The Polish Society of Family Medicine
The Association of Friends of Family Medicine & Family Doctors

Family
Medicine
Primary Care Review

Quarterly

2005

April-June

Vol. 7, No. 2
Indexed in:

WYDAWNICTWO Index Copernicus 3,78 pts
Gonzavuo KBN 3 pts

PL ISSN 1734-3402



Komitet Naukow

Komitet Redakcyjny

Adres Redakcji

Prof. dr hab. Dieter Adam (Monachium, Niemcy)

Prof. dr hab. Jifi Bene$ (Praga, Czechy),

Dr hab. med. Jerzy Bfaszczuk (Wroctaw),

Dr n. med. Stephan Bose-O'Reilly (Monachium, Niemcy),
Prof. dr hab. med. Jerzy Czernik (Wroctaw),

Prof. dr hab. Hans-Joachim Hannich (Greifswald, Niemcy)
Prof. dr hab. med. Antonina Harloziriska-Szmyrka (Wroctaw),
Dr hab. med. Wanda Horst-Sikorska (Poznan),

Prof. dr med. Steinar Hunskaar (Bergen, Norwegia),
Prof. dr hab. med. Andrzej Kiejna (Wroctaw),

Prof. dr hab. med. Jerzy Kotodziej (Wroctaw),

Prof. dr hab. med. Tadeusz Kozielec (Szczecin),

Prof. dr hab. med. Piotr Kuna (k6dz),

Dr n. med. Krzysztof Kuszewski (Warszawa),

Prof. dr hab. med. Andrzej Kubler (Wroctaw),

Prof. dr hab. Radoslav Kveder (Ljubljana, Stowenia)
Prof. dr hab. med. Maciej Latalski (Lublin),

Dr hab. med. Witold Lukas (Katowice),

Prof. dr hab. med. Jerzy topatyriski (Lublin),

Prof. dr hab. med. Andrzej Mackiewicz (Poznan),

Prof. dr hab. med. Zuzanna Morawska (Wroctaw),
Prof. dr hab. med. John Noble (USA),

Prof. dr hab. Marc Nyssen (Bruksela, Belgia)

Prof. dr hab. med. Leszek Paradowski (Wroctaw),

Sir Prof. Denis Pereira-Gray (Londyn, Wielka Brytania),
Prof. dr hab. med. Andrzej Radzikowski (Warszawa),
Prof. dr hab. Andrzej Rajewski (Poznari),

Prof. dr hab. med. Zbigniew Rudkowski (Wroctaw),
Prof. dr hab. med. Bolestaw Rutkowski (Gdarisk),

Dr hab. med. Janusz Siebert (Gdarisk),

Ph D Jaime Correia de Sousa (Matosinhos, Portugalia),
Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko (Wroctaw),

Dr n. med. Loreta Strumylaite (Kaunas, Litwa),

Prof. dr hab. Andrzej Szczeklik (Krakéw),

Prof. dr hab. med. Zenon Szewczyk (Wroctaw),

Dr n. med. Andriej Szpakow (Grodno, Biatorus),

Prof. dr hab. med. Piotr Szyber (Wroctaw),

Prof. dr hab. med. Barbara Swiatek (Wroctaw),

Prof. dr hab. Vytautas Usonis (Wilno, Litwa),

Prof. dr hab. med. Kazimierz Wardyn (Warszawa),
Prof. dr hab. med. Mieczystaw WozZniak (Wroctaw),
Prof. dr hab. med. Zygmunt Zdrojewicz (Wroctaw),
Prof. dr hab. med. Irena Zimmermann-Gérska (Poznari)

Redaktor Naczelny: prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko

Zastepcy Redaktora Naczelnego: dr n. med. Andrzej Staniszewski,
dr n. med. lwona Pirogowicz

Sekretarz Redakgji: dr n. med. Donata Kurpas

Cztonkowie Redakgji: lek. Jarostaw Drobnik, lek. Bartosz ). Sapilak,
lek. Agnieszka Mastalerz-Migas, dr n. med. Katarzyna Zyciriska

Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej, Akademia Medyczna we Wroctawiu,
ul. Syrokomli 1, 51-141 Wroctaw, tel. (71) 325-51-26, tel./fax (71) 325-43-41
e-mail: pmr@pmr.am.wroc.pl www.pmr.am.wroc.pl

WYDAWNICTWO
@ou e

Biuro i prenumerata: ul. Lelewela 4, pok. 325, 53-505 Wroctaw
tel./fax (71) 34-390-18 w. 223, tel. (71) 791-20-30, 0 601 77-47-33
e-mail: wydawnictwo@continuo.wroclaw.pl  www.continuo.wroclaw.pl

Wszelkie prawa zastrzezone. Zaden fragment tego wydania, ani w catosci,
ani w czesci, nie moze by¢ powielany lub zapisywany w formie odtwarzalnej
bez uzyskania wczesniejszej pisemnej zgody Wydawcy.

Wydawca nie odpowiada za tres¢ zamieszczanych reklam i ogtoszen

Redaktor Wydawnictwa: Jan KuZma

Projekt graficzny: Maciej Sztapka

Przygotowanie do druku: Pracownia Sktadu Komputerowego TYPO-GRAF
Druk: Wroctawska Drukarnia Naukowa PAN im. S. Kulczynskiego Sp. z o.0.
Naktad 1300 egz.



97
98

105

110

116

123

129

132

136

144

149

154

159

171
178

182

189

195

199
207

Spis tresci
Andrzej Steciwko e Stowo wstepne

Andrzej Steciwko ¢ 10-letnia historia powstania i rozwoju medycyny rodzinnej
na Dolnym Slasku

ARTYKULY REDAKCYJNE

Andrzej Zoll ® Prawo lekarza do odmowy udzielenia swiadczenia zdrowotnego
Kazimierz Szewczyk e Piercing jako forma ucieczki w ciato
Roman Kurzbauer ¢ Doping sportowy — nadzieje i niebezpieczerstwa

Antoni Gucwinski ® Czy zwierzeta korzystaja z doswiadczenia?

PRACE ORYGINALNE

Krzysztof Grabowski, Joanna Rosiriczuk-Tonderys e Dysfagia wywotana rakiem przetyku
i wpustu

Stawomir WozZniak, Jerzy Btaszczuk, Pawet Lesiak, Pawet Szymariski ® Skutecznos¢
rektoskopii w wykrywaniu raka korncowego odcinka jelita grubego w warunkach ambu-
latoryjnych — czy 370 zt za wykrytego polipa i 3242 zt za raka jelita grubego to duzo?

Adam Rzechonek, Anna Czechowska, Jerzy Kotodziej, Jarostaw Adamiak, Ireneusz
Pawlak ¢ Mozliwosci wykorzystania inwazyjnych procedur torakochirurgicznych
i pulmonologicznych w chirurgii ambulatoryjnej

Adam Rzechonek, Jerzy Kotodziej, Anna Czechowska, Jarostaw Adamiak, Grzegorz
Kacprzak, Ireneusz Pawlak, Vlado Bobek, Emmanuel Addae, Pawet tukaszewicz
Leczenie lejkowatej klatki piersiowej sposobem Nussa — poréwnanie z metoda Ravitcha.
Zastosowanie w chirurgii ambulatoryjnej. Ocena korzysci dla chorego, ubezpieczyciela
i zarzadcy stuzby zdrowia

Bartosz ). Sapilak, Agnieszka Mastalerz-Migas, Andrzej Steciwko, Monika Melon e Pacjent
przewlekle dializowany w ujeciu medycyny holistycznej

Lucyna Sochocka, Agnieszka Mastalerz-Migas, Krystyna Czernik, Urszula Nowairiska, Mariola
Woijtal e Problem uzalezniert w srodowisku mtodziezy akademickiej — badania wtasne

Iwona Pirogowicz, Lilla Rejek, Andrzej Steciwko e Analiza badan swoistych przeciwciat
klasy E w surowicy krwi dzieci, mtodziezy i dorostych z podejrzeniem choréb atopowych

PRACE POGLADOWE

Ewa Bar-Andziak e Tarczyca a cigza

Wanda Horst-Sikorska e Pacjent z chorobami uktadu endokrynologicznego w praktyce
lekarza rodzinnego

Anna Hans-Wytrychowska, Dagmara Pokorna-Katwak e Wspétczesna klasyfikacja i diag-
nostyka cukrzycy

Tomasz Rusinowicz, Andrzej K. Wardyn e Pacjent z cukrzyca typu 2 — zadania lekarza
pierwszego kontaktu

Jerzy Btaszczuk, Pawet Lesiak, Pawet Szymarniski, Stawomir WoZniak e Prawo w prak-
tyce lekarza rodzinnego

Barbara Swiatek ¢ Odpowiedzialnos¢ karna lekarza w praktyce medyka sadowego

Jerzy Btaszczuk, Stawomir Wozniak, Pawet Lesiak, Pawet Szymarniski ® Tajemnica lekarska
i ochrona danych osobowych w swietle obowigzujacego prawa



\92

Spis tresci

210

215
227

234

240
244

251

256
261
272

275
279

283

298
301
307

31

315
320
327
337

342

349

356

360

367

377

Tomasz Jurek, Barbara Swiatek ® Dokumentacja medyczna i prawny obowigzek jej
prawidtowego prowadzenia

Zbigniew Rudkowski ® Choroby zakazne dzieci — od tradycji do wspétczesnosci

Krzysztof Simon e Standardy leczenia przewlektego zapalenia watroby typu B — stan na
2005 rok

|zabela Zaleska, Irma Kacprzak-Bergman e Wirusowe zapalenie watroby typu C u dzieci
— choroba przebiegajaca skrycie

Irma Kacprzak-Bergman ¢ Choroba Wilsona — choroba wielonarzadowa

Leszek Szenborn e Diagnostyka r6znicowa ostrych zapalen gardta ze szczegélnym
uwzglednieniem roli zakazen paciorkowcowych

Ernest Kuchar, Jolanta Jasonek e Niealkoholowe sttuszczenie watroby (NAFLD) — coraz
czestsze schorzenie w praktyce lekarza pierwszego kontaktu

Jolanta Jasonek, Ernest Kuchar e Toksokaroza — wazna przyczyna eozynofilii
Lidia B. Brydak e Grypa — istotny problem zdrowia publicznego w Polsce

Piotr Szyber, Katarzyna Olszewska, Przemystaw Szyber ® Leczenie stopy cukrzycowej —
problem spoteczny: rola lekarza rodzinnego

Jarostaw Stawek e Zespdt niespokojnych nég — niedoceniany problem kliniczny

Piotr Hudziec, Jan Kornafel, Aleksandra tacko ¢ Choroby nowotworowe — czy beda
epidemiag XXI wieku?

Elzbieta Marcinkowska, Jacek Manitius ® Nadcisnienie tetnicze — od rozpoznania do
leczenia

Ryszard Andrzejak ® Nadcisnienie tetnicze oporne w réznych grupach wiekowych
Walentyna Mazurek ¢ Zasady leczenia nadcisnienia tetniczego u chorych z cukrzyca

Grazyna Deja, Przemystawa Jarosz-Chobot e Ocena wybranych czynnikéw ryzyka
zachorowania na cukrzyce typu 1

Grazyna Deja, Przemystawa Jarosz-Chobot e Terapia insulinowa i monitorowanie
wyréwnania metabolicznego cukrzycy typu 1 — stan obecny i perspektywy na przysztos¢

Andrzej Milewicz, Diana Jedrzejuk, Felicja Lwow e Hormony juvenilne a starzenie
Andrzej Kiejna, Patryk Piotrowski ® Proces starzenia a psyche
Jan Kornafel, Rafat Matkowski, Aleksandra tacko e Starzenie a nowotwory

Jerzy Btaszczuk, Pawet Szymarniski, Stawomir WoZniak, Pawet Lesiak ® Endoskopia dol-
nego odcinka przewodu pokarmowego — oferta dla lekarzy rodzinnych

Jerzy Kotodziej, Adam Rzechonek e Postepowanie w przypadkach ptynéw optucnowych
w praktyce lekarza rodzinnego

Tomasz Kotodziej, Grazyna Szybejko-Machaj, Rafat Biatynicki-Birula e Problemy diag-
nostyki réznicowej w dermatologii dzieciecej

Joanna Maj, Anita Hryncewicz-Gwo6zdZz, Andrzej Bieniek ® Schorzenia dermatologiczne
imitujace owrzodzenia zylne podudzi

Joanna Berny-Moreno, Maria Barancewicz-tosek, Danuta Nowicka, Andrzej Bieniek o
Zabiegi w dermatologii kosmetycznej

Andrzej Bieniek, Maria Barancewicz-tosek, Joanna Maj, Grazyna Szybejko-Machaj
Stany przedrakowe i raki skory

Anna Jung e Nefropatia odptywowa



Spis tresci

381 Katarzyna Zyciriska, Kazimierz A. Wardyn e Nefropatia pokontrastowa — fakty i mity
385 Danuta Zwoliniska, Katarzyna Kilis-Pstrusiriska e Diagnostyka réznicowa biatkomoczu
392 Irena Makulska, Danuta Zwoliriska ® Pecherz neurogenny u dzieci

398 Katarzyna Kilis-Pstrusiriska, Danuta Zwoliriska ® Krwinkomocz i krwiomocz jako pro-
blem diagnostyczny

405 Janusz Cianciara, Joanna Jabtoriska ¢ Polekowe uszkodzenie watroby
412 Jarostawa Semianéw-Wejchert o Celiakia a cigza

415 Andrzej Steciwko, Andrzej Staniszewski, Agnieszka Mastalerz-Migas ® tagodny rozrost
gruczotu krokowego

421 Tadeusz Ptusa ® Czynniki przyczynowe i leczenie zakazeri uktadu oddechowego
427 Karina Jahnz-Rézyk e Oportunistyczne i atypowe zapalenia ptuc
431 Tomasz Targowski ® GruZlica — wspétczesne problemy diagnostyczne i lecznicze

440 Andrzej Chciatowski, Wojciech Lubinski, Izabela Toczyska e Techniki inwazyjne
w diagnostyce i leczeniu zakazen uktadu oddechowego

446 Ryszarda Chazan e Astma i Przewlekta Obturacyjna Choroba Ptuc — podobieristwa
i réznice w diagnostyce i leczeniu

453 Janusz Patkowski e Alergiczny niezyt nosa i zapalenie zatok a astma oskrzelowa

460 Bernard Panaszek ® Wptyw palenia tytoniu na przebieg naturalny astmy oskrzelowej —
znany problem, nowe wyzwanie diagnostyczne i terapeutyczne

466 Bernard Panaszek, Jerzy Ichnowski, Konrad Panaszek e Skierowanie na badania aler-
gologiczne — prosta decyzja, ztozony problem

473 Pawet Syzdét, Matgorzata Gutowska-Jabtoriska e Kardiomiopatie i inne choroby dzie-
dziczne uktadu krazenia w praktyce lekarza rodzinnego

482 Jan Kornafel, Krzysztof Szewczyk ¢ Problemy onkologiczne w praktyce lekarza rodzin-
nego

490 Aneta Nitsch-Osuch, Andrzej K. Wardyn, Katarzyna Zyciriska ® Przemoc w rodzinie —
rola lekarza rodzinnego w zapobieganiu i rozpoznawaniu patologii spotecznych,
ze szczeg6lnym uwzglednieniem zespotu dziecka maltretowanego

497 Ewa Drabik-Danis, Dagmara Pokorna-Katwak ¢ Dziecko maltretowane — co musi
wiedzie¢ lekarz pierwszego kontaktu, aby nie przeoczyc¢ i wtasciwie zareagowad
w zetknieciu z tym problemem

503 Dagmara Pokorna-Katwak, Anna Hans-Wytrychowska, Ewa Drabik-Danis ¢ Badania
prenatalne

506 Jarostaw Drobnik, lwona Pirogowicz, Jerzy Mazurec, Izabela Czaprowska ¢ Zdrowie
i jego uwarunkowania

509 Przemystaw Kardas ¢ W poszukiwaniu recepty na tanie leczenie
517 Donata Kurpas, Andrzej Steciwko e Zapewnienie jakosci wedtug EquiP

520 Donata Kurpas, Andrzej Staniszewski, Anouk de Smedt, Marc Nyssen, Andrzej Steciwko e
Projekty Leonardo da Vinci — szansa dla rozwoju medycyny rodzinnej

523 Donata Kurpas, Andrzej Steciwko ¢ Medycyna wiejska jako integralna czes¢ opieki
podstawowej

527 Zygmunt Zdrojewicz, Jowita Kwiecieri-Panek ® Rozwdéj medycyny a rola starszej kobiety
we wspétczesnym spoteczenistwie



m Spis tresci

533
541

547
551

557

557

558

559

560

560

561

562

562

563

564

564

565

565

566

566

Jacek Drogosz, Aleksander Tulczyriski ® Dzieje pisSmiennictwa lekarskiego

Bartosz J. Sapilak, Andrzej Steciwko, Monika Melon e Pierwsza pomoc medyczna
w sportach wodnych

KSZTALCENIE USTAWICZNE

Jerzy E. Kiwerski ® Rola i zakres dziatania wspotczesnej rehabilitacji

Waldemar Narozny, Walenty Michat Nyka, Janusz Siebert ® Etiopatogeneza i leczenie
szuméw usznych

DONIESIENIA NAUKOWE

I. Andrys, K. Korzeniowska, A. Jabtecka e Okotodobowa zmiennos¢ ostrych zespotéw
wiericowych w populacji chorych hospitalizowanych w SPSK nr 1 AM w Poznaniu
w ramach ostrego dyzuru hemodynamicznego w latach 2002-2004

Maria Bujnowska-Fedak ¢ Wspétczesne poglady na epidemiologie i etiopatogeneze raka
jelita grubego oraz mozliwosci jego zapobiegania

Maria Bujnowska-Fedak, Krzysztof Kassolik, Agnieszka Pisula, Andrzej Steciwko e
Poréwnanie skutecznosci leczenia farmakologicznego i metod fizykoterapeutycznych
w leczeniu zachowawczym chorych z nietrzymaniem moczu

Barbara-Renata Chrzan, Jerzy Rudnicki e Szczelina odbytu jako problem w praktyce
lekarza rodzinnego

Jacek Drogosz, Jakub Zbikowski, Aleksander Tulczyriski  Dzieje pismiennictwa lekarskiego

Ewa Humeniuk, Antoni Niedzielski, Irena Wegrzyn-Szkutnik, Beata Gryglicka ® Psycho-
logiczna ocena cech osobowosci ujmowanych w koncepcji R.B. Cattella u pacjentéw
z nowotworem ptuc

Aneta Gorecka ¢ Doping — kor trojariski XXI wieku

Katarzyna Korzeniowska, Jadwiga Kowal, Ewa KaZzmierczak, Anna Jabtecka ¢ Nadzor
nad bezpieczeristwem farmakoterapii

Agnieszka Mastalerz-Migas, Andrzej Steciwko, Andrzej Bunio, Agnieszka Muszyniska,
Iwona Pirogowicz, Jarostaw Drobnik, Bartosz J. Sapilak ® Czy stanowi zapalnemu u cho-
rych przewlekle hemodializowanych towarzyszy stres oksydacyjny?

Antoni Niedzielski, Ewa Humeniuk e Sprawnos¢ intelektualna dzieci z jednostronnym
uszkodzeniem stuchu

R. Opaliriska, J. Zietek, J. Kedziora, T. Michalik, E. Wojtor, T. Bogacz, M. Rosotowska e
Wyniki ankiety wstepnej kursu dla wolontariuszy opieki paliatywnej

R. Opaliniska, V. Yasnitskyy, A. Ororiska ® Cukrzyca posteroidowa w opiece paliatywnej
— opis przypadku

Iwona Pirogowicz, Piotr Pirogowicz, Katarzyna Hoffmann e Czy rehabilitacja ruchowa
moze by¢ zabawa dla dzieci?

Bozena Polariska, Barbara Basiewicz-Worsztynowicz, Maria Niemczuk, Urszula Stasie-
wicz, Adam Jankowski ® Nowe wskazniki stanu zapalnego oraz ocena przydatnosci
oznaczania elastazy neutrofilowej u dzieci chorych na astme oskrzelowg

Adam Rzechonek, Jerzy Kotodziej, Jarostaw Adamiak, Grzegorz Kacprzak, Ireneusz
Pawlak, Emanuel Addae, Pawet tukaszewicz ® Korzysci w zastosowaniu endoskopii
narzadow klatki piersiowej w praktyce lekarza rodzinnego

Bartosz J. Sapilak, Magdalena Zalewska, Aleksandra Kalcowska, Andrzej Steciwko
Wypalenie zawodowe wsréd pielegniarek — charakterystyka problemu



Spis tresci

567 Leszek Spytkowski, Jerzy Kotodziej, Andrzej Staniszewski ® Proktologia ambulatoryjna —
wspotpraca z lekarzem rodzinnym. Czes¢ | ¢ Rozpoznawanie wybranych schorzen
proktologicznych

568 Leszek Spytkowski, Jerzy Kotodziej, Andrzej Staniszewski ® Proktologia ambulatoryjna —
wspoétpraca z lekarzem rodzinnym. Czes¢ Il e Leczenie wybranych schorzen proktolo-
gicznych

569 Andrzej Steciwko, Irena Choroszy-Krél, Dorota Teryks-Wotyniec, Magdalena Frej-
-Madrzak, Matgorzata Wojnarowska, Katarzyna Lubos, Agnieszka Murawa e Zakazenia
Chlamydia trachomatis wéréd pacjentéw poradni reumatologiczej

569 Wiodzimierz Jerzy Szepielow o System KEKZ (komputerowej elektronicznej karty zdro-
wia) — nowa forma — CCR

570 Anna Hans-Wytrychowska, Krzysztof Wytrychowski, Krystyna Gietkiewicz ® Ocena ja-
kosci zycia w cukrzycy, w zaleznosci od stopnia edukacji diabetologicznej pacjentow —
badania wtasne

571 Anna Hans-Wytrychowska, Krzysztof Wytrychowski, Krystyna Gietkiewicz, Andrzej
Steciwko ® Ocena jakosci zycia w cukrzycy a obiektywne parametry biochemiczne
i kliniczne — badania wtasne

571 Zygmunt Zdrojewicz, Andrzej Dubinski, Ewa Rekosz ¢ Feromony — fakty i mity

572 Wojciech Zieleniewski, Jolanta Kunert-Radek e Przypadkowo wykryte guzy gruczotéw
dokrewnych — problem nie tylko dla endokrynologa

572 Joanna Zérawska, Anna Hans-Wytrychowska, Dagmara Pokorna-Katwak e Opieka nad
kobieta w ciazy — badania profilaktyczne

573 Magdalena Bednarczyk, Danuta Demel-Drozdz, Beata Mak ¢ Kobieta u progu macie-
rzyristwa — Swiadomos¢ zagrozen

574 Magdalena Bednarczyk, Danuta Demel-Drozdz, Beata Mak ¢ Kwas foliowy — wiedza
i poglady wyksztatconej kobiety

574 Magdalena Bednarczyk, Danuta Demel-Drozdz, Beata Mak e Planowanie i przebieg
ciazy — znajomos¢ zagadnienia u mtodych kobiet

575 Monika Catka, Magdalena Dabrowska e Perspektywy pracy przysztych absolwentéw
kierunkéw medycznych w obliczu mozliwosci wyjazdu za granice

576 Joanna Czarnota, Magdalena Kuczyriska, Katarzyna Gawtowska-Lichota ® Swiadomos¢
pielegniarek i potoznych w zakresie praw pacjenta

577 Agnieszka Domagalska, Julia Radon, Magdalena Chojnowska, Radostaw Jaworski e Czy
rutynowa diagnostyka w kierunku refluksu zotagdkowo-przetykowego u dzieci z nawra-
cajacymi infekcjami drég oddechowych jest uzasadniona?

578 tukasz Janczura, Ewa Maczugowska, Magdalena Malinowska, Natalia Pataszewska o
Teczowy tréjkat — nowy symbol zdrowej diety a odzywianie studentéw Akademii
Medycznej we Wroctawiu

578 Radostaw Jaworski, Joanna Swietori, Dominik Swietor, Mariusz Kujawa ¢ Ocena mozliwo-
sci wykorzystania badania USG w diagnostyce refluksu zotagdkowo-przetykowego u dzieci

579 Magdalena Kamiriska, Pawet Wysokinski, Tatiana Budzko, Katarzyna Ritczik, Regina
Kriuszewa e Opinie studentow Wydziatu Nauk o Zdrowiu Pomorskiej Akademii
Medycznej w Szczecinie oraz Pielegniarskiego Kolegium w Grodnie dotyczace proble-
matyki HIV i AIDS

580 Marta Kozuchowska, Alicja Walasiak, Aleksandra Kluska, Mariusz Kujawa, Radostaw
Jaworski e ,Mapa” ultrasonograficzna weztéw chtonnych okolicy szyi w populacji
dzieci zdrowych — doniesienie wstepne



m Spis tresci

581

581

582

583

584

584

585

586

586

587

588

589

590

591

591

592

593

Marta Kubera-Szymanowska, Magdalena Muszyriska, Katarzyna Nogala-Kowalska,
Adriana Piotrowska, Kamila Szklarz e Wptyw nikotyny, petydyny i oksytocyny na stan
noworodka oraz ocena wartosci cisnienia tetniczego u matek i dzieci

Mariusz Kujawa, Dominik Swietori, Radostaw Jaworski, Joanna Swietori, Oktawiusz
Dembek ® Ocena ultrasonograficzna weztéw chtonnych jamy brzusznej w populacji
dzieci zdrowych

Ewa Makuta, Joanna Wasewicz, Szymon Wieczorek, Krzysztof Zadrozny, Marek Tradecki
Dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego u mtodych pacjentéw — wspotczesny
problem diagnostyczno-kliniczny

Julia Radon, Andzelika Schwann, Joanna Gutowska, Magda Kotaczkowska, Jakub
Czapiewski ® Obraz weztéw chtonnych szyjnych w badaniu palpacyjnym u dzieci
zdrowych

Sebastian Smolarek, Patrycja Smolarek e Eutanazja — nasza opinia. Badania ankietowe

Sebastian Smolarek, Patrycja Smolarek e Transplantacje — stan naszej wiedzy. Badania
ankietowe

Sebastian Smolarek, Patrycja Smolarek, Piotr Pirogowicz ¢ Suplementacja kwasem
foliowym wsréd studentek uczelni wroctawskich — badania wtasne

M. Szerszen, t. Joniec, K. Klimek, M. §widerka—Prajs e Palenie tytoniu przez rodzicéw
dzieci hospitalizowanych w oddziale pediatrycznym szpitala w Opolu

Pawet Wysokinski, Magdalena Kamiriska ® Ocena przydatnosci domowych wizyt
studentow realizowanych w zakresie praktyki zawodowej z pielegniarstwa rodzinnego

Paulina Aleksander, Ewelina Durniat, Anna Fizia, Joanna Kochariska, Karolina Ptomiriska e
Dializa otrzewnowa u noworodkéw

Dariusz Jakoniuk, Elzbieta Jankowska e Stezenie cystatyny C w surowicy dzieci z agenezja
nerki

Elzbieta Jankowska, Dariusz Jakoniuk ® Naczyniowy Srédbtonkowy czynnik wzrostowy
(VEGF) w surowicy i moczu dzieci z zespotem nerczycowym

Zofia KaZmierczak, Andrzej Cieslar, Ewa Kwiatkowska, M. Magott ® Czynnos¢ nerki
przeszczepionej u chorych zakazonych wirusem Polyoma typu BK

M. Lange, B. Lange, H. Pisarczyk ® Analiza zapotrzebowania na erytropoetyne pacjentow
hemodializowanych na podstawie danych stacji dializ w polanicy zdroju za rok 2004

Monika Lewandowska, Anna Hentel, Dagmara Siekiera e Jakos¢ zycia chorych leczo-
nych przeszczepem alogenicznej nerki

Dominik Swieton, Joanna Swietor ® Trudnosci w interpretacji obrazu ultrasonograficznego
nerek noworodkéw w przypadku stwierdzenia nefromegalii

Katarzyna Taszner, Dominik Swietori, Maciej Podziewski, Maksymilian Zerhau, Aneta
Skowroriska ® Ocena ultrasonograficzna tarczycy u chorych z przewlekta niewydolno-
$cig nerek leczonych nerkozastepczo metodg dializy otrzewnowej — doniesienie wstepne
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Stowo wstepne

Szanowni Panstwo,

Oddajemy w Paristwa rece kolejny zeszyt kwartalnika, juz w no-
wej szacie edytorskiej, po dokonaniu wielu zmian w regulaminie dla
autoréw, sktadzie Rady Naukowej. Wprowadzilismy réwniez pre-
zentacje internetowg on-line petnych streszczern w jezyku polskim
i angielskim, majac nadzieje, ze grono czytelnikéw poszerzy sie
o wiele panstw, a zwtaszcza z Europy. Ciagle jesteSmy otwarci na paristwa sugestie
zmierzajace do podniesienia poziomu w zakresie merytorycznym i tematycznym.

W tym zeszycie znajduja sie niezmiernie ciekawe publikacje dotyczace endokryno-
logii, prawa i medycyny, pediatrii, gastroenterologii, choréb zakaznych, nefrologii, pul-
monologii, alergologii, dermatologii, diabetologii, geriatrii, chirurgii jednego dnia, me-
dycyny rodzinnej, dializoterapii i przeszczepéw nerek. Artykuty zostaty przez Rade Na-
ukowa tak specjalnie dobrane, by odpowiadaty na aktualnie nurtujace nas pytania,
z jednoczesng prezentacja obowigzujacych standardéw diagnostyki i terapii. W drugiej
czesci znajduja sie tylko streszczenia pozostatych, nie zamieszczonych w catosci prac,
bowiem Redakcja nie byta w stanie ich w tym zeszycie zamiescic. Jestem gteboko prze-
konany, ze znaczna ich czes¢, a moze nawet wszystkie, zostang opublikowane w na-
stepnych zeszytach. Wszystkie natomiast, zaréwno petne publikacje, jak i doniesienia
naukowe, przedstawione zostana w petnej wersji podczas Zjazdu Jubileuszowego z oka-
zji 10-lecia Medycyny Rodzinnej we Wroctawiu.

Autorami lub wspétautorami sg wybitni specjalisci z r6znych dyscyplin medycznych,
ktérych wiedza i doswiadczenie gwarantuja bardzo wysoki i aktualny poziom przekazy-
wanych informacji. Znajduja sie tez najlepsze, wybrane z wielu nadestanych i zrecenzo-
wanych prac studenckich két naukowych, ktére zdaniem Komitetu Naukowego zostaty
zakwalifikowane i oddane do druku w niniejszym kwartalniku. Jako redaktora naczelne-
go cieszy mnie fakt, ze autorami wielu publikacji sa mtodzi, uzdolnieni pracownicy Aka-
demii Medycznych i ich studenci, ktérzy w najblizszej przysztosci beda zasilali kadre na-
ukowo-dydaktyczng polskich uczelni. Jestem gteboko przekonany, ze artykuty umie-
szczone w tym zeszycie beda przyjemna i tatwa mozliwoscig poszerzenia wiedzy zawo-
dowej i stanowic¢ beda odpowiedZ na wiele nurtujacych Paristwa pytan i watpliwosci.

Redaktor Naczelny
Prof. dr hab. Andrzej Steciwko
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Dziesiecioletni okres dziatalnosci to krotki
czas w aspekcie wydarzen historii. Dla nas jed-
nak to okres dtugi, bo peten pracy, stawianych
wyzwan i zmagan z przeciwnosciami, niepewno-
$cia jutra, poczatkowo brakiem programéw szko-
leniowych oraz ksigzek i podrecznikéw, a nawet
podstawowych publikacji z tej dyscypliny me-
dycznej.

Piszac te stowa jestem Swiadom, ze trudno
w krétkim zarysie przytoczy¢ i opisa¢ wszystkie
fakty, zachodzace i dokonujace sie zmiany. Dla-
tego juz na wstepie odwotuje sie do naszej publi-
kacji z okazji 5-lecia Katedry i Zaktadu Medycy-
ny Rodzinnej, wydanej przez Wydawnictwo
Continuo w 1999 roku. W niniejszym artykule
bardziej szczegétowo przedstawiam nasze osia-
gniecia naukowe, dydaktyczne, wydawnicze
i organizacyjne w latach 2000-2005, chociaz
pewne zestawienia dotyczg catego dziesieciolet-
niego okresu, tj. od poczatku utworzenia Zaktadu
Medycyny Rodzinnej. Przygotowujemy specjalng
ksiazke z okazji 10-lecia Katedry i Zaktadu Medy-
cyny Rodzinnej, ktéra ukaze sie wkrétce, gdzie
szczeg6towo, na okoto 250 stronach wraz ze
zdjeciami, przedstawiona zostanie nasza dziesie-
cioletnia historia. Poczatki medycyny rodzinnej
na Dolnym Slasku i 10-letnia historia jej rozwoju
to takze historia Katedry i Zaktadu Medycyny Ro-
dzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu; sg
one bowiem nierozerwalnie zwigzane. To nasz
zespdt inicjowat powstanie medycyny rodzinne;j
na Dolnym Slasku oraz odkrywat i rozwigzywat
rézne problemy towarzyszace jej poczatkom.

Kazdy etap rozwoju medycyny rodzinnej, po-
czawszy od koncepcji i zatozen programu szkole-
nia, przez tworzenie bazy naukowo-dydaktycz-
nej, programéw szkoleniowych nowej specjaliza-
cji, po tworzenie praktyk lekarzy rodzinnych, wia-
zat sie z pokonywaniem duzych trudnosci. Wszy-

stko przeciez trzeba byto tworzy¢é od podstaw.
Brakowato nam na przyktad jakichkolwiek pol-
skich wzoréw i modeli rozwigzan dotyczacych
organizacji praktyk lekarza rodzinnego, a takze
przepiséw prawnych i finansowych, zwigzanych
z ta forma dziatalnosci. Poczatki medycyny ro-
dzinnej na Dolnym Slasku de facto rozpoczety sie
28 stycznia 1994 r. wraz z utworzeniem Zaktadu
Medycyny Rodzinnej AM we Wroctawiu, ktéry
powotano decyzja Jego Magnificencji Rektora,
prof. dr hab. med. Jerzego Czernika. Jednoczesnie
na bazie tegoz Zaktadu zostat powotany Regional-
ny Osrodek Ksztatcenia Lekarzy Rodzinnych,
ktérego zakres szkoleniowy obejmowat 6wczesne
wojewddztwa: wroctawskie, watbrzyskie, jelenio-
gorskie, legnickie i zielonogérskie, a obecnie wo-
jewédztwo dolnoslaskie. 16 lutego 1994 r. mini-
ster Zdrowia i Opieki Spotecznej powotat na sta-
nowisko koordynatora Regionalnego Osrodka
Ksztatcenia dr hab. Andrzeja Steciwko. W tym
okresie w Zaktadzie zatrudnione byty 3 osoby,
oprocz kierownika — dr Maria Magdalena Bujnow-
ska i dr Andrzej Januszewski. W kolejnych miesia-
cach zatrudnieni zostali dr Mariusz Domariski,
lek. med. Jarostaw Drobnik i lek. med. Iwona Hel-
miniak. W tym okresie caty zespét intensywnie
pracowat nad przygotowaniem programu szkolen
lekarzy rodzinnych i nastepnie jego akredytac;ji
przez Rade ds. akredytacji programu ksztatcenia
lekarza rodzinnego przy Ministerstwie Zdrowia
i Opieki Spotecznej. Rozpoczeto szkolenie spe-
cjalizacyjne pierwszych 21 lekarzy. Pierwszg sie-
dziba Zaktadu Medycyny Rodzinnej byty wydzie-
lone pomieszczenia w budynku badan ekspery-
mentalnych Katedry i Kliniki Nefrologii AM, kiero-
wanej przez prof. dr. hab. Zenona Szewczyka, na-
stepnie przez kilkanascie miesiecy w wynajmowa-
nych pomieszczeniach przez AM w ZOZ-ie Wro-
ctaw-Stare Miasto przy pl. Dominikariskim. Od sa-
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mego poczatku powotania Zaktadu i jego kierow-
nika trwaty usilne starania o pozyskanie od wtadz
wojewddzkich odpowiedniego obiektu, ktéry sta-
nowit by dobrg baze szkoleniowg i ustugowa dla
Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej. W listo-
padzie 1994 r. zostat podpisany akt notarialny, na
podstawie ktérego Akademia Medyczna przejeta
dziatke i obiekt przy ulicy Syrokomli 1, ktéry do
dnia dzisiejszego stanowi jeden z najtadniejszych
i najwiekszych osrodkéw akademickich ksztatca-
cych lekarzy rodzinnych w Polsce. Dzieki wygra-
niu przetargu w ramach programu PHARE pla-
céwka ta zostata catkowicie odremontowana
z pieniedzy pozyskanych w ramach wygranego
kontraktu, a pieniadze unijne umozliwity nie tylko
wyremontowanie, ale i wyposazenie nowo utwo-
rzonych pracowni dydaktycznych, sali wyktado-
wej oraz sali konferencyjnej. Dzigki pieniadzom
z programu PHARE wyposazono réwniez 21
pierwszych modelowych praktyk lekarza rodzin-
nego, w tym dwdch funkcjonujacych w Katedrze
Medycyny Rodzinnej. Wyposazenie obiektu sta-
nowigcego siedzibe Katedry Medycyny Rodzinne;j
umozliwita réwniez zyczliwa postawa wielu po-
zyskanych sponsoréw. Po uptywie trzech lat, do-
ktadnie 27 stycznia 1997 r., odbyto sie uroczyste
otwarcie catkowicie zmodernizowanego budynku
przy ul. Syrokomli 1, stanowigcego obecna siedzi-
be Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej AM.
W uroczystosci otwarcia udziat wzieli minister
Zdrowia i Opieki Spotecznej Jacek Zochowski,
wojewoda wroctawski Janusz Zalewski, wtadze
uczelni z Jego Magnificencja Rektorem prof. dr
hab. Jerzym Czernikiem na czele. W ten sposéb
od 1997 r. mamy nowoczesny obiekt, w ktérym
znajduja sie pomieszczenia administracyjne Kate-
dry oraz dziatajacego przy niej Regionalnego
Osrodka Ksztatcenia Lekarzy Rodzinnych, a takze
sale dydaktyczne, sale wyktadowa na 140 miejsc,
sale konferencyjng i 5 doskonale wyposazonych
pracowni fantomowych do nauki czynnosci prak-
tycznych z zakresu reanimacji, chirurgii, badania
laryngologicznego, okulistycznego i ginekologicz-
no-potozniczego. Przyktadowo w pracowni
pierwszej pomocy sa fantomy do intubacji nowo-
rodka, matego dziecka, dorostego, defibrylacji ser-
ca, masazu serca i sztucznego oddychania,
a w pracowni ginekologicznej m.in. fantom do
porodu fizjologicznego, fantomy do badania gine-
kologicznego. Z kolei w pracowni chirurgicznej
fantomy, na ktérych mozna c¢wiczy¢ leczenie od-
lezyn, szycie ran, naktucia duzych naczyn, bada-
nie per rectum, zdejmowanie paznokcia, nacina-
nie ropnia, wykonywanie blokad poszczegdlnych
stawow itd. W sumie mamy 85 doskonatej jakosci
fantomow. Koszt tych pracowni byt duzy, na ich
wyposazenie uzyskaliSmy fundusze z resortu
zdrowia, od sponsoréw i z Funduszu PHARE. Po-
siadamy tez pracownie komunikacji lekarz—pa-

cjent. W naszym obiekcie, w ramach Osrodka
Ksztatcenia Lekarzy dziataja dwie wzorcowe
praktyki lekarzy rodzinnych $wiadczace ustugi
zdrowotne dla 8 tys. okolicznych mieszkarcéw.
W roku akademickim 1997-1998 rozpoczeto
ksztatcenie przeddyplomowe studentéw VI roku
Wydziatu Lekarskiego AM z zakresu podstaw me-
dycyny rodzinnej.

4 listopada 1998 r. zarejestrowano w sadzie
czasopismo pt. ,Polska Medycyna Rodzinna”,
a 20 listopada 1998 r. zarzadzeniem J.M. Rektora
AM we Wroctawiu zmieniono nazwe z Zaktad
Medycyny Rodzinnej na Katedra i Zaktad Medy-
cyny Rodzinnej. We wrzesniu 1998 r. dwie insty-
tucje zwigzane bezposrednio z medycyna rodzin-
na na Dolnym Slasku, tj. Zaktad Medycyny Ro-
dzinnej AM we Wroctawiu oraz Regionalny
Osrodek Ksztatcenia Lekarzy Rodzinnych AM we
Wroctawiu wystapity z inicjatywa powotania
ogdblnopolskiego stowarzyszenia lekarzy pracuja-
cych w lecznictwie otwartym oraz powotania
ogdlnopolskiego towarzystwa naukowego z za-
kresu medycyny rodzinnej. 7 maja 1999 r. po-
wstato Polskie Towarzystwo Medycyny i Chirurgii
Ambulatoryjnej, w grudniu 1999 r. Polskie Towa-
rzystwo Medycyny Rodzinnej. Zarzady Gtéwne
obu Towarzystw siedzibe swoja od chwili po-
wstania do dzisiaj maja w wydzielonych pomie-
szczeniach Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzin-
nej AM. Tu miesci sie tez siedziba Komitetu Nau-
kowego i Redakcji kwartalnika ,Polska Medycyna
Rodzinna”, ktérego pierwszy zeszyt (tom 1, nr
1-2 ) ukazat sie w czerwcu 1999 r. Redaktorem
naczelnym zostat prof. dr hab. Andrzej Steciwko,
ktéra to funkcje petni do dzisiaj.

Dziatalnos¢ naukowa w minionym dziesiecio-
leciu obejmuje opublikowanie przez pracowni-
kéw Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej AM
ponad 1100 publikacji, w tym prace oryginalne,
pogladowe, kazuistyczne, streszczenia i prace
popularnonaukowe. Gtéwne kierunki badan do-
tyczyty choréb wewnetrznych, szczegélnie nefro-
logii z dializoterapia, pulmonologii, medycyny
rodzinnej, pediatrii, choréb zakaznych, chirurgii
i transplantologii, endokrynologii, reumatologii,
psychologii, badan epidemiologicznych, a takze
zagadniern prawno-etycznych i wiele innych.
Przez te 10 lat nasi pracownicy napisali 8
podrecznikéw, w tym 6 dotyczacych wybranych
zagadnien z medycyny rodzinne;j.

Inng forma udziatu Katedry i Zaktadu Medycy-
ny Rodzinnej AM we Wroctawiu w programie
ustawicznego ksztatcenia i doskonalenia zawo-
dowego lekarzy rodzinnych w Polsce jest dziatal-
nos¢ wydawnicza. Ze znaczacych osiagnie¢ na
tym polu nalezy wymienic¢:

1. Tlumaczenie przez zespét pracownikéw
KiZMR AM we Wroctawiu i redakcje prof. A. Ste-
ciwko (oraz autorstwo 2 podrozdziatéw) pierwsze-
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go wydania polskiego podrecznika: P. Sloane, L.
Statt, P. Curtis: Medycyna rodzinna. Wyd. Medycz-
ne ,Urban & Partner”, Wroctaw 1996.

2. Wspétudziat w ttumaczeniu oraz redakcje
A. Staniszewskiego pierwszego wydania polskie-
go podrecznika: H. Chen, J.E. Sola, K.D. Lillemoe:
Najczestsze zabiegi chirurgiczne przy t6zku cho-
rego. Wyd. Medyczne ,Urban & Partner”, Wro-
ctaw 1997.

3. Wydanie | tomu publikacji: Wybrane zaga-
dnienia z praktyki lekarza rodzinnego. T. 1. A. Ste-
ciwko (red.). Wyd. Continuo, Wroctaw 1997.

4. Opracowanie i wydanie skryptu: Cwiczenia
w pracowniach fantomowych, Skrypt dla studen-
tow i lekarzy pod red. A. Steciwko. Akademia Me-
dyczna we Wroctawiu, Wroctaw 1998.

5. Opracowanie i wydanie skryptu: Praktyka
lekarza rodzinnego. Aspekty organizacyjne, pra-
wne i finansowe. Akademia Medyczna we Wro-
ctawiu, Wroctaw 1998.

6. Wydanie ksiazki pod red. A Steciwko: Ba-
dania doswiadczalne nad wptywem neuramini-
dazy na ktebki nerkowe. A Steciwko (red.). Wro-
ctaw 1998.

7. Wspétudziat w opracowaniu (w ramach pro-
gramu miedzynarodowego TEMPUS) materiatéw
szkoleniowych dla lekarzy rodzinnych i pracowni-
kéw dydaktycznych ksztatcacych tych lekarzy
w postaci nastepujacych wydawnictw: T. Tomasik,
A. Windak, Z. Krél, M. Jacobs: Wprowadzenie do
procesow poprawy jakosci w medycynie rodzin-
nej. Uniwersyteckie Wydawnictwo Medyczne Ve-
salius, Krakéw 1996; J. Heijlman, M. Domariski, Z.
Krél i wsp. Nauczanie w praktyce lekarza rodzin-
nego. Uniwersyteckie Wydawnictwo Medyczne
Vesalius, Krakéw 1997 oraz wspétautorami takich
ksigzek, jak Zarzadzanie w praktyce lekarza ro-
dzinnego, Promocja zdrowia i prewencja choréb
w praktyce lekarza rodzinnego.

8. Podjecie inicjatywy wydawania nowego
kwartalnika naukowego ,Polska Medycyna Ro-
dzinna” i doprowadzenie do ukazania sie
w czerwcu 1999 r. jego pierwszego zeszytu (tom
1, nr 1-2). Redaktorem naczelnym zostat prof. dr
hab. A Steciwko.

Redakcje ksiazek

Prof. dr hab. Z. Rudkowski: Choroby zakazne
i pasozytnicze u dzieci. Warszawa: PZWL, 2001.

Seria ,Wybrane zagadnienia z praktyki leka-
rza rodzinnego” (wydawnictwo ciagte ukazuje
sie od 1997 r. pod redakcja Andrzeja Steciwko).

Tom 1. Zagadnienia kliniczne, komunikacja
pacjent-lekarz, problemy psychospoteczne, staty-
styka. Wyd. Continuo, Wroctaw, 1997.

Tom 2. Zagadnienia kliniczne, problemy psy-
chospoteczne, profilaktyka, aspekty prawne.
Wyd. Continuo, Wroctaw, 2000.

Tom 3. Kardiologia, nefrologia, gastroentero-

logia, narkomania, bioterroryzm. Wroctaw: Wyd.
Continuo, 2002.

Tom 4. Nietrzymanie moczu — problem inter-
dyscyplinarny, choroby gruczotu krokowego.
Wroctaw: Wyd. Continuo, 2002.

Tom 5. Onkologia, kardiologia, nefrologia, se-
ksuologia. Wroctaw: Wyd. Continuo, 2003.

Tom 6. Kardiologia, nefrologia, pulmonologia,
bal i zespoty bélowe, aspekty spoteczne i prawne
medycyny. Wroctaw: Wyd. Continuo, 2004.

Umiejetnosci diagnostyczne i terapeutyczne
w praktyce lekarza rodzinnego. Wroctaw: Akade-
mia Medyczna we Wroctawiu, 2003.

Zasady i przepisy prawne dla lekarzy rodzin-
nych. Wybrane zagadnienia. Wroctaw: Akademia
Medyczna we Wroctawiu, 2004.

Fizjoterapia w chorobach uktadu moczowo-
ptciowego. Wroctaw: Wyd. Akademii Wychowa-
nia Fizycznego we Wroctawiu, 2004.

Udziat w Komitetach Redakcyjnych

Prof. dr hab. Andrzej Steciwko:

Polska Medycyna Rodzinna (od 1 stycznia
2005 r. Family Medicine & Primary Care Review)
(od 1999 r. redaktor naczelny)

Advances in Clinical and Experimental Medi-
cine (cztonek Editorial Board)

Nefrologia i Dializoterapia Polska (cztonek
Rady Naukowej)

Nefrologia i Nadcisnienie Tetnicze (cztonek
Komitetu Redakcyjnego)

Problemy Medycyny Rodzinnej (cztonek Rady
Naukowej i Programowej)

Standardy Medyczne (cztonek Rady Naukowej)

Dr n. med. Andrzej Staniszewski, dr n. med.
Iwona Pirogowicz:

Polska Medycyna Rodzinna (od 1 stycznia
205 r. Family Medicine & Primary Care Review)
(zastepcy redaktora naczelnego)

Dr n. med. Donata Kurpas, lek. Bartosz J. Sa-
pilak

Polska Medycyna Rodzinna (od 1 stycznia
2005 r. Family Medicine & Primary Care Review)
(sekretarze redakcji)

We wspétpracy miedzynarodowej ukazat sie
podrecznik, ktérego wspotautorem jest dr An-
drzej Staniszewski pt. Compliance-Netzwerk Arz-
te/HFI e.V. Red.: Bernd Assenheimer et al. [m.in.
Andrzej Staniszewskil.

Tytut oryginatu: Hand/ungs/eitlinien for die
ambu/ante Behand/ung chronischer Wunden und
Verbrennungen. Wydanie: 2. aktual. und neube-
arb. Aufl., hrsg. Adres wydawniczy: Berlin: Black-
well Wissenschafts-Verlag, 2001.

W Katedrze i Zaktadzie Medycyny Rodzinnej
AM jest zatrudnionych 12 pracownikéw nauko-
wo-dydaktycznych, a w Regionalnym Osrodku
Ksztatcenia Lekarzy Rodzinnych kilku pracowni-
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kéw naukowo-dydaktycznych, w tym 3 profeso-
row. Wspétpracujemy z wszystkimi klinikami AM
we Wroctawiu oraz szpitalami Dolnego Slaska
i Praktykami Lekarzy Rodzinnych. Musze przy-
znaé, ze mam szczescie do wspdtpracownikéw,
sa to bowiem nie tylko dobrzy fachowcy, ale tak-
ze pasjonaci oddani dziatalnosci dydaktyczne;j.
Moje stowa potwierdzaja wyniki rankingéw pro-
wadzonych przez nasza Uczelnie w zakresie dy-
daktyki, ktére pokazuja, ze znajdujemy sie co ro-
ku w Scistej czotéwce (na pierwszym lub drugim
miejscu). W minionym okresie bytem promoto-
rem 7 prac doktorskich ukoriczonych i jestem
promotorem 7 prac doktorskich w toku. Wzieli-
$my udziat w ponad 250 kongresach, zjazdach
i sympozjach naukowych, zaréwno krajowych,
jak i zagranicznych, podczas ktérych prezento-
walismy swoje wyniki badan i opracowan, wygta-
szajac wyktady i referaty. Organizujemy zjazdy
naukowe dolnoslaskich lekarzy rodzinnych oraz
wspotorganizujemy Kongresy i Zjazdy Polskiego
Towarzystwem Medycyny Rodzinnej. Zorganizo-
wano 9 zjazdéw lekarzy rodzinnych z Dolnego
Slaska wspdlnie z Polskim Towarzystwem Medy-
cyny Rodzinnej i Stowarzyszeniem Przyjaciot
Medycyny Rodzinnej i Lekarzy Rodzinnych, zor-
ganizowano 2 ogélnopolskie kongresy (w 2000 r.
i 2004 r.). Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinne;j
AM wspétuczestniczyta w organizacji zjazdow
ogblnopolskich medycyny rodzinnej, jak tez
w organizacji ponad 50 sympozjow naukowo-
szkoleniowych organizowanych w réznych
osrodkach akademickich catej Polski.

W sumie przez te 10 lat wyksztatcono w na-
szym Zaktadzie 761 specjalistow medycyny ro-
dzinnej. W celu umozliwienia dalszego, pospe-
cjalizacyjnego ksztalcenia, co miesigc urzadza-
my Sympozja Naukowo-Szkoleniowe, stuzace
doksztatcaniu sie lekarzy praktykujacych, ktére sa
prowadzone przez specjalistéw z catej Polski.
Dotycza one m.in. nowosci w medycynie, przed-
stawiaja standardy terapii wszystkich jednostek
chorobowych, nowe trendy w medycynie rodzin-
nej. Uczestniczy w nich za kazdym razem okoto
150 lekarzy. Wspdlnie z Polskim Towarzystwem
Medycyny Rodzinnej prowadzimy podyplomowe
szkolenie z medycyny rodzinnej w catej Polsce —
sq to jednodniowe sympozja organizowane
w réznych osrodkach akademickich , ktére ciesza
sie duzym zainteresowaniem. Okazja do posze-
rzenia wiedzy i jej usystematyzowania sg tez se-
sje naukowe, ktére odbywaja sie podczas Kon-
greséw i Zjazdéw Polskiego Towarzystwa Medy-
cyny Rodzinne;j.

ByliSmy odwiedzani przez licznych gosci
z zagranicy, w tym z Holandii, Francji, Anglii,
Niemiec oraz Norwegii. Nasi pracownicy byli
rowniez na stazach zagranicznych, m.in. prof. dr

hab. A. Steciwko 2-krotnie w Holandii i w Niem-
czech, dr A. Januszewski 5-krotnie w Holandii
oraz raz w Hiszpanii, dr I. Chetminiak w Hiszpa-
nii, dr M. Domariski 4-krotnie w Holandii i raz
w Anglii, dr A. Staniszewski przebywat na war-
sztatach szkoleniowych w ramach realizacji 5
Programu Ramowego Unii Europejskiej — Work-
hop “ideal-ist”, Drezno, Niemcy (IX 2001), dr D.
Kurpas: w praktyce lekarskiej w Kangasala Health
Centre, Finlandia (28.05-1.06.2001); brata udziat
w warsztatach Europejskiego Towarzystwa Nau-
czycieli w Praktyce Ogélnej (EURACT), ,Learning
and teaching about out of office medicine in ge-
neral practice”, Bied, Stowenia (4-8.09.2001 r.)
i warsztatach Europejskiego Towarzystwa Nau-
czycieli w Praktyce Ogdlnej (EURACT) ,Learning
and teaching about medical errors in general fa-
mily practice”, Bied, Stowenia (3-7.09.2002 r.),
otrzymata réwniez stypendium dla nauczycieli
akademickich w ramach Programu Socrates/Era-
smus w Ernst Moritz Arndt Universitat/Greifswald,
Niemcy (2-6.06.2003 r.) i zrobita kurs ,Naucza-
nie badarin naukowych w opiece podstawo-
wej/medycynie rodzinnej” (EURACT), Dubrow-
nik, Chorwacja (3-6.05.2004 r.), stypendium dla
nauczycieli akademickich w ramach Programu
Socrates/Erasmus w Ernst-Moritz-Arndt Universi-
tat, Greifswald/ Niemcy (28.06-2.07.2004 r.).

Wspdtpracujemy z Katedra Medycyny Ro-
dzinnej Uniwersytetu w Bergen (Norwegia) w ra-
mach tematu ,Nietrzymanie moczu jako problem
spoteczny”. Bierzemy udziat w badaniach nauko-
wych, w tym miedzynarodowych, m.in. unijnym
programie PHARE pt.: ,Europejskie badania po-
staw i zachowan konsumenckich w odniesieniu
do , e-Heath” Europen e-Heath Consumer Trends
Survey” i programie Leonardo da Vinci ,European
MedSkills”.

Szczegblnie cenna w ostatnim okresie jest
wspotpraca z zagranicznymi osrodkami i wizyty
takich gosci, jak:

Prof. Steinar Hunskaar, dr Yngvild S. Hanne-
stad (Uniwersytet w Bergen/Norwegia): goscie
AM we Wroctawiu: udziat w Polsko-Norweskim
Sympozjum ,Nietrzymanie moczu — problem in-
terdyscyplinarny w aspekcie praktyki lekarza ro-
dzinnego/lekarza pierwszego kontaktu” (Wro-
ctaw, 11-12.10.2002 r.) oraz wizyta w Katedrze
i Zaktadzie Medycyny Rodzinnej AM.

Prof. Steinar Hunskaar (Uniwersytet w Ber-
gen, Norwegia): wizyta robocza (jako gos¢ AM)
w celu omoéwienia programu wspotpracy miedzy
Uniwersytetem w Bergen a Katedra i Zaktadem
Medycyny Rodzinnej AM we Wroctawiu (2003
r.), udziat w Il Kongresie Medycyny Rodzinnej
(Wroctaw, 29.09-2.10.2004 r.) — jako gos¢ Kon-
gresu; podpisanie umowy o wspdtpracy norwe-
sko-polskiej.
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Realizujemy granty KBN, takie jak:

1. Oddziat dzienny o profilu chirurgicznym —
studium poréwnawcze réznych modeli organiza-
cyjnych i proba okreslenia strategii rozwoju
w warunkach polskich (proj. nr 1 H02D 025 16;
1999-2001) — kierownik grantu: dr Andrzej Stani-
szewski.

2. System ustug telemedycznych na potrzeby
praktyk lekarzy rodzinnych (proj. nr 8 TIIE 008
18; 2000-2002) — gtéwny wykonawca: A. Steciw-
ko, wspétwykonawcy: M.M. Bujnowska-Fedak,
A. Staniszewski.

W ramach grantéw uczelnianych realizujemy
nastepujace projekty:

1. Projekt nr 450 (1999-2001), kier.: M. Buj-
nowska-Fedak ,Zachowanie si¢ stezen kalcytoni-
ny i katakalcyny w surowicy krwi w zaleznosci
od stopnia uposledzenia funkcji nerek u chorych
z przewlekta niewydolnoscig nerek leczonych
zachowawczo”.

2. Projekt nr 451 (1999-2001), kier.: W. Pisa-
rek ,Mechanizm dziatania peptydu zwigzanego
z genem Kkalcytoniny (CGRP) w ostrej niedo-
krwiennej i toksycznej niewydolnosci nerek
u szczuréw”.

3. Projekt nr 452 (1999-2001), kier.: Z. Rud-
kowski ,Ocena “compliance” w doustnym lecze-
niu dzieci w domu na przyktadzie srodowiska
wiejskim”.

4. Projekt nr 679 (2000-2002), kier.: A. Ste-
ciwko ,Btedy medyczne w praktyce lekarza ro-
dzinnego - odpowiedzialnos¢ karna, cywilna
i zawodowa”.

5. Projekt nr 680 (2000-2002), kier.: I. Hetmi-
niak ,Ocena czestosci wystepowania apoptozy
w komérkach guza Morrisa u szczuréw rasy Buf-
falo”.

6. Projekt nr 681 (2000-2002), kier.: A. Stani-
szewski ,Badanie czynnikéw wptywajacych na
jakosc¢ ustug zdrowotnych w praktyce lekarzy ro-
dzinnych Dolnego Slaska”.

7. Projekt nr 681 (2000-2002), kier.: A. Ste-
ciwko ,Wptyw neuraminidazy na szybkos¢ wzro-
stu i zdolnos¢ przerzutowa guza Morrisa u szczu-
row rasy Buffalo”.

8. Projekt nr 683 (2000-2002), kier.: A. Ste-
ciwko ,Ocena wptywu pola elektromagnetyczne-
go niskich czestotliwosci na progresje guza Mor-
risa u szczuréw rasy Buffalo”.

9. Projekt nr 684 (2000-2002), kier.: M. Buj-
nowska-Fedak ,Ocena efektywnosci postepowa-
nia diagnostyczno-terapeutycznego u kobiet
z nietrzymaniem moczu w praktyce lekarza ro-
dzinnego”.

10. Projekt nr 395 (2002-2005), kier.: B. J. Sa-
pilak ,Ocena stopnia nasilenia i ewolucji objawéw
lekowych i depresyjnych oraz jakosci zycia u cho-
rych przewlekle leczonych nerkozastepczo”.

11. Projekt nr 919 (2003-2005), kier.: A. Ste-
ciwko ,Ocena zmian w metabolizmie kostnym
u chorych hemodializowanych poddanych tera-
pii hipolipemizujacej”.

12. Projekt nr 920 (2003-2005), kier.: A. Ste-
ciwko ,Zmiany ultrastrukturalne zachodzace
w barierze filtracyjnej ktebka nerkowego pod
wptywem réznych dawek neuraminidazy w mo-
delu eksperymentalnym u szczuréw”.

13. Projekt nr 921 (2003-2005), kier.: D. Kur-
pas ,Satysfakcja pacjentéw z jakosci ustug swiad-
czonych w opiece podstawowe] — analiza poréw-
nawcza publicznych i niepublicznych zaktadéw
podstawowej opieki zdrowotnej oraz indywidual-
nych praktyk lekarzy rodzinnych”.

14. Projekt nr 922 (2003-2005), kier.: A. Sta-
niszewski ,Monitorowanie nadcisnienia tetnicze-
go z wykorzystaniem systemu telemedycznego
w praktyce lekarza rodzinnego oraz w opiece do-
mowe;j”.

15. Projekt nr 923 (2003-2005), kier.: A. Ma-
stalerz-Migas ,Zwiazek pomiedzy aktywnoscia
antyoksydacyjna organizmu a gospodarkg lipido-
wa u chorych przewlekle hemodializowanych”.

16. Projekt nr 924 (2003-2005), kier.: M. Buj-
nowska-Fedak ,Ocena skutecznosci postepowa-
nia fizykoterapeutycznego i farmakologicznego
w leczeniu zachowawczym chorych z nietrzyma-
niem moczu w praktyce lekarza rodzinnego ze
szczegblnym uwzglednieniem elektrostymulacji
i masazu medycznego w reedukacji zwieraczy
pecherza moczowego”.

17. Projekt nr 1090 (2004-2005), kier.: I. Piro-
gowicz ,Atopowe testy ptatkowe w diagnostyce
pacjentéw z a topowym zapaleniem skory”.

18. Projekt nr ... (2005-2007), kier.: A. Hans-
Wytrychowska ,Ocena paradygmatu Th1/Th2 na
podstawie 12-miesiecznej obserwacji pacjentéw
chorujacych jednoczesnie na astme oskrzelowg
i cukrzyce typu 1”.

W ramach dziatalnosci statutowej realizowali-
smy lub realizujemy nastepujace programy ba-
dawcze:

1. Ocena zmian mikrostruktury i konformacji
sktadnikéw btony podstawnej ktebkéw nerko-
wych przy pomocy techniki elektronowego rezo-
nansu spinowego w indukowanych doswiadczal-
nie nefropatiach u krélikéw 1999-2001.

2. Aktywnosc enzymu przeksztatcajacego an-
giotensyne | w angiotensyne Il we wczesnych sta-
diach cukrzycy.

3. Badania eksperymentalne nad wptywem
neuraminidazy na btone filtracyjna ktebka nerko-
wego oraz préba leczenia powyzszych zmian
réznymi grupami lekéw.

4. Wptyw promieniowania niskich czestotli-
wosci na rozwoj przeszczepialnego guza Morrisa
u szczurow.

5. Badania densytometryczne oraz zaburzenia



A. Steciwko ® 10-letnia historia powstania i rozwoju medycyny rodzinnej na Dolnym Slasku

gospodarki wapniowo-fosforanowej u chorych
z przewlekta niewydolnoscia nerek leczonych
nerkozastepczo 2000-2002.

6. Wptyw réznych dawek peptydu zwigzane-
go z genem kalcytoniny (CGRP) na zmiany histo-
patologiczne i ultrastrukturalne nerek oraz wybra-
ne parametry biochemiczne w ostrej niedo-
krwiennej niewydolnosci nerek w modelu ekspe-
rymentalnym u szczuréw 2001-2004.

7. Czestos¢ wystepowania zakazeri uktadu
moczowego o etiologii Chlamydia trachomatis
w populacji chorych w praktykach Lekarza Ro-
dzinnego 2003-2005.

8. Opracowanie, zastosowanie i analiza sytemu
ustug telemedycznych (telekonsultacje, telemonito-
ring) na potrzeby praktyk Lekarzy Rodzinnych.

9. Ocena efektywnosci leczenia zachowaw-
czego pacjentéw z nietrzymaniem moczu, anali-
za czynnikow ryzyka.

10. Satysfakcja pacjentéw z jakosci ustug
$wiadczonych w opiece podstawowej — analiza
poréwnawcza publicznych i niepublicznych za-
ktadéow POZ oraz indywidualnych praktyk Leka-
rza Rodzinnego.

11. Ocena wspétpracy lekarza rodzinnego ze
specjalistami w regionie potudniowo-zachodniej
Polski.

12. Analiza sktadu ciata w oparciu o pomiar
bioimpedancji elektrycznej u chorych otytych
i z nadwaga

13. Analiza sktadu ciata w oparciu o pomiar
bioimpedancji elektrycznej u chorych z przewle-
kta niewydolnoscig nerek leczonych zachowaw-
czo i hemodializowanych.

14. Analiza najczestszych przypadkéw os-
trych i przewlektych zachorowan wystepujacych
Praktykach Lekarzy Rodzinnych — badania popu-
lacyjne na terenie Dolnego Slaska.

15. Udziat Podstawowej Opieki Zdrowotne;j
w profilaktyce choréb i promocji zdrowia wsréd
mieszkaricéw Dolnego Slaska w nowych warun-
kach funkcjonowania systemu ochrony zdrowia
w latach 1999-2001, 2004-2006.

16. Ocena stezenia N-koricowego mézgowe-
go peptydu natriuretycznego. Wartos¢ w diagno-
styce niewydolnosci serca.

17. Badanie skutecznosci lekéw nadcisnienio-
wych u chorych otytych.

18. Wptyw zabiegu hemodializy na gospodar-
ke oksydacyjna organizmu.

19. Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej u chorych dializowanych.

20. Wypalenie zawodowe — narastajacy pro-
blem srodowiska lekarskiego.

21. Ocena jakosci ksztatcenia w Katedrze
i Zaktadzie Medycyny Rodzinnej na podstawie
badan ankietowych oséb szkolacych sie.

22. Jakosc¢ ustug w POZ — ustalenie wskazni-
kéw krytycznych oraz wytycznych dla praktyk le-
karzy rodzinnych.

Bierzemy aktywny udziat w realizacji prac na-
ukowo-badawczych w ramach miedzynarodo-
wych programéw :

Program UE “Public Health” — Projekt za-
twierdzony przez Komisje Europejska w 2004 r.
do realizacji w latach 2005-2007: ,WHO Euro-
pean survey on eHealth consumer trends” (osta-
teczna umowa z Komisjg Europejska jest obecnie
negocjowana). Koordynacja: Norwegian Centre
for Telemedicine — Tromso (Norwegia).

Program UE Leonardo Da Vinci — Program UE
w zakresie ksztatcenia zawodowego ,Leonardo Da
Vinci” (2002-2006). Projekt pilotazowy ,European
MedSkills” — umowa nr 2004-B/04/B/F/PP144.333,
obejmujaca okres 1.10.2004-30.09.2007. Koordy-
nacja: Vrije Universiteit Brussel (VBU) — Bruksela
(Belgia).

Te i inne osiggniecia s zastuga catego zespo-
tu pracownikéw Katedry i Zaktadu Medycyny Ro-
dzinnej AM we Wroctawiu. Ich pracowitos$¢, ma-
dros¢ i dobra wspétpraca tworzyty klimat do
tworczej dziatalnosci. Rodzi sie czasem pytanie,
czy mozna tyle zrobic¢ w tak krétkim czasie? Oka-
zuje sie, ze tak. Ale kryje sie za tym wiele wyrze-
czen, nieprzespanych nocy, streséw, a takze
chwile zwatpienia. | tu chciatbym przypomniec
ostatnie zdanie ze wstepu ksigzki o 5-leciu Kate-
dry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej, ze ,kazdy
z nas jest silny sita swojego zespotu”.

Wszystkim moim Wspétpracownikom, tym
szczegblnie aktywnym, z tej okazji serdecznie
dziekuje za ich prace, ofiarnosé, chec¢ zrozumie-
nia i otwartos¢ na nowe zadania, naszym rodzi-
nom i najblizszym dziekuje za wsparcie i wyro-
zumiatos¢, kolegom i przyjaciolom za pomoc
i zyczliwg atmosfere do pracy.
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Zgodnie z art. 2 Kodeksu Etyki Lekarskiej ,po-
wotaniem lekarza jest ochrona zycia i zdrowia
ludzkiego, zapobieganie chorobom, leczenie
chorych oraz niesienie ulgi w cierpieniu”. Co-
dzienne czynnosci lekarskie sg wtasnie wykony-
waniem tego powotania. W tej wypowiedzi chce
sie zajac sytuacjami wyjatkowymi, w ktérych le-
karz, kierujac sie réznymi motywami, nie ma za-
miaru udzielenia $wiadczenia z zakresu opieki
zdrowotnej. Decyzja lekarza, w kontekscie prawa
pacjenta do otrzymania takiego swiadczenia, wy-
maga jasno okreslonej podstawy prawnej, gdyz
spotykamy sie z wyraznym konfliktem intereséw
chronionych normami prawnymi.

Prawo pacjenta do dostepu do swiadczen z za-
kresu opieki zdrowotnej jest gwarantowane w art.
68 Konstytucji, ktéry to przepis stanowi w ust. 1,
ze ,kazdy ma prawo do ochrony zdrowia”,
a w ust. 2, iz ,obywatelom, niezaleznie od ich sy-
tuacji materialnej, wtadze publiczne zapewniaja
réowny dostep do swiadczen opieki zdrowotnej fi-
nansowanej ze Srodkéw publicznych. Warunki
i zakres udzielania $wiadczen okresla ustawa” [1].
Réwniez korzystanie z odpowiednich $wiadczen
zdrowotnych zapewniaja pacjentowi poszczegdl-
ne ustawy, a w szczegdlnosci art. 19 ustawy z 30
sierpnia 1991 r. o zaktadach opieki zdrowotnej
[2], art. 2 ustawy z 23 stycznia 2003 r. o po-
wszechnym ubezpieczeniu w Narodowym Fun-
duszu Zdrowia [3], art. 2 ustawy z 27 sierpnia
2004 r. o swiadczeniach opieki zdrowotnej finan-
sowanych ze srodkéw publicznych [4].

Prawu pacjenta do otrzymania $wiadczenia
z zakresu opieki zdrowotnej odpowiada obowia-
zek lekarza udzielania takich swiadczen.

Art. 30 ustawy o zawodach lekarza i lekarza
dentysty [5] naktada na lekarza obowigzek udzie-
lenia pomocy lekarskiej w kazdym przypadku,
gdy zwtoka w jej udzieleniu mogtaby spowodo-
wac niebezpieczenstwo utraty zycia, ciezkiego
uszkodzenia ciata lub ciezkiego rozstroju zdro-
wia, oraz w innych przypadkach nie cierpigcych
zwtoki. Konieczne jest wiec na wstepie okresle-
nie relacji zachodzacej pomiedzy art. 30 ustawy

o zawodach z jednej strony, a art. 38 i 39 tej usta-
wy z drugiej strony, wprowadzajacych formalna
podstawe do odmowy wykonania $wiadczenia
zdrowotnego.

Musimy sobie odpowiedzie¢ na pytanie pier-
wotne dla omawianej tu kwestii: jakie jest Zrédto
obowiazku lekarza udzielenia pomocy lekarskiej,
tzn. leczenia pacjenta lub — szerzej méwiac — wy-
konania $wiadczern zdrowotnych. Chodzi przy
tym o obowiazek prawny. Trzeba zreszta zwrocic¢
uwage na te specyfike zawodu lekarskiego, ze
przez art. 4 ustawy o zawodach, zasady etyki za-
wodowej wspdétokreslaja obowiazki prawne spo-
czywajace na lekarzu. Chodzi oczywiscie o obo-
wiazki lekarza wykonujacego swéj zawdd, a nie
tylko osoby posiadajacej wyksztatcenie medycz-
ne. W szczegdlnosci musimy sprecyzowaé, czy
Zrédtem obowigzku lekarza jest ustawa zawieraja-
ca norme generalng i abstrakcyjng, odnoszaca sie
do wszystkich lekarzy, czy tez Zrédtem obowigz-
ku jest norma indywidualna i konkretna zawarta
w akcie administracyjno- lub cywilnoprawnym?

Juz na podstawie powotanych wyzej przepiséw
ustawy o zawodach mozna stwierdzi¢, ze — w za-
leznosci od sytuacji — Zrédtem obowiazku udziele-
nia pomocy lekarskiej moze by¢ albo ustawa, albo
stosunek administracyjno- lub cywilnoprawny.

W zakresie okreslonym art. 30 ustawy o zawo-
dach Zrédtem obowiazku udzielenia pomocy le-
karskiej jest ustawa. Oznacza to, ze kazdy lekarz,
majacy prawo wykonywania zawodu, jest zobo-
wigzany na mocy samej ustawy do udzielenia po-
mocy lekarskiej, gdy zwtoka w jej udzieleniu mo-
gtaby spowodowac niebezpieczeristwo utraty zy-
cia, ciezkiego uszkodzenia ciata lub ciezkiego
rozstroju zdrowia, oraz w innych przypadkach
nie cierpigcych zwtoki. Pomine w tym miejscu
trudnosci interpretacyjne z bardzo nieszczesli-
wym zwrotem ,w innych przypadkach nie cier-
piacych zwtoki”. Z art. 30 ustawy o zawodach
wynika jednoznacznie, ze kazdy lekarz, niezalez-
nie od aktualnego zatrudnienia lub jego braku,
ma w sytuacji okreslonej w tym przepisie obo-
wiazek udzielenia pomocy lekarskiej.
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Z art. 38 i 39 ustawy o zawodach wyraznie
wynika rozréznienie obowiazkéw lekarza, gdy
ich Zrédtem jest stosunek umowny z pacjentem,
stosunek pracy lub stuzby. Rozréznienie to ma
istotne znaczenie wtasnie w kontekscie odmowy
Swiadczen medycznych i to zaréwno w zakresie
dodatkowych obowiazkéw w wypadku niepodje-
cia sie lub odstapienia od leczenia (art. 38) albo
powstrzymania si¢ od wykonywania Swiadczen
medycznych niezgodnych z sumieniem lekarza
(art. 39), jak i odpowiedzialnosci w razie odmo-
wy leczenia pacjenta potaczonej z ujemnymi dla
pacjenta skutkami.

Zajme sie obecnie obowiazkiem lekarza wyni-
kajacym z art. 30 ustawy o zawodach. Z art. 38
i 39 wynika, ze obowiazek udzielenia pomocy le-
karskiej w granicach okreslonych w art. 30 ustawy
o zawodach ma charakter bezwzgledny, tzn. nie
zezwalajacy na odmowe podjecia sie lub konty-
nuowania udzielania pomocy lekarskiej i to bez
wzgledu na przyczyny takiej odmowy, w tym tak-
ze bez wzgledu na sprzecznosc udzielonej pomo-
cy z sumieniem lekarza. W tym ostatnim wypad-
ku musimy dokonac pewnej korekty wynikajace;j
z norm prawa miedzynarodowego. Niemoznos¢
powotania sie na klauzule sumienia moze by¢ za-
sadne, gdy potrzebujagcemu pomocy w przypadku
zwioki grozi¢ moze bezposrednie niebezpieczen-
stwo utraty zycia lub ciezkiego uszczerbku na
zdrowiu, ale nie jest juz zasadne w wypadku ,in-
nego przypadku nie cierpigcego zwtoki”. W takiej
sytuacji zastrzezenie odwotujace sie do art. 30,
o ktérym mowa w art. 39 ustawy o zawodach,
musi by¢ zawezone przez zakaz wynikajacy z art.
18 ust. 2 Paktu Praw Obywatelskich i Politycz-
nych [6]. W sytuacji zagrozenia zycia lub niebez-
pieczenstwa ciezkiego uszczerbku na zdrowiu za-
sadne jest przyjecie, ze zagrozone dobra musza
w hierarchii wyprzedza¢ indywidualng wolnos¢
lekarza przed przymusem podjecia dziatan
sprzecznych z jego sumieniem. Mysle, ze nawet
konieczne bytoby zastrzezenie, ze chodzi o bez-
posrednie zagrozenie tych débr, a nie tylko, jak to
okresla art. 30, mozliwos¢ zagrozenia. Poza taka
sytuacjg musi by¢ silniej chroniona wolnos¢ su-
mienia przed przymusem do dziatar sprzecznych
z sumieniem. We wskazanym w tym miejscu za-
kresie powinno dojs¢ do zmiany art. 39 ustawy
o zawodzie lekarza przez zawezenie zastrzezenia
odnoszacego sie do art. 30 tej ustawy jedynie do
przypadku, gdy zwtoka w udzieleniu pomocy le-
karskiej grozi bezposrednim niebezpieczeristwem
dla zycia lub bezposrednim niebezpieczerstwem
ciezkiego uszczerbku na zdrowiu.

Trzeba obecnie ustali¢, jaki stosunek zachodzi
pomiedzy norma okreslong w art. 30 ustawy o za-
wodzie lekarza a norma wynikajaca z art. 162
k.k. [7]. Z tego ostatniego przepisu wynika norma
naktadajaca na kazdego obowiazek udzielenia

pomocy cztowiekowi znajdujagcemu sie w poto-
zeniu grozacym bezposrednim niebezpieczen-
stwem utraty zycia albo ciezkiego uszczerbku na
zdrowiu. Obowiazek ten nie zachodzi, gdy
udzielenie pomocy naraza udzielajacego lub in-
na osobe na niebezpieczeristwo utraty zycia albo
ciezkiego uszczerbku na zdrowiu oraz gdy udzie-
lenie pomocy musiatoby sie taczy¢ z poddaniem
sie zabiegowi lekarskiemu albo w warunkach,
w ktérych mozliwa jest niezwtoczna pomoc ze
strony instytucji lub osoby do tego powotane;j.

Czy art. 30 ustawy o zawodach wprowadza
norme o charakterze lex specialis w stosunku do
normy wynikajacej z art. 162 k.k., czy tez nie
mozna w tym wypadku méwi¢ o stosunku spe-
cjalnosci [8]. Drugim pytaniem, ktére musi zosta¢
rozstrzygniete, to kwestia charakteru obowiazku
natozonego przez art. 30 ustawy o zawodzie le-
karza. Czy jest to obowigzek szczegdlny w zna-
czeniu art. 2 k.k. [9], czy tez nie ma on takiego
charakteru i pozostaje ogélnym obowiazkiem
prawnym [10]. Dla odpowiedzialnosci karnej le-
karza odpowiedZ na to pytanie ma znaczenie za-
sadnicze. Przyjecie, ze mamy do czynienia
w normie zawartej w art. 30 ustawy o zawodach
z obowiazkiem prawnym, szczegélnym oznacza,
Ze naruszenie tego obowiazku prowadzi do od-
powiedzialnosci za skutek, ktéremu wykonanie
obowiazku miato zapobiec. Przyjecie, ze w art.
30 ustawy o zawodach jest mowa jedynie o obo-
wiazku prawnym, ale juz nie szczegélnym, ro-
dzi¢ moze, w wypadku niewykonania obowiaz-
ku, jedynie odpowiedzialnos¢ z art. 162 k.k. lub
tylko odpowiedzialnos¢ zawodowa.

Proste poréwnanie obu norm prawnych po-
zwala na ustalenie nastepujacych réznic.

Inaczej okreslony zostat w obu normach ich
adresat. Adresatem normy sankcjonowanej wyni-
kajacej z art. 162 k.k. jest kazdy cztowiek. Adre-
satem normy wynikajacej z art. 30 ustawy o zawo-
dzie lekarza jest tylko lekarz. Pytanie, ktére po-
wstaje w zwiazku z tym, dotyczy rzeczywistego
zakresu podmiotéw normy wynikajacej z art. 162
k.k. Czy rzeczywiscie adresatem tej normy jest
kazdy cztowiek, w tym takze lekarze, czy tez ad-
resatem normy wynikajacej z art. 162 k.k. sa
wszyscy ludzie, z wyjatkiem lekarzy. Przyjecie, ze
pomiedzy norma wynikajaca z art. 162 k.k. i nor-
ma z art. 30 ustawy o zawodzie lekarza zachodzi
stosunek lex specialis przemawiatoby za drugim
rozwiazaniem. Uznanie drugiego rozwiazania za
trafne prowadzitoby do wykluczenia lekarzy
z kregu mozliwych sprawcéw przestepstwa z art.
162 k.k. i to bez wzgledu na charakter zatrudnie-
nia lub w ogdle jego brak. Poniewaz naruszenie
normy okreslonej w art. 30 ustawy o zawodach
nie jest powigzane z sankcja karng zwigzang z ta-
kim tylko naruszeniem, wykluczenie lekarzy
z kregu podmiotéw zdolnych do popetnienia
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przestepstwa z art. 162 k.k. wytaczatoby, w kaz-
dym razie w szerokim zakresie, w ogdle odpowie-
dzialnos¢ karng lekarza za odmowe udzielenia
pomocy lekarskiej i to nawet w sytuacji, w ktérej
nie-lekarz taka odpowiedzialnos¢ by ponosit.
Miatoby to miejsce w tych wszystkich przypad-
kach, w ktérych pomimo odmowy pomocy lekar-
skiej niebezpieczeristwo nie przeradzatoby sie
wskutek smiertelny lub ciezki uszczerbek na zdro-
wiu. Efekt takiej interpretacji jest, z punktu widze-
nia racjonalnej polityki karnej, absurdalny
i w zwiazku z tym nalezy odrzuci¢ stanowisko
przyjmujace, ze lekarze, ze wzgledu na norme
art. 30 ustawy o zawodach, nie moga by¢ podmio-
tem przestepstwa okreslonego w art. 162 k.k. [11].

W art. 30 ustawy o zawodach inaczej zostata
okreslona sytuacja rodzaca obowigzek udzielenia
pomocy lekarskiej, niz okreslenie tej sytuacji
w normie wynikajacej z art. 162 k.k. W art. 30
ustawy o zawodach ta sytuacja zakreslona jest
szerzej i skutkuje obowiazkiem udzielenia pomo-
cy juz wczesniej, gdyz na etapie, w ktérym brak
dziatania, moze wywotac niebezpieczeristwo dla
zycia lub ciezki uszczerbek na zdrowiu, podczas
gdy zgodnie z norma wynikajaca z art. 162 k.k.
obowiazek powstaje dopiero w sytuacji bezpo-
sredniego niebezpieczenistwa dla zycia albo ciez-
kiego uszczerbku na zdrowiu. Przewidziany
w art. 30 ustawy o zawodach obowigzek moze
by¢ wywotany takze ,innym przypadkiem nie
cierpigcym zwtoki”. Takiego Zrédta obowiazku
udzielenia pomocy art. 162 k.k. nie przewiduje.
Z tego poréwnania wynika tylko tyle, ze moga
by¢ sytuacje, w ktérych lekarz naruszy norme
art. 30 ustawy o zawodach, nie naruszajac normy
wynikajacej z art. 162 k.k. i tym samym nie po-
petniajac czynu zabronionego okreslonego w tym
przepisie. W takiej sytuacji lekarz ponosi¢ bedzie
odpowiedzialnos¢ zawodowa lub dyscyplinarng,
bez odpowiedzialnosci karnej.

Zasadnicza réznica zachodzi pomiedzy nor-
ma z art. 30 ustawy o zawodach i norma wynika-
jaca z art. 162 k.k., jezeli chodzi o okolicznosci
powodujace, ze pomimo wystapienia sytuacji ak-
tualizujacej obowiazek udzielenia pomocy, obo-
wigzek taki jednak nie powstaje. W art. 30
w ogdle takie ograniczenie powstania obowiazku
nie zostato przewidziane. Natomiast, jak juz
o tym byta mowa, art. 162 k.k. przewiduje trzy te-
go typu wylaczenia: gdy udzielenie pomocy ta-
czy sie z narazeniem na niebezpieczenstwo utra-
ty zycia albo ciezkiego uszczerbku na zdrowiu
samego udzielajagcego pomocy lub innej osoby,
gdy udzielenie pomocy miatoby polegac na pod-
daniu sie zabiegowi lekarskiemu oraz gdy mozli-
wa jest niezwloczna pomoc ze strony instytucji
lub osoby do tego powotanej. Moze wiec dojs¢
znéw do sytuacji, gdy lekarz naruszy norme wy-
nikajaca z art. 30 ustawy o zawodach, nie popet-

niajac jednoczesnie czynu zabronionego okreslo-
nego w art. 162 k.k., co rodzitoby tylko odpowie-
dzialnos¢ zawodowa lub dyscyplinarng za odmo-
we udzielenia pomocy lekarskiej. W tym kontek-
Scie konieczne jest zestawienie tresci art. 30
ustawy o zawodach z art. 69 Kodeksu Etyki Lekar-
skiej. Przepis ten stanowi, ze ,lekarz nie moze
odméwic¢ pomocy lekarskiej w przypadkach nie
cierpigcych zwtoki, jesli pacjent nie ma mozliwo-
sci uzyskania jej ze strony instytucji powotanych
do udzielenia pomocy”. Z tej normy wynika z ko-
lei, ze lekarz odmawiajacy udzielenia pomocy le-
karskiej w przypadkach nie cierpigcych zwtoki,
jezeli pacjent miat mozliwos¢ uzyskania jej ze
strony instytucji powotanych do udzielenia po-
mocy, nie narusza normy etycznej. Przepis art. 30
ustawy nie jest wiec zsynchronizowany z art. 69
KEL. Nie wydaje sie prawidlowe, aby norma
etyczna byta mniej rygorystyczna od normy pra-
wnej. Te nieprawidtowos$é mozna by usuna¢, bez
zmiany zestawianych tutaj norm, w przypadku
przyjecia takiej interpretacji art. 30 ustawy, iz
w sytuacji, w ktdrej jest mozliwos¢ uzyskania po-
mocy lekarskiej od powotanej do tego instytucji
nie ma miejsca zwitoka w udzieleniu pomocy,
ktéra mogtaby spowodowac niebezpieczeristwo
dla débr, o ktérych jest mowa w tym przepisie.
Powstaje nadal jednak pytanie, czy norma wy-
nikajaca z art. 30 ustawy nakazuje lekarzowi
udzielenie pomocy lekarskiej wtedy, gdy taczy sie
ona z narazeniem na niebezpieczeristwo zycia al-
bo ciezkiego uszczerbku na zdrowiu, a takze wte-
dy, gdy pomoc wymaga od lekarza poddania sie
zabiegowi lekarskiemu. Nalezy w tym miejscu
przypomniec, ze chodzi jedynie o norme wynika-
jaca z art. 30 ustawy, tzn. gdy Zrédtem obowiazku
udzielenia pomocy lekarskiej jest tylko ustawa,
a nie np. umowa, stosunek stuzbowy lub pracy.
Ustalitem wyzej, ze trudno bytoby przyjac,
aby adresatami normy sankcjonowanej wynikaja-
cej z art. 162 k.k. nie byli lekarze. Ograniczenie
zakresu stosowania tej normy odnosi sie do wszy-
stkich jej adresatéw, a wiec takze do lekarzy, chy-
ba ze jest jakies inne Zrédto ich obowiazkéw, niz
ustawa. Uwazam wigc, ze pomimo pominigcia,
co jest niewtasciwe, w art. 30 ustawy o zawodach
ograniczen dla obowiazku udzielenia pomocy le-
karskiej, lekarz nie ma, wynikajacego z samej
ustawy, obowigzku udzielenia takiej pomocy
z narazeniem siebie lub innej osoby na niebez-
pieczeristwo utraty zycia lub ciezkiego uszczerb-
ku na zdrowiu, a takze nie ma obowigzku udzie-
lenia pomocy lekarskiej, przy ktérej konieczne
bytoby poddanie sie zabiegowi lekarskiemu.
Analizujac stosunek normy z art. 30 ustawy
o zawodach do normy sankcjonowanej wynikaja-
cej z art. 162 k.k., nie mozna pomina¢ samej tre-
sci obowiazku, ktéry ma by¢ wykonany wobec
osoby narazonej na niebezpieczenstwo. Norma
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wynikajaca z art. 162 k.k. nie precyzuje tresci
obowiazku, stanowiac ogdlnie o obowigzku
udzielenia pomocy. Moze taki obowiazek pole-
gac¢ np. na powiadomieniu instytucji wiasciwej
do udzielania pomocy lekarskiej lub na innym
dziataniu zmniejszajacym lub likwidujacym za-
grozenie dla débr prawnych, o ktérych jest mowa
w tym przepisie. Jezeli jednak adresatem normy
z art. 162 k.k. jest lekarz, to jego obowigzkiem
jest udzielenie pomocy lekarskiej, a nie tylko ja-
kiejkolwiek innej pomocy. Oznacza to takze, ze
ma to by¢ pomoc udzielona zgodnie z zasadami
sztuki lekarskiej i ze lekarz udzielajacy takiej po-
mocy odpowiada¢ moze za btad w sztuce i za je-
go konsekwencje.

Podsumowujac, stwierdzam, ze art. 30 ustawy
o zawodach stanowi podstawe do odpowiedzial-
nosci zawodowej w wypadku zaniechania przez
lekarza odmowy udzielenia pomocy. Jezeli obo-
wiazek udzielenia pomocy lekarskiej oparty jest
wyfacznie na art. 30 ustawy o zawodach, to
wchodza takze w gre ograniczenia odpowiedzial-
nosci zawodowej przewidziane w normie wyni-
kajacej z art. 162 k.k., a wiec w wypadku, gdy
udzielenie pomocy taczytoby sie z narazeniem le-
karza na niebezpieczenstwo utraty zycia lub ciez-
kiego uszczerbku na zdrowiu albo, gdy udzielenie
pomocy miatoby polega¢ na poddaniu sie zabie-
gowi lekarskiemu. Postulowa¢ nalezy jednak
zmiane art. 30 ustawy o zawodach przez wprowa-
dzenie ograniczen odpowiedzialnosci zawodo-
wej odpowiednio do zawartych w art. 162 k.k.

Jezeli obowiazek udzielenia pomocy wynika
z umowy, stosunku pracy albo ze stosunku stuz-
bowego, to inaczej przedstawia sie odpowie-
dzialnos¢ karna lekarza za odmowe udzielenia
pomocy lekarskiej. Lekarz w takiej sytuacji jest
gwarantem bezpieczenstwa pacjenta i zgodnie
z art. 2 k.k. odpowiada za skutki w postaci utraty
przez pacjenta zycia albo zdrowia, ktérym przez
udzielenie pomocy, obiektywnie rzecz biorac,
mogt zapobiec. Lekarz bowiem jest wtedy osoba,
na ktérej spoczywa prawny szczegélny obowia-
zek zapobiegniecia takiemu skutkowi. Podstawa
odpowiedzialnosci karnej lekarza bedzie w takim
wypadku przepis okreslajacy typ przestepstwa
skutkowego przeciwko zyciu lub zdrowiu, a wigc
np. art. 155 k.k. (nieumyslne pozbawienie zycia),
156 § 3 (nieumysine spowodowanie ciezkiego
uszczerbku na zdrowiu), 157 § 3 (nieumyslne na-
ruszenie czynnosci narzadu ciata lub spowodo-
wanie rozstroju zdrowia).

Przepisy okreslajace przestepstwa skutkowe
przeciwko zyciu lub zdrowiu nie przewiduja,
w wypadku popetnienia ich przez zaniechanie,
ograniczern odpowiedzialnosci przewidzianych
w art. 162 k.k., a w szczegélnosci, jezeli zapobie-
zenie skutkowi miatoby sie wigza¢ z poddaniem
sie przez lekarza zabiegowi lekarskiemu albo je-

zeli udzielenie pomocy taczytoby sie z naraze-
niem na niebezpieczenstwo utraty zycia albo
ciezkiego uszczerbku na zdrowiu.

Nie widze podstawy prawnej, w oparciu
o ktéra mozna by byto wymagac od lekarza, pod
grozba odpowiedzialnosci karnej, poddania sie za-
biegowi lekarskiemu majacemu na celu zapobie-
zenie skutku w postaci Smierci pacjenta albo cigz-
kiego uszczerbku na zdrowiu. Obowiazek gwaran-
ta oparty na umowie, stosunku pracy lub stosunku
stuzbowym nie obejmuje takiego sposobu zapo-
biezenia skutkowi. Lekarz nie ma obowiazku pod
grozbg kary oddania krwi pacjentowi znajdujace-
mu sie pod jego opieka. Moze wchodzi¢ w gre
w takim wypadku tylko obowiazek moralny.

Natomiast sprawa jest juz znacznie bardziej
skomplikowana, jezeli spytamy sie, czy lekarz —
gwarant ma obowiazek zapobiezenia skutkowi
w sytuacji, gdy wiaze sie to dla niego lub innej
osoby z niebezpieczenstwem utraty zycia albo
ciezkiego uszczerbku na zdrowiu. OdpowiedZ na
to pytanie daje regulacja instytucji stanu wyzszej
koniecznosci. Z art. 26 § 1 k.k. wynika, ze jezeli
lekarz ratuje wtasne zycie, poswiecajac zdrowie
pacjenta, to jego zachowanie nie moze byc¢ uzna-
ne za bezprawne. W wypadku réwnej wartosci
débr, a wiec zycia pacjenta i zycia lekarza albo
zdrowia pacjenta i zdrowia lekarza, lekarz, ktéry
jest gwarantem nie nastapienia skutku nie moze
sie — zgodnie z art. 26 § 3 k.k. — powotac na stan
wyzszej koniecznosci. Odmowa udzielenia po-
mocy w takim wypadku zostanie uznana za za-
chowanie bezprawne i w razie nastapienia skutku
lekarz bedzie odpowiadat tak, jak by swoim dzia-
taniem skutek ten spowodowat.

Na zakoriczenie tych uwag chciatbym sie
skoncentrowac¢ na warunkach dopuszczalnosci
odmowy leczenia okreslonych w art. 38 i 39 usta-
wy o zawodzie lekarza.

Warunki te zaleza od dwdéch réznych przesta-
nek: od podstawy prawnej okreslajacej obowigzek
podjecia sie leczenia oraz od przyczyny odmowy,
tzn. czy przyczyna ta jest niezgodnosc podjecia sie
wykonania swiadczenia lekarskiego z sumieniem,
czy tez chodzi o inny powéd odmowy.

W wypadku zachodzenia innego powodu
odmowy, niz wzglad na niezgodno$¢ z sumie-
niem lekarza, lekarz zwiazany z pacjentem umo-
wa cywilnoprawng moze w kazdym czasie
odméwic podjecia sie leczenia lub odstapi¢ od
leczenia, z wyjatkiem sytuacji okreslonej w art.
30 ustawy. Lekarz ma jedynie obowigzek dosta-
tecznie wczesnie uprzedzi¢ o tym pacjenta lub
osoby sprawujace nad nim faktyczng opieke
i wskazac realne mozliwosci uzyskania przez pa-
cjenta $wiadczenia u innego lekarza lub w zakta-
dzie opieki zdrowotnej (art. 38 ust. 2 ustawy).

Jezeli natomiast lekarz wykonuje zawdd na
podstawie umowy o prace lub w ramach stuzby,
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to moze odstapic¢ od leczenia z waznych powo-
déw (innych, niz niezgodne z jego sumieniem)
po uzyskaniu zgody swojego przetozonego. Tej
sytuacji dotyczy takze zastrzezenie wynikajace
z art. 30 ustawy.

W przypadku, gdy powodem odmowy jest
niezgodnos¢ udzielenia Swiadczenia zdrowotne-
go z sumieniem lekarza, lekarz wykonujacy za-
wod poza stosunkiem pracy albo stuzby musi pa-
cjentowi wskaza¢ realne mozliwosci uzyskania
$wiadczenia u innego lekarza lub w zaktadzie
opieki zdrowotnej, odnotowujac i uzasadniajac
ten fakt w dokumentacji medyczne;j. Lekarz pozo-
stajacy w stosunku pracy lub stuzby ma ponadto
obowiazek uprzedniego powiadomienia na pi-
$mie przetozonego. Mozna mie¢ watpliwosci od-
nosnie do interpretacji pojecia ,uprzedniego po-
wiadomienia”. W jakim czasie lekarz zobowigza-

ny jest do zlozenia przetozonemu takiego
oswiadczenia. Czy o$wiadczenie takie ma miec
charakter generalny nie jako ,z géry” stwierdza-
jacy, ze lekarz okreslonych swiadczer zdrowot-
nych wykonywac nie bedzie, czy tez ma by¢ to
oswiadczenie zwigzane z wykonaniem S$wiad-
czenia wobec konkretnego pacjenta. Odpowiedz
na to pytanie nie jest oczywista. Uzycie w pierw-
szym zdaniu art. 39 liczby mnogiej (powstrzyma-
nie sie od wykonania swiadczeri zdrowotnych)
wskazuje na generalny charakter oswiadczenia
lekarza. Obowiazek wskazania realnych mozli-
wosci uzyskania tego Swiadczenia (liczba poje-
dyncza) wskazuje, ze przepis dotyczy postepo-
wania lekarza odnosnie do konkretnego pacjenta.
Wydaje sie wiec, ze ustawodawca nie jest w tym
wypadku konsekwentny i przepis powinien ulec
zmianie.

PiSmiennictwo

1. Trzeba z catym naciskiem podkresli¢, ze obowiazek okreslenia przez ustawodawce swiadczeri zdrowotnych, fi-
nansowanych ze srodkéw publicznych, dostepnych na réwnych zasadach kazdemu obywatelowi, nie zostat do
dzisiaj w petni wykonany. Kolejne rzady, poczawszy od wejscia w zycie Konstytucji w 1997 r., nie przedtozyty,
wbrew art. 236 ust. 1 Konstytucji, stosownego projektu ustawy. Rzecznik Praw Obywatelskich kierowat w tej spra-
wie wielokrotnie wystapienia do kolejnych Ministréw Zdrowia oraz Premieréw. Jedynie w ograniczonym stopniu
wymog art. 68 ust. 2 Konstytucji spetnia ustawa z 27 sierpnia 2004 r. o swiadczeniach opieki zdrowotnej finan-
sowanych ze srodkéw publicznych (Dz.U. nr 210, poz. 2135). Por. wystapienie RPO do Ministra Zdrowia z 29 li-
stopada 2004 (RPO-4020-XI11/04/41/TG).

.Dz.U. nr 91, poz. 408 z p6zn. zm.

.Dz.U. nr 45, poz. 391 z p6zn. zm.

.Dz.U. nr 210, poz. 2135.

.Dz.U. z 2002 r. nr 21, poz. 204 powotywana dalej jako ustawa o zawodach.

.Wydaje sie, ze tego ograniczenia nie dostrzega E. Zieliriska przyjmujaca wytaczenie w petnym zakresie art. 30
o zawodach mozliwosci powotywania sie na klauzule sumienia. Zob. E. Zieliriska: Klauzula sumienia. Prawo
i Medycyna 2003; z. 13, s. 29.

7. Art. 162 k.k. ma tres¢ nastepujaca: ,§ 1. Kto cztowiekowi znajdujacemu sie w potozeniu grozacym bezposrednim
niebezpieczeristwem utraty zycia albo ciezkiego uszczerbku na zdrowiu nie udziela pomocy, mogac jej udzieli¢
bez narazenia siebie lub innej osoby na niebezpieczenstwo utraty zycia lub ciezkiego uszczerbku na zdrowiu,
podlega karze pozbawienia wolnosci do lat 3. § 2. Nie popetnia przestepstwa, kto nie udziela pomocy, do ktérej
jest konieczne poddanie sie zabiegowi lekarskiemu albo w warunkach, w ktérych mozliwa jest niezwtoczna po-
moc ze strony instytucji lub osoby do tego powotanej”.

8. Stosunek specjalnosci art. 30 o lekarzach wobec art. 162 k.k. przyjmuje M. Filar: Lekarskie prawo karne. Krakow
2000, s. 57.

9. Art. 2 k.k. ma tres¢ nastepujaca: ,Odpowiedzialnosci karnej za przestepstwo skutkowe popetnione przez zanie-
chanie podlega ten tylko, na kim ciazyt prawny, szczegélny obowiazek zapobiegniecia skutkowi”.

10. Prawny, szczegdlny obowiazek, ktérego naruszenie prowadzi do odpowiedzialnosci karnej za skutek, przyjmuje
w odniesieniu do art. 30 ustawy o zawodach L. Kubicki: Obowiazek udzielenia pomocy lekarskiej. Prawo i Me-
dycyna 2003, z. 13, s. 16.

11. Lekarzy wytacza z zakresu podmiotow przestepstwa z art. 162 k.k. L. Kubicki, op. cit., s. 15.
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Piercing jako forma ucieczki w ciato
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Body piercing as a form of escape into the body

KAZIMIERZ SZEWCZYK

Zaktad Etyki i Filozofii Medycyny Uniwersytetu Medycznego w todzi
Kierownik Zaktadu: prof. dr hab. Kazimierz Szewczyk

W artykule przedstawiam relacje ciata i duszy w trzech okresach historycznych: 1. archaicznym
i przedchrzescijariskim, 2. chrystianizacji kultury i 3. jej postepujacej medykalizacji. Pokazuje, ze w pierwszym
okresie ciato dominowato nad duchem, a cielesnos¢ byta czescia swiata i taricucha pokoleri. Na etapie chrystia-
nizacji kultura potozyta nacisk na ekspansje ducha ku Bogu i pomniejszyta role ciata. W okresie postepujacej me-
dykalizacji doszto do ponownego ztaczenia ducha z ciatem, dominacji cielesnosci nad duchem, jej archaizacji
i medykalizacji. Silnie zaznaczyta sie takze indywidualizacja powstajacej jednosci ducha i ciata. Medykalizacja
i indywidualizacja sprawity, ze ciato stato sie Zrédtem ustawicznego zagrozenia chorobg i Smiercig, a zarazem
miejscem intensywnych dziatari pozwalajacych zachowacé zycie. Te role cielesnosci nazywam funkcja ochronna.
Natomiast archaizacja spowodowata, ze powierzchnia ciata staje sie tablica zapisu waznych momentéw jedno-
stkowej biografii i komunikatem informujacym o statusie spotecznym jednostki. W tej roli cielesnos¢ spetnia funk-
cje integracyjno-komunikacyjne. Piercing stuzy utatwianiu spetniania obu wymienionych zadan ciata. Funkcje
ochronne spetnia przez: 1. podkreslanie atrakcyjnosci seksualnej, bedacej widoczng oznaka zdrowia, 2. czynno-
Sciowe upodobnienie sie do archaicznych rytuatéw ofiarnych i praktyk umartwiania ciata epoki chrzescijariskiej,
majacych oddali¢ chorobe i Smier¢, 3. dziatanie ponownie scalajace cielesnosc rozbitg traumatycznymi przezy-
ciami (np. gwattem). W dominujacej obecnie oswiacie zdrowotnej catkowicie pomija sie funkcje ochronne pier-
cingu. Lekarze i dziennikarze skupiaja sie wytacznie na ujemnych zdrowotnych skutkach naktuwania ciata. Tym
samym profilaktyka piercingu jest profilaktyka odwotujaca sie do strachu przed chorobg i Smiercia. Spowodowa-
ny oSwiata wzrost tych lekéw nasila zjawisko piercingu w jego funkcji ochronnej. Dlatego oswiata strachu jest
najmniej skutecznym sposobem jego ograniczania.

Stowa kluczowe: piercing, kultura, medykalizacja, leki tanatyczne, edukacja zdrowotna.

| describe the body-soul relationships at the following epochs 1. archaic and pre-Christian 2. of Chri-
stianization of culture 3. of increasing medicalization of culture. | show that at the first period the body was regar-
ded as something dominating the soul and as both an element of the world and a link in the chain of generations.
The period of Christianization emphasized driving of the soul towards God; as a result the value of the body was
depreciated. At the period of medicalization the unity of soul and body was restituted, but at the price of domina-
tion of the bodly, its archaization and medicalization. The medicalization and individuation are responsible for the
fact that the body has become regarded, on one hand, as the source of permanent danger of illness and death,
and, on the other, as the locus of intensive life-sustaining activities. The latter role of the body | call its protective
function. The archaization of corporality is responsible for the fact that the surface of the body has become a bo-
ard where important moments of individual biographical life are imprinted, and a message about social status of
the individual. So, corporality has gained a communicative and integrating function. Body piercing are to facilita-
te meeting the above both functions. The protective function is exercised by 1. putting impress on sexual attracti-
veness regarded as a token of health, 2. practical similarity to the archaic rituals and Christian practices of morti-
fication of the body, which were to prevent from death and illness; 3 actions restoring a bodily unity put into pie-
ces by certain traumatic experience (e.g. rape). The protective function of the body piercing is totally neglected by
the prevailing health education. Doctors and journalists have concentrated their attention only on negative effects
of the practice; consequently, prophylaxis has appealed to the fear of illness and death. As a result, by raising fears,
it increases the use of body piercing in its protective function. For the same reason, such a fear-based health edu-
cation is the least efficient way to restrict the phenomenon.

Key words: body piercing, culture, medicalization, thanatical fears, health education.

Wstep przektuwania réznych okolic ciata w celu umie-
szczenia w otworach metalowych ozdéb (piercing

W Polsce mozna zasadnie méwi¢ o modzie na wiasciwy), a takze skaryfikacji — zdzierania nacie-
piercing. Ulega jej okoto 3 milionéw przewaznie tych ptatéw skéry — jest zjawiskiem kulturowym

mtodych ludzi. Rozprzestrzenianie sie praktyk gteboko niepokojacym lekarzy. Kaleczenie ciata
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ujmuja wyfacznie w kategoriach medycznych,
wigzac z nim rozmaite zagrozenia zdrowotne od
infekcji i stanéw zapalnych poczawszy, a na no-
wotworach ztosliwych skoriczywszy. Czy taka
ocena piercingu jest w petni zasadna? Aby odpo-
wiedzie¢ na to pytanie, trzeba ukazac relacje za-
chodzace miedzy cielesnoscia cztowieka a jego
duchem (= dusza, psychika, jaznia). Moda na pier-
cing stanowi bowiem przejaw stosunku do ciata
w naszej kulturze poddanej wtadzy medykéw.

Relacje soma-psyche sa historycznie zmien-
ne. Ukazanie ich czasowych przeksztatcer utatwi
zrozumienie wspotczesnego definiowania ciata
i pomoze lekarzom w prowadzeniu skutecznej
edukacji ograniczajacej zdrowotnie ujemne skut-
ki piercingu.

Relacje ciata i ducha
w kulturze Zachodu

W zachodniej cywilizacji wyrézni¢ mozna
trzy okresy, w ktérych odniesienia somy i psyche
zmieniaty sie w sposéb zasadniczy. Sg to naste-
pujace etapy: 1. archaiczny i przedchrzescijariski,
2. chrystianizacji kultury, 3. jej postepujacej me-
dykalizacji.

Ludzie epoki archaicznej i przedchrzescijani-
skiej ducha i ciato traktowali i odczuwali jako Sci-
sta jednosc. Ich swiadomosc wtasnego indywidu-
alnego psychicznego ,ja” byta bardzo stabo wy-
ksztatcona. Stad w relacji soma—psyche znacznie
dominowato ciato nad duchem. O pozycji w gru-
pie spotecznej i stosunkach z innymi informowa-
ty komunikaty ptynace z cielesnosci, np. tatuaze,
ozdoby czy skaryfikacja, szczegélnie twarzy. By-
ty one zrytualizowane i czytelne dla grupy.

Poprzez ciato 6wczesny cztowiek zakorzeniat
sie w Swiecie przyrody. Dzieki ciatu wiaczat sie
tez w ciagtos¢ pokolen: ojcéw—przodkow,
ktérych byt dzieckiem i pierworodnych, ktérych
ptodzit i rodzit. Rzeczywista smier¢ byta nie tyle
jego wiasna sSmiercia, ile przerwaniem nastep-
stwa pokolen. Szczegdlnie tragicznie odbierat
$mierc pierworodnych synéw lub niemoznos¢ ich
poczecia. Smiertelne zagrozenie widziat takze
w niestabilnosci Swiata. Aby zazegnac oba te nie-
bezpieczeristwa sktadat ofiary, w erze archaicz-
nej réwniez z ludzi, dajac bogom to, co cenit naj-
bardziej — cielesnos¢. W czasach nam blizszych
ludzi zastapity ciata zwierzat ofiarnych.

Etap chrystianizacji Zachodu trwat do potowy
XVIIl wieku. W jego trakcie nastgpito rozbicie
jednosci ciata i ducha. Duch zostat wywyzszony
przez przypisanie mu kontemplacyjnego dazenia
do obcowania z Bogiem. tacznos¢ ze Stwérca
dawata obietnice trwatosci i ciggtosci istnienia.
Ciato natomiast byto ujmowane w kategoriach
grzesznego balastu skazonego zmystowoscia

i niezmiernie utrudniajacego wznoszenie sie du-
cha ku Bogu. Wedréwce duszy zaczynat towa-
rzyszy¢ coraz intensywniejszy strach przed smier-
cig bedaca brama do piekiet. Rzeczywista smierc
widziana byta jako wieczne potepienie.

Duchowos¢ cztowieka tej epoki rozbudowuje
sie i wypetnia treScig w ustawicznie jej towarzy-
szacym horyzoncie sadu ostatecznego i piekta.
Przed Sedzig staje ,naga” dusza, pozbawiona
wszelkich atrybutéw petnionych na ziemi funkgji.
Przepetnia jg uczucie winy i odpowiedzialnosci
za ziemskie zycie i jest rozliczana ze swych
uczynkéw. Wyksztatca sie charakterystyczne dla
zachodniej kultury poczucie indywidualnosci.
Zaczynamy postrzegac siebie jako identyfikowal-
ne z imienia i nazwiska jednostki ksztattujace
swoja biografie. Cielesnos¢, bedaca Zrédtem po-
kus, po smierci dreczona jest fizycznie w piekle.
Za zycia natomiast powinna by¢ poddawana roz-
maitym praktykom jej umartwiania, np. postom,
noszeniem wtosiennic czy biczowaniem.

Podsumowujac oba etapy rozwojowe naszej
cywilizacji, mozna stwierdzi¢, ze epoke archa-
iczna i przedchrzescijariska cechowata sktonnos¢
do wtaczania cielesnosci w obszar swiata (ko-
smosu) i taricucha pokolen. Na etapie chrystiani-
zacji pojawita sie tendencja przeciwna. Nacisk
potozono na ekspansje ducha ku Bogu. Pomniej-
szano zas role ciata i rzeczywistosci materialnej,
ktorej cielesnos¢ byta sktadnikiem.

Epoka postepujacej medykalizacji kultury
rozpoczyna sie w potowie XVIII wieku i trwa do
dzisiaj. Jej poczatek stanowi dwojaka dramatycz-
na zmiana znaczenia $mierci. Po pierwsze, traci
charakter wydarzenia religijnego i staje sie przede
wszystkim zjawiskiem biologicznym. Po drugie,
z etapu zycia bedacego przejsciem na ,tamta
strone” przeksztatca sie w przeciwniczke zycia.
Smier¢ zbiologizowana napawa trwoga bodaj je-
szcze wieksza niz jej poprzedniczka — smier¢ na-
cechowana religijnie. Wymienione przemiany
sensu $mierci utatwity odebranie jej kaptanom
i powierzenie medykom [1].

Utrata przez smier¢ religijnych senséw zmienia
jej usytuowanie. Przestajemy ja umieszczac przed
nami w blizszej lub dalszej perspektywie spotkania
z Bogiem na sadzie ostatecznym. Smierc¢ ujmowa-
na w kategoriach biologicznych sadowi sie coraz
blizej zycia. Jedng z jego manifestacji jest nasze
ciato. Medykalizacja smierci skraca w sposéb ma-
ksymalny odlegtos¢ miedzy nig a zyciem, umie-
szczajac smier¢ (a wtasciwie jej przyczyny) w cie-
lesnosci ludzkiej. Lekarze w trosce o nasze zycie
kaza nam nieomal bez przerwy wstuchiwac sie
w sygnaty ptynace z ciata, poszukiwac na jego po-
wierzchni ,0znak podwyzszonego niepokoju
onkologicznego”, kontrolowa¢ wskazniki jego
funkcjonowania. Ciato skalane grzechem zmienia
sie w ciato nieustannie zagrozone choroba.
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Nie tylko Smier¢ znajduje siedlisko w ciele-
snosci. Rowniez duch taczy sie z soma. Podobnie
jak w epoce archaicznej, powstaje jednos¢ ciata
i psyche. Jednakze duch jest tu duchem uksztatto-
wanym przez chrzescijaristwo. W szczegélnosci
mam na mysli indywidualizm ludzi Zachodu oraz
zwiazane z nim (nad)poczucie odpowiedzialno-
$ci za wtasny los z towarzyszacym mu dozna-
niem winy i leku przez smiercia. Ukojenia tego
leku nie szukamy juz w praktykach religijnych,
lecz w zabiegach utrzymujacych w sprawnosci
nasze ciata. Powstaje kult zdrowego ciata
i sprawnosci seksualnej. Podobnie jak w epoce
archaicznej, soma zaczyna przewazac¢ nad psy-
che. Kultura zmedykalizowana jest jednoczesnie
kultura dominacji ciata. NieSmiertelno$c staje sie
zapewniang przez opieke zdrowotnga ,technolo-
giczna nieumieralnoscia” ciata [2]. Some zawta-
szczong przez medycyne przenika silnie zazna-
czona ambiwalencja. Cielesnos¢ jest Zrodtem
ciagtego zagrozenia chorobg i Smiercig i zarazem
miejscem intensywnych dziatan pozwalajacych
zachowac zycie.

Archaizacja
zmedykalizowanego ciata

Epoka chrzescijariska umozliwita witasciwe
wspétczesnej kulturze Zachodu wyizolowanie
cielesnosci ze $wiata przyrody i zerwanie ciagto-
$ci pokoleri jednoczacej ludzi etapu archaiczne-
go. Do atomizacji cztowieka po stronie soma-
tycznej przyczynita sie indywidualizacja ducha
i marginalizacja ciata. Natomiast powrét psyche
do somy bardzo ostabit tacznos¢ z Bogiem scala-
jaca mieszkaricéw schrystianizowanego Swiata.
Obecnie obietnicy trwatosci i ciggtosci istnienia
poszukujemy przede wszystkim w naszej wtasnej
indywidualnej cielesnosci, w mniejszym zas stop-
niu w tacznosci ducha ze Stwoérca. Parafrazujac
stare porzekadto, dzisiaj ,jak trwoga to do ciata —
nie do Boga”.

W efekcie opisanych proceséw doszto do roz-
padu spotfeczeristwa na wielos¢ osamotnionych
jednostek wstuchanych we wiasne ciata, zdomino-
wanych przez nie i ograniczonych nimi [3]. Komu-
nikacja miedzy nimi odbywa sie przede wszystkim
przez ciata. Pojawia sie zjawisko, ktére nazwac
mozna archaizacja ciata. Podobnie jak w archaicz-
nym okresie dziejéw ludzkosci cielesnos¢ przejmu-
je funkcje tablicy, na ktorej zapisywane sg kulturo-
wo wazne komunikaty. Historycznie bardzo trwata
formga takich zapiséw sa tatuaze, réznego rodzaju
naciecia skory powodujace ,znaczace blizny”,
oraz ozdoby — kolczyki, pierscienie itp. — umie-
szczane przewaznie w wargach, nosie i uszach.

Przemiany cywilizacyjne doprowadzity do
okrycia ciata ubraniem. Sitg rzeczy przejeto ono

od cielesnosci zadanie przekazu wigkszosci kultu-
rowo waznych tresci. W epoce feudalnej stréj byt
bardzo jednoznacznym komunikatem przynalez-
nosci do okreslonej warstwy spotecznej. Nato-
miast epoka wiktoriariska tak szczelnie zastonita
nagos¢, ze moda kobieca musiata w duzej mierze
sta¢ sie drugim ciatem. Gorsety odwzorowywaty

w przesadnym powiekszeniu wypuktos¢ piersi

i posladkow. Od péznych lat 60. ubiegtego wieku

zaczyna sie ponowne odstanianie zmedykalizo-

wanego ciata z jednoczesng jego archaizacja.

Medykalizacja i archaizacja sq procesami wza-
jemnie sie wzmacniajacymi. Chcac zredukowad
leki tanatyczne, dyscyplinujemy i éwiczymy ciato.
Postepujac w ten sposéb, czynimy ze zmedykali-
zowanej cielesnosci przekaz informujacy innych
ludzi o naszym zdrowiu i dobrej kondycji. W zme-
dykalizowanej kulturze grupa obdarzang szczegdl-
nie wysokim prestizem sa ludzie prowadzacy
zdrowy tryb zycia. Ciato zdrowe, mtodo wyglada-
jace i sprawne seksualnie przekazuje informacje
o wyréznionym statusie spotecznym jednostki
skierowang ku innym. Lekowe dyscyplinowanie
somatycznosci wzmacniane jest dodatkowo przez
naturalng potrzebe spotecznego uznania.

Z dotychczasowych rozwazan wynika, ze
wspotczesnie cielesnosé jest:

1. podstawowym gwarantem technologicznej nie-
umieralnosci i zarazem Zrédtem ustawicznego
zagrozenia cierpieniem, chorobg i $miercia,

2. istotnym medium komunikacji miedzy ludZmi
oraz

3. waznym nos$nikiem informacji o jednostce,
0 jej przynaleznosci spotecznej i zdrowotnym
statusie.

Wymienione zadania sg wzajemnie komple-
mentarne. Pierwsza funkcje nazwe zadaniem
ochronnym cielesnosci. Jest ona skierowana na
ochrone jednostki poddajacej sie zabiegom pier-
cingu, tatuazu czy skaryfikacji. Natomiast dwie
kolejne role sa zadaniami integracyjno-komuni-
kacyjnymi somatycznosci.

Piercing w zmedykalizowanej
kulturze dominacji ciata

Naktuwanie ciata (body piercing) jako zjawi-
sko obejmujace coraz szersze kregi spoteczne
pojawito sie na przetomie lat 60. i 70. ubiegtego
wieku. W tym samym czasie, jak wspominatem,
zaczyna sie gwattowny proces odstaniania i ar-
chaizacji ciata. Wczesniej praktykowanie pier-
cingu ograniczone byto do specyficznych subkul-
tur, np. wiezniéw, cztonkéw klubéw motocyklo-
wych i mniejszosci seksualnych, najczesciej
sadomasochistycznych i homoseksualnych.
W potocznym odbiorze naktuwanie praktykuja
przede wszystkim te wiasnie mniejszosci.
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Spoteczny ostracyzm wobec nich ulegt gene-
ralizacji na wigkszos¢ ludzi stosujacych piercing.
Nie znajduje to potwierdzenia w badaniach em-
pirycznych. Wynika z nich, ze tylko mniej niz
pigta czes¢ ankietowanych naktuwa ciato z po-
budek seksualnych zabarwionych sadystycznie,
masochistycznie badzZ fetyszystycznie [3]. Te za-
wezajaca ocene spofeczng piercingu umacnia
fakt, ze jego posta¢ wiasciwg etapowi medykali-
zacji kultury charakteryzuje wzglednie czeste na-
ktuwanie sutek i zewnetrznych narzadéw ptcio-
wych [5]. Motywy tych zabiegéw daleko nie za-
wsze maja zwiazek z sadomasochizmem, choé
niewatpliwie pozostaja w Scistej tacznosci z se-
ksualnoscia jako znakiem witalnej cielesnosci be-
dacej zaprzeczeniem $mierci.

Naktuwanie sutek i genitaliéw jest wazna for-
ma wypetniania funkcji cielesnosci wymienio-
nych w poprzednim paragrafie. Wazng, lecz nie
jedyna. Piercing bowiem jest objawem wspoétcze-
snej ucieczki cztowieka i kultury w ciato zmedy-
kalizowane i jednoczes$nie zarchaizowane. Dla-
tego tez stuzy on wzmacnianiu roli cielesnosci ja-
ko miejsca redukcji tanatycznych lekéw.
Wzmacnia takze zadania komunikacyjno-inte-
gracyjne somatycznosci, czyniac je bardziej wy-
razistymi i tatwiejszymi do odczytania. Scharak-
teryzuje blizej oba te rodzaje funkcji.

1. Zadania ochronne. Piercing funkcje ochron-
ne wypetnia na kilka sposobéw. Do najwazniej-
szych naleza:

a. wspomniane juz upewnianie sie o wtasnej
atrakcyjnosci seksualnej,

b. czynnosciowe upodobnienie naktuwania
i skaryfikacji do archaicznych rytuatéw ofiar-
nych i praktyk umartwiania ciata epoki chrze-
$cijaniskiej,

c. dziatanie piercingu ponownie integrujace cie-
lesnosc rozbitg traumatycznymi przezyciami.
W pierwszej z wymienionych funkcji podkre-

Slanie seksualnosci stuzy przede wszystkim re-

dukcji leku przed cierpieniem i Smiercia. Oprécz

ochronnego dziatania piercingu, ktucie moze
oczywiscie u niektérych oséb wzmacniac i uroz-
maicac erotyczne doznania. Skojarzenia spotecz-
ne z mniejszosciami seksualnymi moga dodatko-
wo nasila¢ ochronne oddziatywanie piercingu.

Seksualnos¢ jednostki zostaje bowiem wzboga-

cona o element wyrafinowania i niezwyktosci

otaczajacy mniejszosci.

Piercing, szczegdlnie potaczony ze skaryfika-
cja, stanowi odpowiednik archaicznych ofiarnych
rytuatéw uzupetnionych tresciami chrzescijan-
skiego etapu naszych dziejéw. W epoce archaicz-
nej stuzyty zazegnywaniu niebezpieczeristwa
$mierci rodu i $wiata. Dzisiaj ich zadaniem jest
oddalanie zagrozenia chorobg i smiercig zatomi-
zowanych i zindywidualizowanych ludzi. Naktu-
wanie i kaleczenie, jako odpowiednik rytuatéw

ofiarnych, ma trojaki sens. Po pierwsze jest karg
b6lu zadawang wtasnemu ciatu przez wspétcze-
snych ludzi dreczonych nadpoczuciem winy i od-
powiedzialnosci za wtasne zycie. Po drugie, sta-
nowi ztozenie tego bélu w ofierze blizej niedefi-
niowalnej sile, np. losowi. Po trzecie wreszcie, te
bolesne praktyki maja utwierdzac jednostki w ich
istnieniu. W dobie dominacji ciata ,cierpie wiec
jestem” zaczyna spycha¢ w cieri Kartezjariskie
,mysle, wiec jestem”.

Do zadari ochronnych nalezy zaliczy¢ takze
scalajaca funkcje piercingu. Ujawnia sie¢ ona po
traumatycznych przezyciach zwigzanych z cia-
tem. Drastycznym przyktadem takiego wydarze-
nia jest gwatt [6]. Naktuwanie genitaliéw, po-
przez bdl i skupienie sSwiadomosci na narzadach
ptciowych, pozwala na ponowne zintegrowanie
z catoscig somatyczng psychologicznie poprzez
gwatt wyobcowanych jej czesci. Ich wiaczenie
w indywidualng cielesno$¢ jest poczatkiem pro-
cesu odzyskiwania ciata. Wtaczanie to mozna uj-
mowac rowniez w kategoriach powrotu ducha do
zdezintegrowanej i utraconej cielesnosci. Gwatt
wystawia ofiary na bezposrednia groze lekéw ta-
natycznych i bezsensu istnienia. Ponowna udana
integracja przyczynia sie do odzyskania przez
ciato zdolnosci wypetniania zadarn ochronnych
redukujacych strach przed smiercia.

Czestos¢ i waga negatywnych przezy¢ zwia-
zanych z seksualnoscia nasila sie proporcjonalnie
do wzrostu znaczenia tej sfery indywidualnej bio-
grafii w zmedykalizowanej cywilizacji. Stad funk-
cje scalajace, zabliZniajac rany zadane seksual-
nosci, stanowia istotny motyw sktaniajacy ludzi
do piercingu. Przede wszystkim dotyczy to
dziewczat i kobiet, bardziej niz mezczyzni nara-
zonych na wykorzystywanie seksualne. Lekarze
rodzinni, stykajac sie z praktykami ktucia intym-
nych czesci ciata, powinni zawsze pamietac
0 tym motywie.

2. Zadania integracyjno-komunikacyjne. Sa
wypetniane na dwéch poziomach: indywidual-
nym i grupowym. Na pierwszym powierzchnia
ciata stanowi zapis waznych wydarzen biografii
jednostki poddajacej sie piercingowi (i tatuazo-
wi). Zazwyczaj nie s to zdarzenia traumatyzuja-
ce. Okolicznos¢ ta odréznia ktucie w funkgcji
ochronnej od piercingu integrujacego-komunika-
cyjnego. Dobrymi przyktadami ktucia w omawia-
nej funkcji jest ukoriczenie studiéw czy popular-
ne u nas ,osiemnastki”. Wyjscie z wiezienia row-
niez stanowi czesta okazje do piercingu, jako
znaku gotowosci do rozpoczecia nowego zycia,
lub widocznej pamiatki pobytu w odosobnieniu.

W zindywidualizowanej kulturze dominacji
ciata jego powierzchnia coraz czesciej tworzy
odpowiednik diariusza pisanego na papierze.
Piercing staje sie jedna ze skuteczniejszych form
akcentowania i ukazywania wtasnej oryginalno-
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$ci. Opowiadamy swa biografie ciatem i dzieki tej
somatycznej narracji nasze indywidualne istnie-
nie uzyskuje catosciowy sens. Niewidzialna bio-
grafia duszy, niegdys dostepna tylko Bogu, zaste-
powana jest coraz bardziej widzialna biografia
ciafa. Kultura dominacji ciata jest takze cywiliza-
cja ostentacji — wydobywania na powierzchnie
cielesnosci i zapisywania na skérze doznan nie-
gdys intymnych i ukrytych gteboko w psychice
lub w sekretnych dziennikach. Tatuaz, piercing
a takze skaryfikacja, analogicznie jak pisanie pa-
mietnika, niejednokrotnie stuzg lepszemu samo-
poznaniu sie jednostki i pogodzeniu sie ze soba.

Widzialnos¢ indywidualnej biografii, bedaca
czym$ w rodzaju upublicznienia czy ostentacji
jednostkowej pamieci, utatwia integracje w grupe
ludzi o podobnych doswiadczeniach i postawach
zyciowych oraz komunikacje miedzy nimi i po-
miedzy pozostatymi grupami spotecznymi. Wyj-
Scie z jednej grupy spotecznej i wejscie do dru-
giej oraz integracje z jej cztonkami umozliwiaja
i upamietniaja tzw. rytuaty przejscia. Wspomnia-
ne wyzej ,osiemnastki” sg takim rytuatem. Moda
na piercing zapisujacy na ciele to wydarzenie jest
przyktadem archaizacji rytuatu przejscia. Podob-
nie jak w kulturach plemiennych, zaczynamy
wchodzi¢ w dorostos¢ ranigc swe ciata, zadajac
sobie bdl, nieraz znaczny, i upamietniajac to
przejscie widocznymi dla innych znakami.

W panujacej modzie na odstanianie ciata jego
naktuwanie, tatuowanie i nacinanie staje sie takze
bardzo pomocne w wyrazaniu konfliktu pokolen.
Integruje ludzi miodych, stajac sie ich znakiem
rozpoznawczym. Réwnoczesnie komunikuje
w bardzo czytelny sposéb starszym generacjom
odmiennos¢ mtodych.

Piercing i edukacja zdrowotna

We wspotczesnej kulturze dominuje profilak-
tyka i oswiata zdrowotna odwotujaca sie do leku
przed chorobg i $miercig. Dzisiejszy lekarz go-
dnie zastepuje kaznodzieje epoki chrzescijan-
skiej straszacego piektem w trosce o zdrowie du-
szy wiernych powierzonych jego opiece. Eduka-
cja zdrowotna odnoszaca sie do piercingu jest
takze oSwiatg strachu. Lekarze zwracaja uwage
praktycznie wytacznie na zagrozenia dla zycia
i zdrowia zwiazane z praktykami naktuwania. Ich
ostrzezenia sa wdziecznym materiatem dla
dziennikarzy. Misja edukacyjna mediéw idzie tu
bowiem w parze z checig zwiekszenia naktadu
pisma badZ ogladalnosci programu. Kolczyk do
trumny — to jeden z tagodniej sformutowanych ty-
tutéw doniesiern polskiej prasy poswieconych
piercingowi (Woijtasifiski J, 2003). Straszenie
$miercig w kulturze strachu przed niq jest wielce
dochodowym przedsiewzieciem.

Niewatpliwie z piercingiem wiaze sie staty-
stycznie wymierne niebezpieczeristwo infekcji,
a by¢ moze nawet nowotworzenia. Dotyczy to
szczegdlnie naktuwania wykonywanego w ztych
warunkach sanitarnych przez amatoréw nieprze-
strzegajacych wymogdw higieny. Jednakze oswia-
ta skupiona tylko na tym niebezpieczenstwie jest
wysoce nieskuteczna co najmniej z dwéch powo-
déw. Po pierwsze, straszac $miercig i chorobami
z nig utozsamianymi, np. rakiem, powiekszamy
leki tanatyczne. Bardzo waznym ochronnym za-
daniem piercingu, tatuazu i skaryfikacji jest obni-
zanie tych wiasnie lekéw. Powstaje paradoksalna
sytuacja: oswiata punktujaca zagrozenia zdrowot-
ne piercingu staje sie jednym z efektywniejszych
czynnikéw nasilajacych te praktyki. Wzbudzajac
strach — wzmagamy minimalizujace go dziatania,
do ktérych nalezy ktucie.

Drugim powodem niskiej skutecznosci oswia-
ty strachu jest zawezenie praktyk naktuwania do
budzacych nieufnos¢ marginalnych grup spotecz-
nych i zbyt waskie ujmowanie funkcji piercingu.
Wsréd lekarzy i pielegniarek, podobnie jak wsrod
spoteczeristwa, przewaza btedne przekonanie, ze
ciato szczegélnie w intymnych miejscach naktu-
waja homoseksualne mniejszosci seksualne i tzw.
trudna mtodziez. Sadzi sie mylnie, ze jedynymi
liczacymi sie podmiotami edukacji zdrowotnej sa
te grupy. Z mniejszosciami dodatkowo wiaze sie
obawa zakazenia wirusem HIV. Wedtug po-
wszechnego mniemania, piercing ma utatwiac in-
tegracje wewnatrz tych grup i komunikowanie
ich odrebnosci pozostatej czesci spoteczeristwa.
W ten sposéb funkcje naktuwania zostaja ograni-
czone do zadar integracyjno-informacyjnych. Ta-
kie zakresowe i funkcjonalne zawezenie zjawiska
piercingu pociaga za soba wadliwg koncepcje
profilaktyki ktucia. Lekarze sadza, ze jej zadania
sprowadzajg sie do:

a. reedukacji przez strach trudnej mtodziezy i

b. hamowaniu ekspansji homoseksualnych i sa-
domasochistycznych mniejszosci seksualnych
zagrozonych AIDS.

Zasygnalizowanie, ograniczenie ma dwie
podstawowe wady. Pierwsza jest, wspomniane
juz, potegowanie leku przez choroba i Smiercia.
Natomiast druga wada polega na skupieniu
uwagi na jednym rodzaju zadari naktuwania
i chronicznym niedostrzeganiu przez lekarzy
i personel pomocniczy pozostatych funkcji pier-
cingu. Catkowicie zapoznawane s3 zadania
ochronne naktuwania. Nic sie nie méwi o auto-
biograficznym znaczeniu piercingu czy jego
psychoterapeutycznym dziataniu w procesie go-
dzenia sie z ciatem. Naktuwanie jest juz faktem
spotecznym, ktérego nie da sie wykorzenic.
Walka z nim za pomoca strachu niewiele pomo-
ze, a uczyni duzo ztego. Dobry lekarz powinien
dazy¢ do zrozumienia catego bogactwa moty-
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wow, ktérymi kieruje sie jego pacjent, naktuwa-
jac swe ciato. Nie do przecenienia jest tu rola le-
karzy rodzinnych. Natomiast oswiata zdrowotna
powinna by¢ skupiona przede wszystkim wokét

PiSmiennictwo

propagowania wtasciwych pod wzgledem higie-
nicznym warunkéw wykonywania piercingu
i sposobach utrzymywania w czystosci miejsc
naktutych.
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Cztowiek rzadko bywa z siebie w petni zado-
wolony. Naturalnym sposobem podniesienia sa-
mopoczucia jest szukanie czegos, co pomoze mu
pokonac¢ bdl, zmeczenie, poprawi¢ wyglad
i zwiekszyc¢ ich mozliwosc.

Chemiczne i fizyczne poprawianie cztowieka
trwa okoto kilku tysiecy lat. Niezwykte wiasciwo-
$ci niektorych roslin sa spowodowane istnieniem
w nich dwéch grup zwiazkéw chemicznych: al-
kaidéw i glikozydéw. Wiele z nich jest stosowa-
nych na co dzien, za wiedza i zaleceniem leka-
rzy. Chinczycy np. od tysiecy lat korzystaja z wia-
Sciwosci zeri-szenia — korzenia Panax ginseng.
Jego glikozydy pobudzajg osrodki uktadu nerwo-
wego, zwiekszaja wydzielanie wielu zwigzkow
wptywajacych na dziatanie organizmu, np. en-
dorfin zwanych hormonami szczescia [5].

Intensywny trening zbliza zawodnikéw do
granicy ludzkich mozliwosci, ale niestety czesto
coraz wieksze wysitki przynosza coraz mniej wi-
doczne efekty. Przecietny cztowiek nie ma szans
nawet na zblizenie sie do rekordowych wynikéw,
chocby nie robit nic innego poza treningiem.
Niezbedne sa wrodzone predyspozycje i talent.

Wybrani mistrzowie sportowi dorabiaja sie
fortun szacowanych na setki milionéw dolaréw.
Nic dziwnego, ze niektérzy zawodnicy gotowi sa
na wszystko, a i sportowcy, ktérych kariera sie
koriczy, prébuja nielegalnych metod jej przedtu-
zenia. Nie przeraza ich nawet utrata zycia, a co
dopiero zdrowia [3].

W latach poprzedzajacych upadek systemu
komunistycznego doping byt waznym elementem
sportowej rywalizacji miedzy ustrojami. W NRD
doping stosowano naukowo i powszechnie (oko-
to 10 000 o0séb), nie przejmujac sie jego niszcza-
cym wptywem na organizm. Sterydy podawano
kilkuletnim dzieciom. Aby wykorzystac korzystny
wptyw pierwszej fazy cigzy na zawodniczki, za-
ptadniano je, a nastepnie usuwano cigze. Dzigki
podobnym praktykom NRD byta trzecia sportowa
potega Swiata (po ZSRR i USA).

Ale juz w starozytnosci w wielu kulturach sto-
sowano substancje zwigkszajace wydolnosé — na

przyktad grzyby, liscie koki czy alkohol. Postep
nauki sprawit, ze powstaty nowe metody dopingu
i coraz skuteczniejsze metody zacierania jego $la-
déw. Sa tez sposoby catkiem proste, jak na przy-
ktad podmienianie prébek moczu na ,czysty”
mocz, ktéry kontrolowany zawodnik ma przy so-
bie w prezerwatywie.

Nie ma dziedziny sportu, w ktérej doping nie
bytby stosowany. Nawet szachisci sg kontrolowa-
ni — niektérzy pija zbyt duzo kawy i innych ,na-
pojoéw energetyzujacych” lub przyjmuja leki, mo-
gace wptynac¢ na ich forme. Walka z dopingiem
jest wiec mozliwa przede wszystkim dzieki
znacznemu postepowi technik analitycznych [2].

Do ich rozwoju bardzo przyczynit sie zmarty
kilka lat temu profesor biochemii — Manfred Do-
nike. Zdemaskowat on miedzy innymi Katrin
Krabbe i Bena Johsona, niedosztego ztotego me-
daliste z Seulu. Ale tak naprawde zajeto sie do-
piero dopingiem po roku 1998, gdy srodki dopin-
gujace wykryte zostaty u niemal wszystkich ucze-
stnikéw Tour de France.

Obecnie zwalczaniem dopingu zajmuje sie
Swiatowa Organizacja Antydopingowa (WADA).
Jednym z najstarszych srodkéw dopingujacych sa
sterydy anaboliczne — hormony, ktére sprzyjaja
rozrostowi miesni. Uzywaja ich szczegélnie spor-
towcy z dyscyplin sitowych. Kiedys byli to cieza-
rowcy, teraz — rowniez lekkoatleci, pitkarze, ho-
keisci czy bobsleisci.

Najpopularniejszym preparatem jest nandro-
lon. Do wykrycia sterydéw na ogét wystarcza
zwykle badanie moczu. Hormon wzrostu réw-
niez powoduje przyrost masy miesniowe;j
i zmniejszenie tkanki ttuszczowej, bez potrzeby
specjalnej diety.

Beta-blokery zmniejszaja napiecie nerwowe,
wiec biorg je tucznicy, biathlonisci czy skoczko-
wie narciarscy. W podobnym celu stosuje sie
réwniez alkohol [4].

Srodki moczopedne (np. Furosemid) pozwala-
ja szybko sie odwodni¢ i zmniejszy¢ mase ciata.
Wyptukujg tez organizm inne srodki dopinguja-
ce, zmniejszajace szanse na ich wykrycie,
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a u kulturystéw wyostrzaja rzezbe miesni przez
odwodnienie. Erytropoetyna (EPO - hormon
wytwarzany przez nerki) pobudza tworzenie
czerwonych krwinek, co zwigksza zdolnos¢ do
wysitku dzieki tatwiejszemu transportowi tlenu.
Nowszy srodek o podobnym dziataniu, ale dzie-
sieciokrotnie silniejszy, to niewykrywalny — jak
dotad — aranesp. Mozna go juz zaméwi¢ w Inter-
necie [4].

Podziat srodkéw dopingujacych

1. Klasy srodkéw dopingujacych [3, 71:
a. Srodki pobudzajace, np. amfetamina, ko-
kaina, efedryna i podobne zwiazki.
b. Narkotyczne srodki przeciwbdlowe, np.
morfina, petydyna i podobne zwiazki.
c. Srodki anaboliczne:

e Sterydy anaboliczno-androgenne, np.
nandrolon, stanazolol, testosteron
i podobne zwigzki.

e Inne $rodki anaboliczne (beta-,-adreno-
mimetyki), np. klenbuterol i podobne
zwigzki.

d. Srodki moczopedne, np. furosemid, hydro-
chlorotiazyl, tiamteren i podobne zwigzki.
e. Hormony peptydowe i ich pochodne, np.
hormon wzrostu, ACTH, gonodotropina.
2. Metody dopingu:
a. Doping krwig (oraz erytropoetyng — EPO).
b. Manipulacje farmakologiczne, chemiczne

i fizyczne.

3. Srodki, ktérych stosowanie podlega ograni-
czeniom:

Alkohol.

Marihuana.

Srodki znieczulajace miejscowo.

Kortykosteroidy.

Beta-andrenolityki, np. acebutanol, ateno-

lol, apropranolol i podobne zwiazki.

®PopoTs

Przyktady ubocznego dziatania
srodkéw dopingujacych

Srodki pobudzajace — stosowane nawet
w matych dawkach, ale w warunkach maksymal-
nego wysitku fizycznego, moga prowadzi¢ do
powaznych niekorzystnych nastepstw zdrowot-
nych. Sa to:
e wzrost cisnienia krwi i przyspieszenie akgcji
serca,
agresywnosc i brak kontroli zahamowanj,
uzaleznienie — naldg,
e zaburzenie termoregulacji i udar cieplny pro-
wadzacy do zapasci i Smierci,
e bezsennos$c i utrata taknienia,
e zaburzenia psychiczne.

Narkotyczne srodki przeciwbélowe — poza

zniesieniem uczucia bélu moga powodowac:

e uzaleznienie,

e ostabienie czynnosci osrodka oddechowego,

e zaburzenie koordynacji ruchéw i koncentra-
aji,

e obnizenie cisnienia krwi,

e nudnosci i wymioty.

Srodki anaboliczne — wywieraja dwojaki efekt
zaréwno na organizm kobiet, jak i mezczyzn.
Naduzywanie powoduje pojawienie si¢ objawow
chorobowych, do ktérych naleza:

e zaburzenia psychiczne prowadzace do napa-
déw agresji, zaburzen osobowosci, depresji,
choroby watroby,

przyspieszenie zmian miazdzycowych w na-
czyniach serca i mézgu,

zmiany skdrne,

czeste zrywanie sciegien,

nowotwory watroby i ptuc,

przerost gruczotu krokowego,

zmiany zakrzepowe zyt,

bezptodnosc.

Srodki moczopedne — niekontrolowane stoso-
wanie prowadzi do zaburzen réwnowagi elektro-
litycznej (obnizenie poziomu sodu, potasu, ma-
gnezu) i objetosci krwi w organizmie oraz powo-
duje nastepujace objawy chorobowe:

e nagly spadek cisnienia tetniczego krwi,
zaburzenia rytmu serca,

zawroty gtowy i omdlenia,

kurcze miesniowe,

béle gtowy i nudnosci,

nagty zgon.

Hormony peptydowe — do groZnych nastepstw
zdrowotnych stosowania hormonu naleza:
zmiany chorobowe miegsni,

nadcisnienie tetnicze,

zapalenie nerwéw,

cukrzyca,

przerost narzadéw, np. watroby, serca, nerek,
choroby serca.

Hormony dostepne na ,czarnym rynku” moga
by¢ zakazone wirusami: HIV, wszczepiennego
zapalenia watroby typu B i choroby Creutzfeldta-
-Jakoba (powodujacej powolne zmiany degenera-
cyjne mézgu).

Doping krwig — polega na podawaniu zawo-
dnikowi krwi w okreslonym czasie przed startem
w zawodach. Do groZnych nastepstw zdrowot-
nych, ktére moga wystapi¢ po przetoczeniu krwi,
naleza:

o reakcje goraczkowe, z6ttaczka,

e przeniesienie choréb zakaznych, jak HIV, ma-
laria, wirus B (zapalenie watroby),

e ostre infekcje bakteryjne ze wstrzasem.

Podawanie sportowcom erytropoetyny moze
spowodowac:

e zageszczenie krwi i wzrost jej lepkosci,
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e powstawanie zakrzepéw wewnatrznaczynio-
wych,
zawaty serca i mézgu,
nagte zgony.

Przyktady najbardziej znanych
afer dopingowych [1-4, 6-8]

Kund Enmark Jansen. Ten duriski kolarz zastabt
w trakcie kolarskiego wyscigu druzynowego na
szosie podczas igrzysk olimpijskich w Rzymie
w 1960 r. i wkroétce zmart. Sekcja zwtok wykaza-
ta ,$Smiertelne zatrucie spowodowane wstrzyknie-
ciem duzej dawki Srodka stymulujacego”.

Tom Simpson. Kolarski mistrz Wielkiej Bryta-
nii w trakcie XIII etapu Tour de France w 1967 r.
zsunat sie z roweru na 2 kilometry przed szczy-
tem wspinaczki na Mont Ventoux i w chwile po-
tem zmart. Badanie wykazato obecnosé¢ w jego
organizmie amfetaminy. Zreszta najbardziej nie-
chlubnga karte dopingowa zapisujg witasnie kola-
rze. Znane nazwiska to Wtoch Aleksandro Fanto-
ni, Belg De Wilde, Francus Mottine — wszyscy
zmarli podczas wyscigéw. Do tych zgonéw dopi-
sa¢ nalezy 28-letniego Bjoerna Stenersena —
zmart w zesztym roku podczas wyscigu kolarskie-
go w Norwegii.

Edward de Nooelander. Dziesiecioboista ho-
lenderski pozostanie w historii jako pierwszy spor-
towiec zdyskwalifikowany przez Miedzynarodo-
wa Federacje Lekkoatletyczng (IAAF) za stosowa-
nie amfetaminy podczas mistrzostw Europy
w Atenach w 1969 r.

Rick DeMont. Ptywak amerykaniski, najszyb-
szy na dystansie 400 m stylem dowolnym, pod-
czas igrzysk olimpijskich w Monachium w 1972 r.
stracit ztoty medal w nastepstwie pozytywnego
wyniku kontroli antydopingowej, ktéra wykazata
w jego organizmie obecnos¢ efedryny.

Kaarlo Kangasniemi. Firiski sztangista, zfoty
medalista igrzysk w Meksyku, ktéry w latach
1968-1972 siedemnascie razy poprawiat rekordy
Swiata, w trakcie préby dZzwigniecia 160 kg ugiat
sie pod sztanga, ktéra spadta mu na kark. Miesien
lewej topatki nie wytrzymat pod dziataniem ana-
bolikéw i kortyzonu. Od 1973 r. byty ciezarowiec
jest paraplegikiem i jezdzi na wézku inwalidzkim.

W wywiadzie dla pisma ,Rock and Folk” fran-
cuski tenisista Yannick Noah powiedziat w 1980 r.
,Faceci na dopingu. Widziatem ich na kazdym
turnieju i byto ich coraz wiecej”.

Hector Camacho. Portorykariski bokser wagi
lekkiej (wersja WBC) oraz 38 innych zawodo-
wych bokseréw, zostat w 1985 r. ukarany 90-
-dniowym zawieszeniem za zazywanie narkoty-
kéw, takich jak: marihuana, kokaina i heroina.

Len Bias, 22-letni koszykarz amerykariski, je-
den z najlepszych graczy uniwersyteckich i 23-

-letni Don Rogers, gwiazda druzyny futbolu ame-
rykaniskiego z Cleveland, zmarli w 1986 r. po
przedawkowaniu kokainy.

David Jenkins. Brytyjski lekkoatleta, mistrz Eu-
ropy na 400 m z 1971 r, zostat aresztowany
w 1987 r. w Stanach Zjednoczonych i skazany na
7 lat wiezienia za przemyt srodkéw anabolicznych
z Meksyku do Ameryki Pétnocnej i handel nimi.

Ben Johnson. Kanadyjski sprinter, rekordzista
Swiata w biegu na 100 metréw, ktéry w finale te-
go biegu na igrzyskach w Seulu 24 wrzesnia
1988 r. pokonat Amerykanina Carla Lewisa, zo-
stat pozbawiony tytutu i zdyskwalifikowany na
2 lata. W jego moczu wykryto stanozolol, steryd
anaboliczny.

Angel Angelow. Ciezarowiec butgarski, zwy-
ciezca kategorii 67,5 kg na igrzyskach w Seulu,
ktéry poprawit w trakcie tych zawodéw trzy re-
kordy Swiata, zostat zdyskwalifikowany za stoso-
wanie furosemidu, leku moczopednego maskuja-
cego doping. Dwa dni wczesniej z tych samych
powodéw zdyskwalifikowano jego rodaka, Mitko
Grablewa. Po tym ekipa Butgarii wycofata sie
z lgrzysk.

Najtragiczniejsze zdarzenie zwiazane z do-
pingiem miato miejsce w 1955 r., kiedy to kie-
rowca wyscigowy Pierre Levegh, bedac pod
wptywem amfetaminy, stracit kontrole nad swoim
mercedesem i podczas wyscigu uderzyt w trybu-
ne, zabijajac ponad 100 oséb.

Sean Kelly. Ten stynny irlandzki kolarz po raz
drugi w swojej karierze zostat przytapany na sto-
sowaniu dopingu 8 kwietnia 1988 r. podczas wy-
scigu Dookota Kraju Baskéw. W jego organizmie
wykryto kodeine.

Christelle Guignard. Francuska narciarka, bra-
zowa medalistka slalomu giganta mistrzostw
Swiata w Vail w 1989 r. — prébka data wynik po-
zytywny w jej organizmie. Wykryto coramin.

Philippe Anziani. Napastnik pitkarskiego ze-
spotu Toulouse, pierwszy przypadek dopingu we
francuskim futbolu. W 1989 r. skoriczyto sie tylko
na miesiecznej dyskwalifikacji.

Najstynniejsza afera dopingowa dotyczy -
Diego Maradony. Kontrola antydopingowa prze-
prowadzona w trakcie finatu turnieju mistrzostw
Swiata po wygranym przez Argentyng meczu
z Nigerig 25 czerwca 1994 r. potwierdzita obec-
nos¢ efedryny w organizmie pitkarza.

Najbardziej obrzydliwa afera dopingowa ofi-
cjalnie wyszta na jaw w roku 1994, kiedy okaza-
to sie, ze w celu poprawienia wynikéw zawo-
dniczki niektérych dyscyplin zmuszane byty lub
zalecano im zajscie w cigze, ktérg nastepnie usu-
wano, tuz przed docelowg impreza. Wczesniej
lekarze na podstawie badan doszli do wniosku,
ze organizm kobiety jest najbardziej wydolny fi-
zycznie podczas pierwszych tygodni ciazy. Spra-
wy zachodzenia w cigze ujawnita byta radziecka
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gimnastyczka Olga Kowalenko, ktéra w niemiec-
kiej telewizji RTL powiedziata, ze w wieku 17 lat
byta zmuszana do stosunkéw ze swoim trenerem.
Trener to zreszty potwierdzit.

Ostatnia wigksza afera dotyczy Mistrzostw
Swiata w Ptywaniu w Australii w 1998 r. Zawody
przyémione zostaty przez afere zawodniczek
z Chin, w bagazu ktérych znaleziono duzg ilos¢
niedozwolonych srodkéw dopingujacych pod
postacia hormonu wzrostu. Pikanterii dodaje fakt,
iz srodek ten jest praktycznie trudno wykrywalny.
Podawanie zas go powoduje znaczny przyrost
miesni i polepszanie wynikéw sportowych.

Sprawa s$mierci podczas snu znanej lekko-
atletki, rekordzistki swiata na 100 i 200 m — Flo-
rence Griffith-Joyner wzbudzita na catym swie-
cie przerazenie. Nie ma dowodu na zazywanie
przez nig dopingu, jednak wszystko wskazuje na
to, ze brata srodki sterydowe i przypuszczalnie
EPO i to stato sie przyczyna jej zgonu. Zmarta
w wieku 39 lat i do chwili Smierci byta w petni
zdrowg kobieta.

Walka z dopingiem w zawodowym boksie to
farsa. James Toney, ztapany na stosowaniu niedo-
zwolonych srodkéw po walce z Johnem Ruizem,
moze sie smiac. Musi tylko zaptaci¢ 10 tysiecy
dolaréw kary, przeczeka¢ trzymiesieczng dys-
kwalifikacje i oddac¢ pas mistrza swiata. Tak samo
jest w zawodowej koszykéwce, futbolu amery-
kariskim i wielu innych dyscyplinach, gdzie moz-
na zarobi¢ miliony. Stosowanie przez zawodnika
dopingu nie jest wystarczajacym powodem, by
tamacd kariere gwiazdora, z ktérego umiejetnosci
dobrze zyje sporo oséb. W bokserskim swiatku
przekonali sie o tym chociazby Mike Tyson,
ktérego walka z Andrzejem Gototg uznana zosta-
ta za nieodbyta (Tyson zapfacit tez 200 tysiecy
dolaréw grzywny za obecno$¢ marihuany w mo-
czu), i Frans Botha, ktéremu wprawdzie odebra-
no tytut mistrzowski po wygranej w pojedynku
z Axelem Schulzem, ale kara za stosowanie stery-
déw byta symboliczna.

30 kwietnia 2005 r. w Nowym Jorku 36-letni
Toney pokonat Ruiza i odebrat mu tytut. Tym sa-
mym przeszedt do historii zawodowego boksu ja-
ko trzeci, byty mistrz wagi sredniej, ktéry siegnat
po pas w najciezszej kategorii. Wszyscy podzi-
wiali jego styl i czekali na walke z Witalijem
Kliczka. To miat by¢ pojedynek Dawida (Toney
178 cm) z Goliatem (Kliczko 202 cm), walka, na
ktérej obaj bokserzy zarobig krocie.

Amerykariski dziennikarz Wallace Matthews
(od lat piszacy o boksie) donosit na tamach
,Newsday”, ze wynik badania dopingowego no-
wego mistrza jest pozytywny.

Kiedy w roku 1991 Toney pokonat Michaela
Nunna i zdobyt tytut mistrza wagi Sredniej wazyt
72 kg. W pojedynku z Riuzem byt o 32 kg ciezszy,
ale nie wygladat na ottuszczonego. Teraz wiemy

dlaczego. Zgodnie z przepisami organizacji WBA
Toney straci tytut i przez dwa lata nie bedzie sie
mogt o niego ubiegac. Moze jednak juz za trzy
miesigce wréci¢ na ring i walczy¢ za 5 ml dola-
réw i tytut innej organizacji, chociazby z Kliczka.

Brytyjski sprinter Mark Lewis-Francis straci
srebrny medal halowych mistrzostw Europy
w biegu na 60 m, ktéry wywalczyt w tym roku
w Wiedniu, poniewaz test antydopingowy prze-
prowadzony po zawodach wykazat w jego orga-
nizmie obecno$¢ marihuany.

,Pitkarze, ktérzy przyszli do mojej druzyny
z kontynentu, prawdopodobnie uzywali EPO.
Wskazuja na to wyniki badari w moim klubie” —
powiedziat niedawno Arsene Wenger, menedzer
Arsenalu Londyn. Nastepnego dnia angielska fe-
deracja pitkarska oswiadczyta, ze w najblizszym
czasie wprowadzi testy na wykrywanie EPO. Dla
pitkarza, ktéry podczas jednego meczu biegnie
w réznym tempie do 12 km, hormon wspomaga-
jacy produkcje czerwonych krwinek w organi-
zmie moze okazac sie najwazniejszy w catym
meczu.

Dopiero EPO moze podwyzszy¢ mozliwosé
sportowca nawet o 30%. Bedzie biegat szybciej,
dtuzej i do tego mniej sie meczyt. To olbrzymia
pokusa, cho¢ uzywanie jest szalenie niebezpiecz-
ne — mowi sekretarz komisji antydopingowej
w Polsce, Dariusz Btachnio, niebezpieczne dla
zdrowia, bo EPO moze by¢ u nas uzywane bez-
karnie. Polskie laboratorium nie ma sprzetu, aby
przeprowadzic testy.

Badania antydopingowe

Na swiecie doping EPO jest wykrywalny od
niedawna. Aby definitywnie stwierdzi¢ wspoma-
ganie, trzeba przeprowadzi¢ dwie analizy — krwi
i moczu.

Pierwsza wskazuje na mozliwos¢ uzycia do-
pingu dzieki zmienionym parametrom fizycznym
krwi, druga — duzo drozsza — okresla doktadnie
doping.

Te bardziej skomplikowane i niezwykle drogie
badania moczu przeprowadza laboratorium
w Kreischa w Niemczech (w mrocznych czasach
NRD zajmowato sie dopingiem, a nie jego wykry-
waniem). O ile zwykte badanie na profil sterydo-
wy kosztuje tam 175 euro, badanie na obecnos¢
w moczu EPO kosztuje nawet do 1000 euro.

To dlatego w Polsce komisja antydopingowa
nigdy nie zbadata zadnego polskiego sportowca
na obecnos¢ EPO, najbardziej popularnej sub-
stancji dopingowej. Wiem, ze komisja przygoto-
wuje sie do tego, aby pobierac krew od sportow-
cow. Ale to jest ingerencja w organizm i musza to
robi¢ dobrze przeszkolone osoby — powiedziata
kierownik laboratorium, Dorota Kwiatkowska.
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W jedynym w Polsce laboratorium antydopin-
gowym w Warszawie wsréd okoto 2000 prébek
przebadanych rocznie, zaledwie kilkadziesiat jest
probkami krwi, czyli moga wskaza¢ tylko na
prawdopodobienstwo uzycia dopingu.

Gdy WADA (Swiatowa Agencja Antydopingo-
wa) zleci badanie, otrzymujemy od wynajetych
przez nich laborantéw probki krwi, badamy i wy-
sytamy wyniki. Jesli analitycy z WADA stwierdzg,
ze wyniki sa podejrzane, prosza o przystanie
prébek moczu. To jeszcze sie nie zdarzyto. Ale
teraz nawet ten niewielki ruch w interesie zamart,
bo gros zaplanowanych badar odbyto sie w Ate-
nach — mowi kierownik laboratorium, Dorota
Kwiatkowska. Wsréd tych kilkudziesieciu badan
krwi, ile dotyczyto polskich sportowcéw? Nie
wiadomo. Laboratorium nie zna danych osobo-
wych zawodnikéw, tylko kody.

Komisja antydopingowa tylko raz zostata po-
proszona przez Miedzynarodowa Federacje Lek-
koatletyczng (IAAF) o pobranie dwdch prébek
moczu podczas mistrzostw Europy w biegach
gorskich, ktére odbyty sie w Korbielowie. Wysta-
lismy je do Niemiec, do laboratorium w Kreischa
— powiedziat Btachnio. Ale prébki krwi pobierali
rano tuz przed $niadaniem laboranci wynajeci
przez IAAF.

Hormon EPO jest szeroko stosowany w lecz-
nictwie i przez to fatwo dostepny w aptekach
i szpitalach, ktére stosujg odpowiednie preparaty
w walce z biataczka i przy dializach. Na szcze-
Scie jest drogi i nie wszystkich chetnych sportow-
cow bytoby na niego stac. SzeScioamputkowe
najbardziej popularne opakowanie leku Eprex ko-
sztuje 4900 zt.

Mistrz olimpijski z Aten w jeZdzie na czas — Ty-
ler Hamilton — zostat zdyskwalifikowany na 2 lata
za doping krwi. To pierwszy przypadek dyskwalifi-
kacji za transfuzje krwi. Ta metoda zostata wpisa-
na na czarng liste w 1986 r., cho¢ byta zapewne
stosowana w latach 70. Podejrzewano o jej wyko-
rzystywanie np. czterokrotnego zlotego medaliste
olimpijskiego biegu na 5 i 10 km z Monachium
(1972) i Montrealu (1976) Fina Lasse Virena.

Do 2004 r. transfuzja byta niewykrywalna,
cho¢ podejrzewano, ze jest popularna wsréd za-
wodnikéw uprawiajacych sporty wytrzymato-
Sciowe. Wreszcie metode wykrywania stworzyt
Instytut Hematologii w Sydney.

Hamiltona przytapano 11 wrzesnia 2004 r.
podczas wyscigu Vuelta a Espana. Ztoto w Ate-
nach zdobyt 18 sierpnia. Gdy startowat we Vuel-
cie, byto juz wiadomo, ze tytut olimpijski zdobyt
rowniez nieuczciwie, cho¢ zabrakto formalnego
dowodu. Okazato sie bowiem, ze prébka A po-
brana w Atenach po czaséwce data wynik pozy-
tywny, jednak prébka B zostata uszkodzona i nie
mozna byto dokona¢ kontrekspertyzy. Tylko dla-
tego Hamilton zatrzymat medal. Od grudnia

2004 r. prokuratura w Atenach prowadzi sledz-
two, ktére ma wyjasnic, czy uszkodzenie prébki
w tamtejszym laboratorium byto celowe.

Dyskwalifikacje orzekt Amerykanski Trybunat
Arbitrazowy. Kolarz wynajat prawnika, Howarda
Jocobsa, ktéry stwierdzit, ze na pewno ztozy ape-
lacje do Trybunatu Arbitrazowego ds. Sportu
w Lozannie. Ma na to 20 dni. Jesli szwajcarski sad
nie zmieni decyzji, Hamilton bedzie mégt wrécic
do peletonu dopiero 17 kwietnia 2007 r. Bedzie
miat wtedy 36 lat.

Hamilton przez kilka sezonéw pomagat Lan-
ce’owi Armstrongowi w wygrywaniu Tour de
France. Sam zajat w tym wyscigu czwarte miejsce
w 2003 r., cho¢ jechat wiekszg czes¢ wyscigu ze
ztamanym obojczykiem. Rok wczesniej byt drugi
w Giro d'ltalia. Do jego wiekszych sukcesow na-
lezaty tez zwyciestwa w prestizowym klasyku
Liege-Bastogne-Liege (2003) i w wyscigach wie-
loetapowych Dauphine Libere (2000) oraz Tour
de Romandie (2003, 2004).

Na swojej stronie internetowej Hamilton napi-
sat: ,Kiedy oznajmiono mi, ze wykryto transfuzje,
machnatem reka i powiedziatem: To pomytka.
WeZcie inng prébke”. Ale czyja?

Moim zdaniem wsréd pitkarzy doping nie jest
stosowany. Prawdopodobnie réwniez nie jest
uzywany przez naszych lekkoatletéw. Wskazuja
na to sukcesy, a raczej ich brak — méwi z nutka
sarkazmu Btachnio.

Ostatnia olimpiada w Atenach w zesztym roku
— dwadziescia kilka dyskwalifikacji zawodnikéw —
odebranie ztotych medali. Réwniez stwierdzony
doping koni. No i w Polsce — najstynniejszy nasz
,przypadek” to smier¢ kolarza Joachima Halup-
czoka, ktéremu nie udowodniono brania dopingu,
ale ktérego kilku lekarzy i wspdtzawodnikéw
podejrzewato o przyjmowanie erytropoetyny.

Doping genetyczny [10]

Ostatnio udato sie im odkry¢ gen odpowie-
dzialny za wzrost miesni. Jesli wyniki ich badan
potwierdza sie, juz wkrétce moga pojawic sie
srodki farmakologiczne powodujace przyrost
miesni bez zadnych skutkéw ubocznych. Nau-
kowcy twierdza, ze gen o nazwie miostatyna re-
guluje w organizmach zwierzat stopieri wzrostu
miesni. Udato sie tez potwierdzié rowniez dziata-
nie miostatyny u ludzi.

W artykule opublikowanym w ,New England
Journal of Medicine” informuja, ze badania moga
poméc zwiaszcza ludziom chorym na postepuja-
cy zanik miesni. Za przyktad podaje sie niemiec-
kiego noworodka, ktéry urodzit sie z mutacjqa ge-
nu odpowiadajacego za wzrost miesni. Jak pisza
naukowcy, chtopiec obecnie ma 5 lat i jest dwa
razy silniejszy od swoich réwiesnikéw. Jak na ra-
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zie nie stwierdzono u niego zadnych problemoéw
ze zdrowiem. Naukowcy pilnie przygladaja sie
matemu Niemcowi, a zarazem pracuja nad $rod-
kami zawierajacymi zmutowana miostatyne,
dzieki ktérym kazdy przecietny cztowiek mégtby
posias¢ site Herkulesa.

Wydaje sie, ze miostatyna ogranicza rozwoj
miesni podczas rozwoju embrionalnego i w doro-
stym zyciu. Dziata ona jak hamulec, ktéry limitu-
je normalny wzrost miesni, i jednoczesnie jak
czynnik stymulujacy ich zanik, gdy zapotrzebo-
wanie na prace miesni spada. Doswiadczenia na
genetycznie zmodyfikowanych myszach wskazu-
ja, ze brak miostatyny powoduje znaczne po-
wiekszenie sie migsni zaréwno w wyniku pogru-
bienia widkien, jak i zwiekszenia sie ich liczby.

Byk rasy Belgian Blue jest przyktadem, jak ma-
nifestuje sie efekt zablokowania czynnika hamu-
jacego wzrost miesni — miostatyny. Naturalna mu-
tacja genu jest u tej rasy przyczyna powstawania
skréconej, nieaktywnej formy miostatyny. Pozwa-
la to na niekontrolowany rozrost migsni. Brak
miostatyny zaktéca takze odktadanie sie ttuszczu:
,podwdjnie umiegsnione” zwierze robi wrazenie
szczuptego.

Firmy farmaceutyczne i biotechnologiczne
prowadza badania nad réznymi inhibitorami mio-
statyny. Poszukiwania te byty poczatkowo stymu-
lowane perspektywa zwiekszenia korzysci finan-
sowych z hodowli zwierzat rzeznych. Przyktadéw
efektéw zablokowania miostatyny dostarczyta sa-
ma przyroda. U dwdch ras bydta, Belgian Blue
i Piedemonte, stwierdzono dziedziczng mutacje
powodujaca wytwarzanie skréconej formy tego
biatka. Bydto to czesto okresla sie jako podwdjnie
umiesnione, a nadmiernie rozwinieta muskulatura
jest dodatkowo wyeksponowana ze wzgledu na
zmniejszone odktadanie ttuszczu, réwniez wyni-
kajace z braku miostatyny, wskutek czego zwie-
rzeta uzyskuja iScie posagowe ksztatty.

Pierwszymi lekami blokujacymi dziatanie
miostatyny sa wiazace ja przeciwciata, z ktérych
jedno zostanie przetestowane na pacjentach cier-
piacych na dystrofie miesniowa Duchenne’a.
Efekt mutacji wystepujacej u bydta prébowano
nasladowac przez wytwarzanie formy miostatyny
skréconej tak, by utracita zdolnos¢ przekazywa-
nia sygnatéw biochemicznych, ale zachowata
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strukture warunkujaca jej wigzanie w poblizu ko-
morek satelitarnych. Takie mniejsze biatko (lub
peptyd) powinno doskonale maskowac miejsce
wigzania prawidtowej miostatyny, blokujac do
niego dostep. Wstrzykniecie myszom peptydu be-
dacego skrécong forma miostatyny spowodowato
przerost miesni szkieletowych.

Pozostaje pytanie, czy nagty wzrost masy mie-
sniowej o 20-40% nie bytby niebezpieczny dla
organizmu? Czy sita miesni rozbudowanych dzie-
ki genetycznym manipulacjom bytaby na tyle du-
za, by ztama¢ zawodnikowi kos¢ lub zerwac
sciegno? Prawdopodobnie nie. Bardziej niepokoi
nas odtwarzanie migsni u starszych oséb z kos¢-
mi ostabionymi przez osteoporoze.

U zdrowych, mtodych oséb proces wzrostu
miesni trwajacy tygodnie czy miesigce powinien
dac szkieletowi wystarczajaco duzo czasu na do-
stosowanie sie do nowych warunkéw.

Czy pewnego dnia dzieki inzynierii genetycz-
nej stworzymy supersportowca lub poprawimy
jakos¢ zycia wszystkich ludzi? Nawet teraz,
w poczatkowym stadium, terapia genowa rokuje
ogromny potencjat, zdolny do przeksztatcenia
zaréwno oblicza sportu, jak i catego spoteczen-
stwa. Z mozliwosciami genetycznego poprawie-
nia naszego ciata wiaze sie wiele zawitych kwe-
stii etycznych i moralnych. W tym przypadku ma-
my jednak jeszcze czas, aby je przedyskutowac
i rozstrzygnac.

Koks stat sie nieodtacznym elementem sportu
wyczynowego. Na pewno jest on tam, gdzie sa
wielkie pienigdze. W zasadzie, by dojs¢ do po-
ziomu mistrzowskiego i zdetronizowac¢ wcze-
$niejszego mistrza, nie ma zadnej innej alternaty-
wy. Ale mistrzowie wiedzg, co i jak brac oraz jak
sie zabezpieczy¢ w miare mozliwosci przed skut-
kami ubocznymi, a chronig ich sztaby lekarzy.
tapie sie tych, co stawiajg wszystko na jedna kar-
te — rewelacyjny wynik lub dyskwalifikacja. Nie-
stety nie ma wielkiego sportu bez wielkiego do-
pingu, smutne to, ale niestety prawdziwe.

Sadze, ze moze nie nastepna w Pekinie
w 2008 r., ale olimpiada w 2012 r. bedzie olim-
piada genetycznych mutantow.

A mnie jest szkoda starego dobrego sportu,
w ktérym jeszcze ja startowatem, sportu bez do-
pingu i wielkich pieniedzy.

.Anderson |, Schjerling P, Saltin B. Geny zamiast koksu. Swiat Nauki 2001; 8: 48-57.

. Doping — na wszystkie mozliwe sposoby. Onet.pl/456302,16,item.html.

.Kurzbauer R. Co dalej z dopingiem we wspétczesnym sporcie? Rocz Nauk AWF 26. Katowice; 1998.

. Kurzbauer R. Srodki i metody dopingu, ktérych stosowanie przez sportowcow jest zakazane. Biuletyn informacyj-

. Kurzbauer R, Kalinowska-Waniek D. Medycyna sportowa. Skrypt. AWF Katowice; 1996.
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Czy zwierzeta korzystaja z doswiadczenia?

Do animals use experiences?
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ANTONI GUCWINSKI

Dyrektor Ogrodu Zoologicznego we Wroctawiu

Ogréd zoologiczny, oprocz kilku swoich funk-
cji, jest bogatym laboratorium, w ktérym mozna
obserwowac zdolnosci przystosowawcze przed-
stawicieli kilkuset gatunkéw zwierzat.

Tu przebywaja one w obcym dla nich srodo-
wisku, do ktérego nie miaty potrzeby przygoto-
wywac sie ewolucyjnie, kiedy przebywaty w so-
wich naturalnych ostojach. Mozna wiec dos¢ do-
ktadnie odréznic¢ ich zachowania instynktowne
(wrodzone) od zachowan opartych o osobnicze
doswiadczenie.

Potocznie wielu ludzi przyjmuje, ze zwierze-
ta to zywe automaty, opierajace swoja aktywnosé
o instynkt. Nasze obserwacje wykazuja, ze
oprocz postepowan wrodzonych, zwierzeta
w duzej mierze kierujg sie zyciowym doswiad-
czeniem.

Zwierzeta im wyzsze w drabinie ewolucyjnej,
tym w wiekszym stopniu maja wiele wspdlnego
z nami, ludZmi. | one na swdj sposéb poznaja
zmystami otoczenie, i one przezywaja emocje
gniewu i leku, mitosci i nienawisci, w prymityw-
nej, ale w swej istocie podobnej postaci i funkgcji.

Poczatki zycia osobniczego sq scisle zwiaza-
ne z zachowaniem wytacznie lub niemal wytacz-
nie instynktownym. Gdyby takie czynnosci, jak
szukanie brodawki sutka, ssanie i przetykanie nie
byty wrodzone, niemowle umartoby z gtodu,
gdyz jego mozg nie jest jeszcze w stanie nim kie-
rowaé. Podobnie jak u niemowlecia matpiego,
u ludzkiego réwniez wyksztatcony jest odruch
chwytny. Pozwala noworodkowi matpy chwytac
sie i mocno trzymac futra matki. Dziecko ludzkie,
na ogot zupetnie bezsilne, jest w stanie przez kil-
kanascie sekund utrzymac¢ sie w powietrzu,
chwytajac raczkami poziomo podany mu pret.
Takze $miech i ptacz sa czynnosciami wrodzony-
mi. Niektére gatunki zwierzat ladowych dyspo-
nuja — jako czynnosciami wrodzonymi — umiejet-
noscig ptywania i nurkowania, latania i budowy
gniazda. Dla utrzymania gatunku réwnie wazne
sq zaréwno czynnosci wrodzone (instynktowne),
jak wtérne przystosowanie. Zwierze musi znalez¢
sie w odpowiednim ,nastawieniu” (nastroju), aby
wilasciwa mu forma zachowania instynktownego

wyzwolita sie; tylko gtodny drapieznik udaje sie
na towy, tylko zmeczone zwierze wypoczywa
i zasypia, tylko w okresie godowym zwierze szu-
ka partnera seksualnego.

Formy zachowania sie zwierzecia i jego wro-
dzone sposoby porozumiewania si¢ opieraja sie
na stosunku z jego towarzyszami gatunkowymi.
Zwierze nie opuszcza swego stada, gdy znajduje
sie ono w niebezpieczenstwie, tylko wraz z inny-
mi cztonkami grupy stara sie przezwyciezy<¢ nie-
korzystng sytuacje. Nie nalezy patrze¢ na to zja-
wisko w kategoriach moralnych czy rozumowych.
Jest to po prostu wspotdziatanie wyksztatconych
przez miliony lat wrodzonych form zachowania
uzupetnionych przez doswiadczenie.

Przez doswiadczenie rozumiemy zaséb zdo-
bytej w tym okresie wiedzy i przezy¢, w szcze-
golnosci zaséb nie zaprogramowanych genetycz-
nie, a opracowanych umiejetnosci. Doswiadcze-
nie powstaje przez gromadzenie w pamieci
wyuczonych i przezytych zdarzen. Zwraca sie
uwage na fakt, ze wrodzone zachowania ujawnic
sie moga w miare fizycznego rozwoju osobnika
(np. zainteresowanie partnerem seksualnym poja-
wia sie zwykle dopiero w miare dojrzewania
ptciowego), ponadto sa one poczatkowo zwykle
niepetne, niedoskonate.

| tak mtode pajaki buduja bardzo niedbale sie-
ci, dojrzewajace ptaki maja klopoty z budowa
pierwszych gniazd, mtode goryle, szympansy
i orangutany nie umieja sobie poradzi¢ z budowa
gniazd noclegowych. Dopiero doswiadczenie
i praktyka w petni rozbuduje wrodzone czynno-
$ci i umiejetnosci.

Przy pobieraniu pokarmu piskleta kaczek i ge-
si dziobig wszystko, co odréznia sie jako plama
na podtozu, preferuja zielone punkty bez wzgle-
du na ich pochodzenie. Dopiero po pewnym cza-
sie, popetniajac btedy, ucza sie celowego trafia-
nia i rozrézniania rzeczy jadalnych od niejadal-
nych. Piskleta australijskiego strusia emu
i amerykariskiego nandu, po opuszczeniu skoru-
py jaja znajduja sie wytacznie pod opieka ojca,
za ktérym podazajg jak kurczeta za kwoka. Po-
czatkowo przez 2-3 dni nie interesujg sie pokar-
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mem. Dopiero nasladujac ojca, ktéry nieustannie
dziobie rézne przedmioty na powierzchni (listki,
owady, nasiona, owoce), same uczg sie od niego
tej czynnosci. Poczatkowo czynia to piskleta star-
sze i od nich bardzo wczesnie przejmuje te umie-
jetnosci miodsze rodzenstwo. Tak wiec juz
w wieku kilku dni mtode emu nauczyty sie pobie-
rania pokarmu i zdobyty w tym zakresie doswiad-
czenie pozwalajace im na samodzielne zycie. Te-
raz ich ojciec uczy je wyszukiwania Zrédet po-
karmu, wody i bezpiecznych miejsc. Jezeli emu
przychodzi na swiat w inkubatorze, to juz w 2-3
dniu zycia sygnalizuje gtéd, ale nie interesuje sie
podanym mu pokarmem. Tu opiekun musi zasta-
pi¢ mu ojca, wskazujac mu pokarm. Czyni to
,dziobigc” btyszczacym przedmiotem, np. dtugo-
pisem, w podana karme. Poczatkowo emu przy-
glada sie tej zabawie, ale juz po kilku minutach
sam dziobie, nie biorac jeszcze do dzioba pokar-
mu. Dopiero po kilku godzinach préb i btedéw
stwierdza, ze to, w co ,dziobat” ten sztuczny oj-
ciec nadaje sie do jedzenia. Po 2-3 dniach mto-
dy stru$ sprawnie potyka podany pokarm, wpraw-
nie wybierajac to, co mu smakuje.

Podobnie do emu zachowuje sie wiele gatun-
kéw ptakéw — zagniazdownikéw. Zurawie posia-
daja zwykle w sezonie legowym 1-2 mtodych
i obydwoje rodzice zajmujg sie ,wychowywa-
niem”. Tak samica-matka, jak i ojciec kroczac
z malerikimi piskletami wyszukuja pokarm
i w momencie napotkania czegos smacznego gto-
sem przywotuja piskleta i cierpliwie dziobem
wskazujac smakotyk, zachecaja piskleta do jego
konsumpcji. Mtode po kilku dniach ,wiedza, o co
chodzi” i pozostajac w towarzystwie rodzicéw
szybko samodzielnie zdobywaja pozywienie. Od
rodzicow uczg sie tez kierunku wedréwek w po-
szukiwaniu pozywienia. Pod koniec sezonu,
w jesieni, mtode zurawie sa osobnikami na tyle
doswiadczonymi, ze opuszczaja rodzicéw i zyja
samodzielnie.

Zwierzeta drapiezne, gtéwnie ssaki, ucza sie
polowania. Mtode niedoswiadczone wilki, lwy,
tygrysy czy hieny wychowywane sztucznie nie
umieja zdobywac ofiary i gtéwnie z tego powodu
nie mozna ich reintrodukowac¢ w ich pierwotne
srodowisko. Wychowany we wroctawskim ZOO
na butelce tygrys bengalski w wieku péttora roku
uciekt na pétke w swym pomieszczeniu, kiedy
w sasiedztwie zobaczyt zywego krélika.

Ciekawie zachowujg sie stadne matpy, kiedy
ktéras z samic rodzi mtode. Zaraz po narodzi-
nach mtode wspina sie na brzuch matki i dosc¢
szybko znajduje jej sutki. Ogrzane i najedzone
zasypia, ale jest w centrum zainteresowania sa-
mic w stadzie — szczegolnie mtodych, tych, ktére
jeszcze nie rodzity. Podziwiajg one niemowle,
a nie dopuszczane bezposrednio do niego przez
matke wykonuja swymi rekami w powietrzu ru-

chy gtaskania i tulenia. Po kilku dniach sami-
ca—matka oddaje na chwile ,ciotkom” swoje mto-
de. Delikatnie podtrzymujac je, cmokaja warga-
mi, zagladaja do jego uszu, strojac przy tym roz-
ne grymasy. Gdy dostatecznie dtugo ,nacieszg”
sie malcem, jedna samica przekazuje go sasiadce
i ta zabawa trwa dalej, az znudzony maluch za-
cznie krzyczec. Na jego krzyk przejmuje go mat-
ka i czule tuli do brzucha. Uczestniczace w cere-
monii samice bez oporu oddaja mtoda matpke.
Starsze samice wiedza, jak mtode trzymac i wie-
dza, jak je piesci¢; czynity to juz przy narodzi-
nach w poprzednich okresach. Mfode samice,
stykajace sie z noworodkiem pierwszy raz, za-
chowuja sie dosc¢ niezrecznie, nie bardzo wie-
dza, jak dziecko trzymac i co z nim robic¢ i naj-
czesciej szybko oddaja je sasiadce. Samce, tak
doroste jak i mtode, sa zupetnie obojetne na po-
jawienie sie w grupie mtodej matpki. Obserwacje
prowadzone na wielu gatunkach matp —i to tych,
ktére zyja w duzych stadach, jak réwniez tych,
ktére zyja tylko w grupach rodzinnych — wykaza-
ty, ze samica malpy musi od innej nauczy¢ sie
opieki nad swoim dzieckiem. Brak tej umiejetno-
sci, brak doswiadczenia w pielegnacji potom-
stwa, uposledza samice-matke do tego stopnia,
Ze po urodzeniu potomstwa nie interesuje sie¢ nim
lub traktuje je jak intruza w swoim poblizu.
Takie zachowanie matp obserwowatem
szczegolnie wyraznie, kiedy to samiczka rezusa,
koczkodana, gibbona, szympansa, a nawet oran-
gutana i goryla, jako dziecko przebywa poza
swoim stadem czy rodzing, w warunkach sztucz-
nych, jak maskotka w rodzinie ludzkiej. Obser-
wowalismy sytuacje, kiedy 5-letnia samica rezusa
przebywajaca w mieszkaniu cztowieka przez 3
lata, péZniej potaczona w ZOO z samcem, uro-
dzita swoje pierwsze mtode. Podczas porodu za-
chowywata sie spokojnie tylko wéwczas, kiedy
przy niej byt jej opiekun. W momencie jego od-
chodzenia wpadata w panike i ptakata. Poréd ja
przerazat i kiedy juz zobaczyta na podtodze klat-
ki swoje ruszajace sie dziecko, chwycita je w re-
ce od strony grzbietu i tak trzymata, aby mtode
nie mogto sie jej uchwycic¢ (jego koriczynami na
zewnatrz). Zdezorientowana nie wiedziata, co
czynic dalej, ale wobec noworodka nie wykazy-
wata agresji, chociaz przy innych okazjach bty-
skawicznie brata w rece sredniej wielkosci szczu-
ra i dusita go. Po kilku minutach podeszta z mto-
dym do Sciany klatki (siatka o oczkach 40 x 40
mm) i tak jak na tarce starata si¢ mtode ,prze-
trze¢” przez sciane klatki. Nie protestowata, kie-
dy mtode zabrat opiekun. Mtode karmione butel-
ka czesto jej pokazywalismy, ale nie wystepowa-
ty w jej zachowaniu jakiekolwiek objawy uczu¢
macierzynstwa. Po kilkumiesiecznych wysitkach
udato sie nam te samiczke dotaczy¢ do zwartego
stada rezuséw, gdzie byto kilka samic z mtodymi.
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Tu obserwowata ona zachowanie sie innych ma-
tek, kiedy w nastgpnym roku urodzita kolejne
mtode, podjeta prawidtowa nad nim opieke — zy-
skata doswiadczenie w macierzynstwie.

Od 20 lat hodujemy w naszym ZOO szym-
pansy i obecne stadko, sktadajace sie z 9 sztuk, to
szympansy naszej hodowli. Hodowle te rozpo-
czelisSmy, majac kilka osobnikéw w wieku 6-7
lat, zwierzat przejetych z cyrku, gdzie od dziecin-
stwa nie stykaty sie z szympansami dorostymi
i nigdy nie byty w towarzystwie samic z mtodymi.
Przy pierwszym porodzie jednej z samic zaobser-
wowalismy, ze podczas wypierania ptodu kilka-
krotnie ujmowata jego gtéwke, ale nie ciagneta.
Kiedy maty opuscit drogi rodne, matka, oparta
plecami o Sciang, zaciekawiona patrzyta na ruchy
malca; nie dotykata go ani rekami, ani wargami.
Mtode, wyjatkowo zywotne, osiggneto podudzie
matki i mocno chwycito sie jej ciata zaréwno
raczkami, jak i nézkami. Samica nie bronita sig,
a jedynie lekko uniosta noge. Mtode usitowato sie
przemiesci¢ na udo, ale nie mogto pokonac kola-
na matki, tym bardziej ze jego ruchy ograniczat
nie przerwany sznur pepowiny. Po kilku nastep-
nych minutach samica przeszta kilka krokéw ma-
jac dziecko na podudziu. Przez ten czas wyparta
tozysko, ktére podniosta jedna reka. Przez kilka
godzin chodzita po swym pomieszczeniu zupet-
nie bezradna, z mtodym na nodze i tozyskiem
w reku. Kiedy po 4 godzinach wyraZnie ostabio-
ny mtody nadal byt na podudziu, a samica obja-
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wiata bezradnosé¢, postanowiono mtode odtaczyc
na sztuczny wychoéw.

Mimo oswojenia doroste szympansy sg zwie-
rzetami niebezpiecznymi dla otoczenia. Nasza
samica nie pozwalata na zdjecie dziecka z jej no-
gi. Z koniecznosci poddano ja narkozie i dopiero
wowczas zabrano malca. W okresie sztucznego
wychowu szympansigtka czesto pokazywano je
matce, ale nie zdradzata ona zadnych oznak
uczu¢ macierzynskich. Inna samica, wychowy-
wana od narodzin do 6 lat w izolacji, tatwo za-
przyjaznita sie z réwiesnikami. Jako dorosta rodzi
juz dorodne mtode, ale tuz po porodzie przykry-
wa je Sciotka, szmatka czy kartonem i siada na
nich, nie dajac im zadnych szans wpelzniecia na
jej brzuch. Podczas siedmiu porodéw zachowy-
wata sie podobnie i ani razu nie usitowata przy-
tuli¢ dziecka do brzucha i piersi. Mtode byty pra-
widlowo rozwiniete, wykazywaty typowa dla
szympansigtek aktywnos¢ i sztucznie karmione
wyrosty na dorodne osobniki. W amerykariskich
ogrodach zoologicznych w podobnych sytua-
cjach wprowadzono u goryli nauke opieki nad
dzieckiem. Dorastajacym samicom goryla nizin-
nego dostarczano lalki podobne wielkoscia,
ksztattem i barwa do gorylego noworodka. Zasto-
sowano swoistg tresure polegajaca na tym, ze na
polecenie opiekuna gorylica brata lalke na rece,
tulita i przyktadata do piersi. Kiedy tak tresowane
samice rodzity swoje dzieci, stosowano uprze-
dnio znane im polecenia. W 90% przypadkéw
samice braty niemowleta do rak i tulity do piersi.
Mtode, trzymajac sie siersci matki, dos¢ szybko
osiagaty sutek. Dojscie do sutka i ssanie wyzwa-
lato u samic—-matek czutosc i opiekuriczos¢ wo-
bec dziecka. Samice te przy nastepnych poro-
dach od poczatku podejmowaty opieke nad swy-
mi dzieémi. Obecnie we wroctawskim ZOO
przygotowujemy szympansice, wykorzystujac
doswiadczenia amerykariskich kolegéw. U wielu
gatunkéw zwierzat obserwujemy podobne za-
chowania, totez sadzimy, ze taki podstawowy
proces w zyciu zwierzecia, jakim jest opieka mat-
ki nad potomstwem, jest umiejetnoscia nabyta
i tylko doswiadczone samice umieja pielegnowac
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swoje potomstwo. Brak doswiadczenia sami-
cy—matki zagraza utrata jej potomstwa.

Kilka lat temu obserwowalismy inny dowdéd na
szybkie uczenie sie, tym razem u zyraf. Na jednej
z odeskowanych scian wewnetrznego pomie-
szczenia dla zyraf wykonaliSmy panoramiczne
malowidto przedstawiajace typowy biotop zyraf —
afrykariska sawanne. Miedzy innymi na malowi-
dle wyraznie widoczne byty pojedyncze drzewa
akacji i rozne krzewy. Z pieciu przebywajacych
w tym pomieszczeniu zyraf, namalowanymi drze-
wami zainteresowat sie dorosty samiec i po zbli-
zeniu sie do pomalowanej sciany usitowat obja-
da¢ liscie z namalowanych drzew. Trzy doroste
samice i jedna mtoda zyrafa sledzity jego zacho-
wanie, ale nie prébowaty chwytac za gatezie aka-
cji. Samiec po kilku dniach zebami zniszczyt ma-
lowidto i uszkodzit powierzchnie drewnianej scia-
ny w tych miejscach, gdzie byty namalowane
liscie drzew. Warto zaznaczy¢, ze w tym czasie
miat on w pasniku duze ilosci zielonki i Swiezych
ulistnionych gatezi robinii i wierzby, ktére zjadat,
ale bez specjalnego pospiechu. Po kilku dniach
odtworzylismy malowidto. Tym razem zaréwno
samiec, jak réwniez samice w ogodle nie zaintere-
sowaty sie malowanym pokarmem. W ciagu jed-
nego tygodnia nauczyly sie rozréznia¢ obraz
drzew i krzewdw od rzeczywistych roslin.

Podobnie zachowywaty sie trzy oseski dzika,
ktére po uduszeniu we wnykach ktusownika ich
matki, w drugim dniu zycia znalazty sie¢ w poko-
ju wytozonym wyktadzing dywanowa z jaskrawo
zottozielonym deseniem lisci. Juz po 30 minu-
tach pobytu w tym pomieszczeniu samczyk starat

sie ryjkiem drazy¢ tunele, ale tylko na tej po-
wierzchni wyktadziny, gdzie byty namalowane li-
scie. Dwie samiczki bacznie mu sie przygladaty.
Po 17 minutach préb samczyk zrezygnowat z ry-
cia, ktére natychmiast podjat, kiedy na wyktadzi-
ne wysypano kosz zeschtych lisci zmieszanych
z sianem. Po tym doswiadczeniu juz nigdy, ani
on, ani samiczki nie prébowaty ry¢ wsréd lisci
malowanych na wyktadzinie.

NiedZwiedzie polarne przebywajace w ogro-
dach zoologicznych ciesza sie nieustajgcym zain-
teresowaniem zwiedzajacych, zwtaszcza w okre-
sie upalnego lata. Ciagly gwar zwiedzajacych
w poblizu sennych zwierzat z czasem je dener-
wuje. W takiej sytuacji, kiedy przed wybiegiem
tréjki dorostych niedZwiedzi byt podczas dnia
nieustannie ttum ludzi, obserwowatem nastepuja-
ce zachowanie zwierzat. Sciana, ktéra oddziela
zwiedzajacych od niedZwiedzi, jest réwnocze-
$nie przednia sciang basenu, w ktérym miesci sie
pét miliona litréw wody. Woda ta doprowadzana
jest rurg o srednicy 100 mm. Ma ona ujscie w opi-
sywanej $cianie, okoto 50 cm nad powierzchnia
wody w basenie. Podczas uzupetniania basenu
z rury tej pod znacznym cisnieniem, gtosno szu-
migc, wyptywa duzy strumien wody. Nie-
dzwiedZ, dorosty samiec, widzac ttum zwiedza-
jacych wychylajacych sie w jego strone przy gor-
nej krawedzi sciany, doptynat do ujscia rury
doprowadzajacej wode i szeroka prawa dtonia,
przykrywajac wylot rury, skierowat strumieri wo-
dy do goéry — na zwiedzajacych. Oblani znienac-
ka ludzie z krzykiem rozbiegli sie po okolicy. Po
chwili nadeszta kolejna wycieczka, nieSwiadoma
poczynann misia, ktdry natychmiast powtérzyt
swéj dyngusowy wyczyn. W jego zachowaniu
wyraznie dominowata rados¢ z tego ,odkrycia”.
Po trzech dniach nie tylko samiec, ale réwniez
przebywajace z nim samice kierowaty strumien
wody na ttumy ludzi. Nie podejmowaty tej czyn-
nosci, kiedy nie byto zwiedzajacych. Nie mogac
ich odwies¢ od tej — chyba z nudéw wynalezio-
nej, obcej im w naturze zabawy — zmienilismy
godziny wymiany wody w basenie; czynimy to
w tej porze, kiedy w ZOO nie ma jeszcze zwie-
dzajacych. Gdy nie ma kogo oblac¢ struga wody,
niedZwiedzie nie podejmujqa tej zabawy.

Duze ktopoty sprawit nam niedZwiedz, gdyz
nurkowat na dno basenu, skad wyciagat duze ko-
$ci podane mu podczas karmienia. NiedZwiedzie
polarne otrzymuja surowe mieso, zwykle np. koni-
czyne konia czy wotu. Po zjedzeniu migsa kosci
opadaty na dno basenu i stad usuwalismy je przy
czyszczeniu dna (zwykle raz w tygodniu). Nasz
niedZwiedz brat w pysk kos¢ udowa, ramieniowa
czy kawatek kregostupa, podptywat blisko zwie-
dzajacych, odwracat sie do nich plecami i stajac
na tylnych tapach wyrzucat kos¢ w ttum zwiedza-
jacych. Ci reagowali piskiem, krzykiem i uciecz-
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ka, co bardzo radowato niedZwiedzia. Wyraznie
widzieliSmy, ze nie jest to z jego strony agresja,
a jedynie zabawa, ktérg przerwalismy zaprzesta-
jac podawania niedZzwiedziom miegsa z koscia.
Zastanawiajacy jest fakt, ze podobne ,zaba-
wy” obserwujemy u matp cztekoksztattnych i sto-
ni. Zwierzeta te bardzo szybko ucza sie tych
czynnosci i wykorzystuja rézne przedmioty.
Czynnosci te pozostaja na trwate w ich pamieci
i wielokrotnie s3 powtarzane nawet po dtugim
okresie przerwy. Majac codzienny kontakt
z przedstawicielami kilkuset gatunkéw kregow-
céw zgromadzonych w ogrodzie zoologicznym,
obserwujemy u nich nieprawdopodobne wyczu-
cie czasu (w sensie pory doby), zdolnos¢ obser-
wacji otoczenia, uczenia sie i wykorzystywania
wiasnego (osobniczego) doswiadczenia. Podob-

Adres Autora:

Ogréd Zoologiczny we Wroctawiu
ul. Wréblewskiego 1

58-618 Wroctaw

nie zwierzeta zachowuja sie w warunkach natu-
ralnych. Objawia sie to miedzy innymi w ulegto-
sci cztonkéw stada wobec jego ,szefa” — osobni-
ka doswiadczonego. Wiele niepowodzeri w mto-
dym wieku, zaréwno w zdobywaniu pokarmu,
jak i doborze partnera, mija z wiekiem, kiedy
zwierze nauczy sie zy¢, zdobywac pokarm, pra-
widtowo zachowywacd sie w okresie godowym,
osiggac¢ bezpieczne miejsca. Niepowodzenia
mtodosci znikajg, kiedy osobnik — przez uczenie
sie — zdobyt doswiadczenie. Oczywiscie zegar
biologiczny przewiduje na te procesy okreslony
czas i pore w zyciu. Jezeli osobnik nie zdobedzie
umiejetnosci koniecznych mu do samodzielnego
zycia w odpowiednim okresie swego zycia, jeze-
li nie zdobedzie doswiadczenia, niestety jest eli-
minowany przez nature.
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Wprowadzenie. Pojawienie sie dysfagii w raku przetyku i wpustu, zwtaszcza dla pokarméw ptyn-
nych, swiadczy o zaawansowaniu procesu chorobowego. W ostatnim okresie obserwuje sie zwigkszenie liczby
chorych z dysfagia nowotworowa w IV stopniu zaawansowania choroby. Celem pracy jest okreslenie czasu i me-
tod diagnostycznych u chorych z rakiem przetyku i wpustu przed zgtoszeniem si¢ do leczenia operacyjnego oraz
zaawansowania procesu nowotworowego u tych chorych. Materiat i metody. W latach 2003-2004 przebadano 90
chorych z rakiem przetyku i 41 z rakiem wpustu. Wykorzystano dane z wywiadu, badania wykonane przed skie-
rowaniem do kliniki oraz badania i dane z historii choréb. Wyniki. Najwieksza grupe stanowili chorzy w IV stop-
niu zaawansowania procesu nowotworowego w skali TNM, 71 z rakiem przetyku i 33 z rakiem wpustu. U 17 cho-
rych z rakiem przetyku i 7 chorych z rakiem wpustu mozna byto wykonac resekcje zmiany nowotworowej. Stwier-
dzono, ze pacjenci z rakiem przetyku do leczenia operacyjnego trafili po okoto 4 miesigcach od wystapienia
dysfagii, a z rakiem wpustu po 5 miesigcach. Whnioski. 1. Pojawienie sie dyfagii lub jakichkolwiek dolegliwosci
zwigzanych z przyjmowaniem pokarméw wymaga pilnej diagnostyki, jakim jest badanie endoskopowe z pobra-
niem wycinkéw. 2. Przyczyng opéznienia zgtoszenia sie chorych z objawami dysfagii do lekarza jest miedzy inny-
mi brak swiadomosci zagrozenia choroba nowotworowa i lekcewazenie objawéw. 3. Mimo znacznego postepu
w dziedzinie wykrywania raka gérnego odcinka przewodu pokarmowego okoto 80% chorych z rakiem przetyku
i wpustu kierowanych do leczenia operacyjnego znajduje sie w IV stopniu zaawansowania procesu chorobowego.
Stowa kluczowe: rak przetyku, rak wpustu, dysfagia.

Background. Appearance of dysphagia, especially in case of liquid food in a course of esophageal and
cardiac cancer proves advancement of neoplasmatical disease. In recent years amount of patients with neopla-
smatic dysphagia in IV-th stage of the disease is observed to grow higher. Objectives of the paper is to estimate
diagnostic methods and time past in patients with carcinoma of the esophagus and the cardia before admission to
a hospital due to the operation as well as the stage of neoplasmatic disease. Material and methods. Between 2003
and 2004 there were 90 patients with esophageal and 41 with cardiac carcinoma treated in our clinic. We stu-
died data from patients’ histories of the diseases, examinations performed before an admission to our department
and examinations and data from our patients’” documents. Results. Patients with IV-th stage of the disease accor-
ding to TNM classification were the biggest group, of them 71 had esophageal carcinoma and 33 cardiac one. Re-
section of neoplasmatic lesion was possible in 17 patients with esophageal carcinoma and in 7 with cardiac car-
cinoma. Patients with esophageal carcinoma were found to be qualified to the operation after 4 month since dys-
phagia appeared while they who had cardiac lesion after 5 months. Conclusions. 1. Endoscopy procedure with
biopsy specimens to histopathological examinations is required in any case of dysphagia. 2. A late visit to a do-
ctor is caused by little consciousness of possibility of neoplasmatic disease in our society. 3. There is still nearly
80% of patients with esophageal or cardiac carcinoma qualified to surgery in IV-th stage of the disease neverthe-
less significant progress in diagnosis of carcinoma of the upper digestive tract.

Key words: esophageal carcinoma, cardiac carcinoma, dysphagia.

Wprowadzenie

Trudnosci w potykaniu pokarméw wystepuja
w schorzeniach fagodnych oraz w nowotworach
przetyku i wpustu. Pojawienie sie dysfagii w raku
przetyku i wpustu, zwtaszcza dla pokarméw ptyn-
nych, swiadczy o zaawansowaniu procesu choro-

bowego [1-3]. Rak przetyku w naszym kraju sta-
nowi 1,8% wszystkich zachorowar na nowotwo-
ry ztosliwe u mezczyzn i 0,5% ogdlnej liczby ra-
kéw u kobiet. Obserwuje sie zmniejszenie zapa-
dalnosci na raka zotadka o pozawpustowej
lokalizacji, natomiast zwigksza sie zapadalnos¢
na raka wpustu i dolnego odcinka przetyku [3, 4].
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Jednoczesnie w materiale wtasnym ostatnich lat
obserwujemy zwiekszenie liczby chorych z ra-
kiem przetyku w IV stopniu zaawansowania [5].

Cel pracy

Celem pracy jest okreslenie czasu i stosowa-
nych metod diagnostycznych u chorych z rakiem
przetyku i wpustu przed zgtoszeniem sie do le-
czenia operacyjnego oraz stanu zaawansowania
procesu nowotworowego u tych chorych.

Materiaty i metody

W latach 2003-2004 w Klinice Chirurgii Prze-
wodu Pokarmowego i Chirurgii Ogélnej AM we
Wroctawiu leczono 131 chorych z dysfagia wy-
wotang rakiem przetyku i wpustu.

U chorych tych okreslono czas trwania dysfa-
gii i towarzyszacych jej dolegliwosci przed zgto-
szeniem sie do lekarza, ubytek masy ciata przy
przyjeciu do kliniki, zastosowane metody diagno-
styczne i czas, jaki uptynat przed skierowaniem
do leczenia operacyjnego, zaawansowanie pro-
cesu howotworowego oraz zastosowane leczenie
w klinice.

Wyniki badan

W badanej grupie byto 90 przypadkéw raka
plaskonabtonkowego przetyku (12 kobiet i 78
mezczyzn) i 41 przypadkéw raka gruczotowego
wpustu (7 kobiet i 34 mezczyzn). Wiek chorych
z rakiem przetyku wynosit od 30 do 86 lat (Sre-
dnio 62,3), dla chorych z rakiem wpustu od 47 do
85 lat (Srednio 66,3). U chorych z rakiem przety-
ku czas, jaki uptynat od momentu wystapienia
dysfagii do zgtoszenia si¢ do lekarza, wynosit od
1 do 180 dni (srednio 39 dni). U chorych z ra-
kiem wpustu wynosit od 1 do 365 dni (Srednio 49
dni). Po wystapieniu dysfagii 88% chorych mysla-
to, ze dolegliwosci sa okresowe, same ustapia
i zlekcewazyto objawy, 3,5% chorych bato sie
zgtosi¢ do lekarza, 2% chorych wigzato dolegli-
wosci z bélem gardta lub serca i leczyto sie do-
mowym sposobem, 6,5% zgtosito sie do lekarza
po wystapieniu pierwszych dolegliwosci. Oce-
niajac czas, jaki uptynat od wystapienia dolegli-
wosci do momentu skierowania przez lekarza do
leczenia operacyjnego, stwierdzono, ze dla cho-
rych z rakiem przetyku wynosit od 0,6 do 18 mie-
siecy (Srednio 3,8 miesigca), dla chorych z rakiem
wpustu wynosit od 0,6 do 24 miesiecy (Srednio
5,1 miesiaca). Oceniajac wykonane badania dia-
gnostyczne przed przyjeciem do kliniki u cho-
rych z rakiem przetyku stwierdzono, ze: w 62

przypadkach wykonano badanie endoskopowe
z pobraniem wycinkéw, w 11 badanie endosko-
powe bez pobrania wycinkéw, u 52 chorych kon-
trastowe badanie radiologiczne gérnego odcinka
przewodu pokarmowego, u 30 KT klatki piersio-
wej, u 15 KT jamy brzusznej, u 47 RTG klatki
piersiowej i u 60 USG jamy brzusznej. U chorych
z rakiem wpustu w 36 przypadkach wykonano
badania endoskopowe z pobraniem wycinkéw,
u 3 badanie endoskopowe bez pobrania wycin-
kéw, u 27 chorych kontrastowe badanie gérnego
odcinka przewodu pokarmowego, u 10 KT klatki
piersiowej, u 7 KT jamy brzusznej, u 23 RTG klat-
ki piersiowej i 25 USG jamy brzusznej. Ubytek
masy ciata przy przyjeciu do kliniki w przypadku
raka przetyku wynosit od 1 do 35 kg (srednio 12
kg), a w raku wpustu od 4 do 44 kg (srednio 15,3
kg). Analiza materiatu klinicznego w oparciu
o stan chorych oraz wyniki badari pomocniczych
pozwolita na zakwalifikowanie chorych do naste-
pujacych grup zaawansowania procesu nowo-
tworowego zgodnie z klasyfikacja opracowang
przez Miedzynarodowa Unig Przeciwrakowa
(UICC). Wsrod chorych z rakiem przetyku do
| stopnia zaawansowania zakwalifikowano 1 cho-
rego, do stopnia Il A— 2 chorych, Il B - 3 chorych,
stopnia Ill = 13 i IV = 71 chorych. U 11 chorych
w |V stopniu zaawansowania choroby stwierdzo-
no przetoke do drzewa oskrzelowego.

W zaleznosci od stopnia zaawansowania pro-
cesu nowotworowego w klinice zastosowano od-
powiednie leczenie. Dwéch chorych z Il stopniem
zaawansowania nie wyrazito zgody na propono-
wane leczenie operacyjne i zostatlo wypisanych
do leczenia w rejonie zamieszkania. W 17 przy-
padkach, to jest chorym z I, Il i lll stopniem zaawan-
sowania choroby, usunieto przetyk wraz z guzem
i odtworzono ciagtos¢ przewodu pokarmowego,
wytwarzajac zastepczy przetyk z uszyputowane-
go odcinka jelita cienkiego lub grubego. Chorym
w IV stopniu zaawansowania wykonano nastepu-
jace zabiegi paliatywne: w 22 przypadkach zato-
zono samorozprezalng proteze, w 38 wykonano
udroznienie zmiany nowotworowej za pomoca
argonowej koagulacji plazmowej (APC) i w 11 ga-
strostomie. Wsréd chorych z rakiem wpustu 8 za-
kwalifikowano do Il stopnia zaawansowania i 33
do IV stopnia. Jeden chory z Il stopniem zaawan-
sowania choroby nie wyrazit zgody na leczenie
operacyjne i zostat wypisany do leczenia w rejo-
nie. Pozostatym chorym w Il stopniu zaawanso-
wania wykonano resekcje, w 5 przypadkach usu-
nieto caty zotadek, w 2 przypadkach 1/3 gérna
zotadka i 1/3 dolng przetyku. Chorym w IV stop-
niu zaawansowania choroby nowotworowej wy-
konano nastepujace zabiegi paliatywne: w 6 przy-
padkach zatozono protezy samorozprezalne,
w 18 wykonano udroznienie za pomoca APC,
w 6 gastrostomig i w 3 jejunostomie.
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Whioski

Wczesne objawy raka przetyku i raka wpustu
sa niecharakterystyczne. Zaawansowana choroba
charakteryzuje sie dysfagia, Slinotokiem i poste-
pujacym spadkiem masy ciata. P6Znym powikta-
niem raka przetyku sa przetoki do srédpiersia lub
drzewa oskrzelowego [1, 2, 5, 6]. W badanym
materiale chorych wiekszos¢ zgtosita sie do le-
czenia w klinice zaréwno z rakiem przetyku, jak
i wpustu w IV stopniu zaawansowania choroby.
Tak znaczne zaawansowanie procesu nowotwo-
rowego pozwolito jedynie na leczenie paliatyw-
ne, co stanowi 78,9% dla raka przetyku i 80,5%
dla raka wpustu. Skryty przebieg choroby oraz
lekcewazenie objawow przez chorego ttumaczy
przyczyne zbyt péznego zgtaszania sie do leka-
rza. Wykonane badania diagnostyczne przed
przyjeciem do kliniki pozwolity we wszystkich
przypadkach postawic¢ prawidtowe rozpoznanie.

Zastanawiajace jest jednak, dlaczego pacjenci
z objawami dysfagii trafili do leczenia specjali-
stycznego w klinice z opéznieniem okoto 4 mie-
siecy z rakiem przetyku i okoto 5 miesiecy z ra-
kiem wpustu, od momentu wystapienia objawéw
choroby. Tak znaczne opéZnienie zmniejsza szan-
se chorych na podjecie skutecznego leczenia. Na-

PiSmiennictwo

lezy przyjac, ze decydujacym badaniem w tych
przypadkach jest badanie endoskopowe gérnego
odcinka przewodu pokarmowego z pobraniem
wycinkéw. Nowoczesne metody leczenia palia-
tywnego maja na celu umozliwienie chorym
z dysfagia nowotworowa zapewnienie odzywia-
nia droga doustng [7-10]. Zastosowane endosko-
powe udroznienie nieoperacyjnego raka przetyku
i wpustu za pomoca APC oraz zatozenie protez
samorozprezalnych w 60 przypadkach raka prze-
tyku i w 24 raka wpustu pozwolito na dalsze ich
odzywianie droga doustna. Z tego w 11 przypad-
kach raka przetyku z przetoka do drzewa oskrze-
lowego zatozeniem protezy skutecznie uszczelnio-
no przetoke. Wobec nowych metod paliatywnego
leczenia, zastosowanie gastrostomii i jejunostomii
traci na znaczeniu jako przetoka odzywcza [10,
11]. W badanym materiale chorych zaawansowa-
nie procesu nowotworowego w 11 przypadkach
raka przetyku pozwolito tylko na zatozenie gastro-
stomii, a w raku wpustu w 6 przypadkach. W ko-
lejnych 3 proces nowotworowy Srédoperacyjnie
okazat sie tak zaawansowany, ze mozliwe byto
tylko wytworzenie jejunostomii. Sytuacja ta prze-
konuje, ze przetoka odzywcza jest nadal aktual-
nym zabiegiem, z tym Zze zostaty ograniczone
wskazania do jej stosowania [12].

1. Dobrzyriski P, Checinski P. Zaburzenia potykania (dysfagia). Terapia 2001; 1: 35-37.
2. Karwowski A, Fraczek M. Chirurgia przetyku. Warszawa: PZWL; 1999: 19-28.

10.

11

12.

. Didkowska J, Wojciechowski U, Tarkowski W i wsp. Nowotwory ztosliwe w Polsce w 1999 roku. Warszawa: Cen-

trum Onkologii — Instytut im. M. Sktodowskiej-Curie, Zaktad Epidemiologii i Prewencji Nowotworéw; 2002: 81-83.

.Corley DA, Kubo A. Influence of site classification on cancer incidence rates: an analysis of gastric cardio carci-

nomas. J Nate Canser Ins 2004; 15, 13: 83-87.

. Strutyriska-Karpiriska M, Btaszczuk J, Grabowski K i wsp. Ocena stopnia zaawansowania raka przetyku u chorych

zgtaszajacych sie do leczenia operacyjnego. Gastroenterol Pol 2002; 9: 183-187.

. Konturek S). Gastroenterologia i hepatologia kliniczna. Warszawa: PZWL; 2000: 679-686.
.Kozak J, Jaszczuk E, Hanke M. Protezowanie przetyku i wpustu. Pol Prz Chir 2003; 75: 117-127.
. Wierzbicki J, Lewandowski A, Grabowski K i wsp. Zastosowanie protez samorozprezalnych w leczeniu przetok

w guzach nowotworowych przetyku. Adv Clin Exp Med 2005; 14: 47-50.

.Rosotowski M, Kociniak T, Mikotajczyk | i wsp. Rak przetyku: ciagle aktualny problem diagnostyczno-terapeutycz-

ny. Gastroenterol Pol 2004; 11: 51-55.
Inone H, Tani M, Naga K i wsp. Treatment esophageal and gastric tumoris. Endoscopy 1999; 31: 47-55.

. Kornaszewska M, Dudek R. Pokryte samorozprezalne stenty jako metoda paliatywnego leczenia raka przetyku.

Gastroenterol Pol 2000; 7: 175-179.
Markocka-Maczka K, Grabowski K, Temler M. Gastrostomia — operacyjna, historyczna, czy nadal przydatna w chi-
rurgii. Adv Clin Exp Med 2003;12: 635-640.
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Rak jelita grubego jest druga co do czestosci przyczyna zgonéw nowotworowych. Najczestszym
umiejscowieniem raka jelita grubego jest jego koricowy odcinek — odbytnica. Giéwny ciezar wczesnego wykrywa-
nia nowotworéw spoczywa na podstawowej opiece zdrowotnej. Postanowilismy ocenic koszt i wyniki stosowania
oportunistycznej metody badan przesiewowych jelita grubego, wykorzystanej w rejonowej poradni chirurgiczne;.
Do badania rektoskopowego kwalifikowano wszystkich chorych zgtaszajacych sie do lekarza POZ z dolegliwoscia-
mi ze strony jelita grubego. Badania wykonywat ten sam chirurg ze specjalizacja 1I°. W ciagu 5 kolejnych lat wy-
konano w sumie 1278 rektoskopii. W 121 przypadkach wykryto polipy odbytnicy. U 30 pacjentéw stwierdzono
obecnos¢ zmiany nowotworowej. Chorzy ci zostali przekazani do dalszego leczenia w specjalistycznych jednost-
kach stuzby zdrowia. Koszt badania rektoskopowego w naszej pracowni zostat wyliczony na podstawie rzeczywi-
stego zuzycia materiatéw i Srodkéw medycznych. Oceniono go na 30 ztotych za badanie. W naszym materiale
szacowany koszt wykrycia jednego pacjenta z polipem odbytnicy wynosit 370,50 zt. Koszt wykrycia raka u jedne-
go wynosit okoto 3242 zt. Nie obserwowalismy powiktari po przeprowadzonych badaniach rektoskopowych. Na
podstawie zebranych danych uwazamy, ze szerokie wskazania do badania rektoskopowego pozwalaja na zwiek-
szenie liczby leczonych chorych z wczesng postacia nowotworu jelita grubego.

Stowa kluczowe: rak odbytnicy, rektoskopia, badania przesiewowe, wczesne wykrycie, koszty badania przesie-
wowego.

Recital cancer is the second cause of death among malignant neoplastic diseases. The most common
place of where colon cancer can be found is colon distal part — rectum. Main role in early cancer detecting is pla-
yed by GP. We decided to evaluate cost and result of the opportunistic cancer screening policy used in regional
surgical office. All patients referring to the GP office with complaints suggesting colon disorders were qualified for
rectoscopy. All procedures were performed by the same experienced surgeon. During 5 years period total num-
ber of 1278 rectoscopies were performed. In 121 cases rectal polyps were found, and in 30 cases rectal cancer
was diagnosed. Those patients were referred to the specialist units. Rectal examination cost in our office was cal-
culated as 30 zlotych per endoscopy. In our group the cost of one rectal cancer founding 3.242 zlotych and only
370.50 zlotych per one patient with rectal polyp. No complications after rectoscopy were observed. Basing on our
data we believe that wider use of rectoscopy will increase the number of patients treated with early rectal cancer.
Key words: recital carcinoma, rectoscopy, screening, early detection, screening cost.

Wstep z powodu nowotworéw [1]. Jak wiemy na pod-
stawie licznych doniesien, wiekszos¢ nowotwo-
Rak jelita grubego jest na drugim miejscu row jelita grubego powstaje na podtozu polipa

wsréd przyczyn zgonoéw u chorych leczonych [2]. Najtatwiejsze do wykrycia sg zmiany doty-
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czace odbytnicy. Mozna skorzysta¢ z nastepuja-
cych metod diagnostycznych: badanie per rec-
tum, rektoskopia oraz sigmoidoskopia. Nie wszy-
stkie polipy wykryte w badaniach maja potencjat
NOWOtworowy.

Ponad 90% przypadkéw raka odbytnicy wy-
stepuje w grupie chorych w wieku powyzej 50 lat
[3]. W Polsce zostat rozpoczety program popula-
cyjnych badari przesiewowych we wczesnym
wykrywaniu raka jelita grubego. Naszym zda-
niem nie podkreslono w wystarczajacy sposéb
wptywu lekarza rodzinnego na obnizenie ko-
sztéw tego programu [4, 5]. W literaturze Swiato-
wej liczne doniesienia oceniajg koszty, jakie po-
nosi system opieki zdrowotnej na badania prze-
siewowe najczesciej spotykanych schorzen
[6--8]. Nie znaleZlisSmy w polskim pismiennictwie
doniesiei omawiajacych ekonomiczne aspekty
badan przesiewowych.

Materiat i metody

Naszym celem byta ocena kosztéw, jakie sa
zZwiazane ze stosowaniem oportunistycznej me-
tody badan przesiewowych wykorzystanej
w opiece podstawowej. Do badania rektoskopo-
wego kwalifikowano pacjentéw ze schorzeniami
korncowego odcinka przewodu pokarmowego.
Rektoskopia byta u nich metoda majaca wykry¢
zmiany, potencjalnie prowadzace do rozwoju
choroby nowotworowej dystalnej czesci jelita
grubego, takich jak: polipy odbytnicy, uchyiki
oraz zmiany zapalne sluzéwki jelita. Pozwalato
ono stwierdzi¢ réwniez zylaki odbytu, a takze po-
twierdzi¢ obecnos¢ innych schorzeri odbytu
i odbytnicy. Badanie wykonywaliSmy u pacjen-
téw podajacych w wywiadzie zaburzenia w od-
dawaniu stolca, niepetne wypréznienia, zmiane
rytmu wypréznien, wystapienie stolcow otéwko-
watych, podajacych krew, Sluz lub inne domie-
szki w stolcu.

Analizie poddano wyniki 5-letnich badan wy-
konywanych w rejonowej poradni chirurgicznej
w Srédmiesciu Wroctawia — oceniano osiggane
wyniki w latach styczeri 2000 — grudzieri 2004.
Badania wykonywane byly przez chirurga z Il
stopniem specjalizacji. Lekarz ten wykonuje ba-
dania dolnego odcinka przewodu pokarmowego
od 1994 r. Kazdego roku w poradni wykonywa-
nych jest okoto 200 badan rektoskopowych.

Chorzy, u ktérych wykryto zmiany chorobowe
wymagajace leczenia badZ poszerzonej diagno-
styki, byli kierowani do dalszego leczenia w Kli-
nice Chirurgii Przewodu Pokarmowego AM Wro-
ctaw lub do innych szpitali we Wroctawiu.

Chorzy do badania rektoskopowego kierowa-
ni byli do poradni z praktyk lekarzy podstawowej
opieki zdrowotnej (w ramach DRCh, a nastepnie

NFZ) z Wroctawia i okolic oraz z gabinetéw pry-
watnych.

Do badania wykorzystywano rurki rektosko-
powe dtugosci od 20 do 30 cm sterylizowane
w sposéb typowy. Z innego oprzyrzadowania ko-
nieczny jest ssak oraz zestaw do pobierania bada-
nia histologiczno-patologicznego. Badanie wyko-
nuje 1 lekarz w asyscie 1 pielegniarki. Przed ba-
daniem chory jest informowany o przebiegu
badania oraz zbierany jest wstepny wywiad doty-
czacy mozliwych schorzen dolnego odcinka
przewodu pokarmowego. Do badania chory
przygotowuje sie stosujac preparat Enema — dwu-
krotnie w odstepie 6-8 godzin. W dniu badania
pacjent pozostaje na czczo. W razie konieczno-
sci powtdérnego badania chory jest przygotowy-
wany tak, jak do kolonoskopii, przy uzyciu pre-
paratéw czyszczacych jelito grube.

Wskazania do badania byty bardzo szerokie —
rektoskopie wykonywano w przypadku nawet
drobnych i niecharakterystycznych objawéw.
Diagnostyka ta byta wykonywana réwniez przed
rozpoczeciem leczenia zylakéw odbytu przez le-
karzy podstawowej opieki zdrowotnej. Koszt ba-
dania ustalono na 30 zt.

Wyniki

Materiat statystyczny — kolejne lata:

e 2000 r. — wykonano 252 badania, w tym:
u 120 mezczyzn w wieku od 21 do 92 lat,
u 132 kobiet w wieku od 23 do 81 lat; wykry-
to: 33 polipy i 6 guzéw wymagajacych inter-
wengcji chirurgicznej w warunkach oddziatu
szpitalnego,

e 2001 r. — wykonano 314 badania, w tym: 124
u mezczyzn w wieku od 23 do 82 lat, u 190
kobiet w wieku 20-83 lat; wykryto: 22 polipy,
4 mnogie polipy i 6 guzéw, w tym 1 wznowe
procesu nowotworowego,

e 2002 r. — wykonano 226 badan, w tym: u 96
mezczyzn w wieku 23-84 lat, u 130 kobiet
w wieku 20-83 lat; wykryto: 10 polipéw,
3 mnogie polipy jelita grubego, 6 guzéw.

e 2003 r. — wykonano 224 badania, w tym: u 80
mezczyzn w wieku 17-83 lat, u 144 kobiet
w wieku 18-81 lat; wykryto: 21 polipdw,
2 polipowatosci, 5 guzow jelita grubego,

e 2004 r. — wykonano 261 badan, w tym: u 96
mezczyzn w wieku 18-82 lat, u 165 kobiet
w wieku 18-81 lat; wykryto: 23 polipy,
3 mnogie polipy, 7 guzéw jelita grubego.
Podczas rektoskopii stwierdzano polipy réz-

nej wielkosci. Wiekszos¢ miata rozmiar od 3—4-

-milimetrowych. Stwierdzano réwniez obecnos¢

duzych polipéw o Srednicy przekraczajacej 20

milimetréw. Morfologicznie stwierdzano polipy

przysadziste, uszyputowane, a takze ptaskie.
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W badanej grupie u 2 chorych stwierdzono poli-
powatosc jelita grubego.

Wykryte guzy jelita grubego byty zlokalizowane
w odlegtosci nieprzekraczajacej 30 cm od odbytu.
W kilku przypadkach zwezaly one swiatto jelita,
a nawet powodowaty jego catkowite zamkniecie.

Najczesciej wykrywanymi schorzeniami byty
zylaki odbytu w I-Il stopniu zaawansowania oraz
zmiany zapalne jelita grubego. Wykryto réwniez
liczne przypadki szczeliny odbytu, przetoki,
krwawienia z trudnym do identyfikacji miejscem
krwawienia. W badanej grupie, z powodu trud-
nosci z wtasciwym wyczyszczeniem swiatta jeli-
ta, stosunkowo czesto trzeba byto powtarzac ba-
danie (6-8%).

W zbiorczej tabeli przedstawiono wszystkie
1278 przebadane przypadki. Uwzgledniono ptec¢
pacjentéw oraz liczbe chorych, u ktérych wykry-
to polipy lub guzy nowotworowe. tacznie wykry-
to w tej grupie 121 oséb z polipami odbytnicy
oraz 30 chorych z nowotworem tej okolicy. Cho-
rzy do dalszej diagnostyki oraz leczenia byli kie-
rowani do specjalistycznych oddziatéw chirur-
gicznych zajmujacych sie leczeniem schorzen je-
lita grubego.

Tabela 1. Wykonane rektoskopie

Rok Kobiety | Mez- Wykryte Uwagi
czyZni | zmiany
2000 | 133 120 33 polipy*
6 guzow
2001 190 124 26 polipéw* | 1 wzno-
6 guzéw wa
2002 | 130 96 13 polipow*
6 guzow
2003 | 144 80 23 polipy*
5 guzéw
2004 | 165 96 26 polipéw*
7 guzéw
Razem | 762 516 121 polipéw
30 guzéw

* tacznie polipy pojedyncze, mnogie i polipowatosc.

PiSmiennictwo

Dyskusja

Do badania rektoskopowego stosowano bar-
dzo szerokie kryteria kwalifikacji. Jako wystarcza-
jace uznano wystapienie w wywiadzie zebranym
od pacjenta, chociaz jednej z wymienionych ni-
zej dolegliwosci:

e krew w stolcu,

otéwkowate stolce,

niepetne wypréznienia,

zaparcia,

zmiany w trybie wypréznien.

Z innych metod bezposredniej oceny sluzéwki
wykorzystywanych w ocenie tego odcinka prze-
wodu pokarmowego wymieni¢ nalezy sigmoido-
skopie oraz kolonoskopig, dzieki ktérym mozna
oceni¢ wiekszy odcinek jelita. Z wymienionych
metod diagnostycznych do najdrozszych nalezy
kolonoskopia, najtarisza jest rektoskopia. W wa-
runkach ambulatoryjnych podstawowej opieki
zdrowotnej mamy dostep jedynie do rektoskopii.

Uwazamy, ze ponoszone przez podstawowa
opieke zdrowotng koszty zwigzane z tak szero-
kim dostepem do prostego badania endoskopo-
wego w petni sa rekompensowane przez wcze-
s$niejsze wykrycie pacjentéw z rozwijajacym sie
nowotworem jelita grubego. Powoduje to obnize-
nie kosztéw leczenia w specjalistycznych osrod-
kach opieki zdrowotnej.

Whioski

1. Rektoskopia jest metoda bardzo tanig i sku-
teczng w wykrywaniu zmian chorobowych
koncowego odcinka jelita grubego.

2. Rektoskopia moze by¢ stosowana jako bada-
nie przesiewowe w schorzeniach koricowego
odcinka przewodu pokarmowego.

3. W naszym materiale koszt wykrycia 1 polipa
wynosit okoto 370,50 zt. Koszt wykrycia jedne-
go przypadku raka wynosit okoto 3242 zt.

4. W naszej grupie badanych nie obserwowano
perforacji ani innych powiktan - badanie
w doswiadczonych rekach jest metoda bez-
pieczna.
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go Centrum Choréb Ptuc we Wroctawiu. Do kalkulacji uzyto stawek oferowanych przez Narodowy Fundusz
Zdrowia z 2004 r. Zastosowano metode rachunku kosztéw petnych. Kalkulacje kosztéw przeprowadzono zgo-
dnie z wytycznymi Rozporzadzenia Ministra Zdrowia i Opieki Spotecznej z dnia 22 grudnia 1998 r. Wyniki. Wy-
kazano brak rentownosci procedur matoinwazyjnych wykonywanych w trybie pobytu kilkugodzinnego oraz ko-
rzy$¢ z bardziej rozlegtych zabiegéw, mozliwych do wykonania w trybie krétkoterminowej (do 2 dni) hospitali-
zacji. Wykonywanie tych zabiegéw jest rentowne, nawet w przypadku zaistnienia ewentualnych powiktfan
i zwigzanych z nimi kosztéw. Whioski. Wykonanie procedur diagnostycznych — biopsji Danielsa, mediastinosko-
pii lub torakoskopii — jest rentowne w ramach pobytéw krétkoterminowych wedtug aktualnie kontraktowanych
stawek. Niskie aktualnie stawki za procedury bronchologiczne nie powinny stanowic¢ przeciwwskazania do
uwzgledniania ich w przysztych ofertach. Wykonujacy tego typu zabiegi powinni jednak postulowac w NFZ
o zwiekszenie finansowania tych swiadczen. Mozliwos¢ wystapienia powiktarn wymaga uwzglednienia dodatko-
wych kosztéw ubezpieczeri czy tez uméw ze specjalistyczng jednostka lecznictwa zamknietego. Ze wzgledu na
bezpieczeristwo chorego i réwniez mozliwos¢ wystapienia powiktan zagrazajacych zyciu, wskazana jest opty-
malna bliska odlegtos¢ pomiedzy szpitalem specjalistycznym a jednostka pobytu krétkoterminowego.

Stowa kluczowe: diagnostyka inwazyjna, ekonomia.

Objectives. This study presents the benefits, organizational opportunities and financial difficulties of tho-
racosurgical or pulmonological procedures during a short-term hospitalization. Material and Methods. The data on
the costs of functioning of the wards, endoscopical laboratory and operating theatre of Lover Silesian Pulmonary Cen-
tre were used. The costs presented in this study are based on the 2004 data. The results were calculated according
to rates offered from National Health Service in 2005. The methods of cost calculation were used in accordance with
Minister of Health regulation of 22" December 1998. Results. The ineffectiveness of several-hour stays was revea-
led. However, the effectiveness of major operations during short-term hospitalizations (to 2 days) was confirmed. The-
se procedures were cost-effective despite even including complication costs. Conclusions. The execution of invasive
diagnostic procedures such as Daniels Biopsy, mediastinoscopy and thoracoscopy is profitable in short-term stays in
2005. The current low rates of bronchoscopical procedures are not contraindicated in later offers.

Key words: invasive diagnostic procedures, economy.

Wprowadzenie mi chorobowymi czy tez okreSlenie rodzaju
i przyczyny ptynu optucnowego.

Czestym problemem dla lekarza pierwszego Sprawa naglaca bywa rozpoznanie przyczyny

kontaktu jest ustalenie etiologii zapalenia ptuca ograniczeri droznosci drég oddechowych: czy jest

i optucnej, ré6znicowanie ich z innymi jednostka- ona spowodowana skurczem oskrzeli, czy ciatem
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obcym w swietle lub anatomicznym zmniejsze-
niem srednicy duzych oskrzeli czy tchawicy.

Pytari i probleméw jest w zakresie choréb
ptuc wiele. Odpowiedzi na nie, poza badaniami
laboratoryjnymi i obrazowymi (w tym radiolo-
gicznymi), udzielaja procedury diagnostyczne
o réznym stopniu inwazyjnosci.

Procedury diagnostyczne
w chorobach klatki piersiowe;j

Sa to procedury o ré6znym stopniu ztozonosci
i obciazenia chorego. Niektére z nich mozna wy-
konac w specjalistycznych gabinetach, dysponu-
jacych zapleczem chirurgicznym. Wykonuje je
specjalista torakochirurg, a niektére pulmonolog.

Procedury mogace by¢ wykonane w trybie
jednodniowym:

1. bronchoskopia:

1.1. z pobraniem wydzieliny,

1.2. z pobraniem poptuczyn oskrzelowych

BAL lub
.3. biopsja (szczoteczkowa lub wycinek),
4. biopsja transbrochialna,

1.4.1. weztéw chtonnych,

1.4.2. miazszu ptucnego;

2. punkcja jamy optucne;j:

2.1. punkcja blaszki optucnej;

3. biopsja cienkoigtowa transtorakalna:

3.1. w torze wizyjnym fluoroskopii,

3.2. pod kontrola tomografii komputerowej;
4. biopsja weztéw chtonnych obwodowych, np.

nadobojczykowych lub szyjnych.

Pozostate wymagaja pobytu na krétkotermi-
nowym oddziale diagnostycznym z mozliwoscia
ewentualnej 1-3-dniowej hospitalizacji chorego.
Procedurami tymi sa:

1. biopsja elementéw limfatycznych przestrzeni
nad migsniami pochytymi szyi, czyli biopsja
Danielsa,

2. mediastinoskopia (biopsja Carlensa),

3. torakoskopia,

4. biopsja przymostkowa.

Niezaleznie od stawek ustalanych przez Kasy
Chorych, fundusze zdrowia i inne instytucje
ubezpieczeniowe koszty udzielanych $wiadczen
medycznych sa duze, a ich redukcja daje szanse
Swiadczenia ustug inwazyjnych pulmonologicz-
nych i torakochirurgicznych dla lekarzy organizu-
jacych jednostki chirurgii ambulatoryjne;j.

1
1

Materiat
Zrédta danych finansowych

Dane finansowe pochodza z Dolnoslaskiego
Centrum Choréb Ptuc we Wroctawiu. Przytaczane
kalkulacje kosztéw pracowni endoskopowych, blo-
ku operacyjnego i oddziatéw dotycza roku 2004.

Dolnoslgskie Centrum Choréb Ptuc to osrodek
zatrudniajacy 615 osob, dysponujacy baza szpi-
talng 350 t6zek, poradnia przyszpitalna, wtasnym
laboratorium, blokiem operacyjnym i pracownia-
mi diagnostycznymi.

Dane o stawkach oferowanych przez Narodo-
wy Fundusz Zdrowia pochodza z roku 2004.

Przeprowadzone w niniejszej pracy kalkula-
cje oparte sg na danych pochodzacych z jednost-
ki stosujacej sie do wytycznych Rozporzadzenia
Ministra Zdrowia i Opieki Spotecznej z dnia
22 grudnia 1998 r. w sprawie szczegélnych zasad
rachunku kosztéw w publicznym zaktadzie opie-
ki zdrowotnej (Dz.U. nr 164, poz. 1194).

Sposdb obliczania kosztéw

W badanej jednostce koszty gromadzone sa
w uktadzie rodzajowym i podmiotowym (wedtug
miejsc powstawania kosztéw) [1]. Mozliwe jest
takze okreslenie kosztu wszystkich procedur me-
dycznych wykonywanych w pracowniach dia-
gnostycznych i zabiegowych (w tym takze koszt
interesujacych nas procedur pulmonologicznych
i torakochirurgicznych).

Na podstawie danych z historii choroby i da-
nych finansowych z systemu ksiegowo-kosztowe-
go mozliwe jest obliczenie petnego kosztu Swiad-
czenia zdrowotnego wykonanego dla konkretne-
go pacjenta [4].

Ogolny schemat rozliczen kosztéw w badanej
jednostce przedstawia rycina 1.

Do kosztéw bezposrednich komoérek zaliczane
sq koszty na podstawie dokumentéw szczegétowo
wskazujacych komérke, ktéra nalezy obcigzyc.
W przypadku niektérych pozycji kosztéw dotycza-
cych jednoczesnie wielu komérek koszty rozksie-
gowywane sg na podstawie kluczy rozliczenio-
wych. Klucze te, uwzgledniajace powierzchnie
komorek, stanowia podstawe rozliczeri kosztéw
energii elektrycznej, gazowej, ustug wodno-kanali-
zacyjnych, porzadkowych, utylizacyjnych i wywo-
zu nieczystosci, dezynfekcji, ochrony obiektéw.

Po ustaleniu kosztéw bezposrednich poszcze-
gélnych komodrek dokonywane jest rozliczenie
kosztéw procedur medycznych, kosztéw komdrek
dziatalnosci pomocniczej i kosztéw zarzadu.

Do rozliczen kosztéw osrodkéw dziatalnosci
pomocniczej stosuje sie indywidualnie dla dane-
go osrodka dobrane klucze podziatowe, wyraza-
jace zwiazek miedzy podstawa rozliczenia a ko-
sztami podlegajacymi rozliczeniu, np.:

— dla rozliczer kosztu magazynu technicznego
zastosowano klucz - wartos¢ wydanych do
komorki materiatow,

— dla biura ruchu chorych — liczba pacjentow
wypisanych z oddziatu,

— dla sekcji zywienia — warto$¢ wydanych na
oddziat positkéw.
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Ryc. 1. Ogdlny schemat rozliczeri kosztéw
Koszty ogélne zarzadu rozliczane sa wytacz- gdzie: ' — Swiadczenie zdrowotne: jako

nie na oddziaty i poradnie proporcjonalnie do ko-
sztéw wytworzenia tych osrodkow [2].

Koszt wiasny badanych $wiadczen zdrowot-
nych' obliczono jako sume kosztéw podanych
pacjentowi lekéw z narzutem kosztu funkcjono-
wania apteki, kosztu wykonanych procedur me-
dycznych oraz kosztu osobodni opieki na oddzia-
le szpitalnym.

Dla zabiegéw i procedur diagnostycznych?
podano ich koszt wytworzenia [2].

Materiaty bezposrednie
+ wynagrodzenia bezposrednie wraz z obcigzeniami

Razem koszty bezposrednie
+ narzut kosztéw ogélnych osrodka kosztéw i kosztéw
rozliczonych z innych komérek (kosztéw posrednich)

Koszt wytworzenia

Swiadczenie zdrowotne rozumiemy kompleks
ustug, jaki oferuje zaktad opieki zdrowotnej pa-
cjentowi w ramach jego jednego pobytu w tym
zaktadzie. Koszt swiadczenia zdrowotnego dla
pacjenta oblicza sie jako sume kosztéw poda-
nych pacjentowi lekéw, kosztu wykonanych dla
niego procedur medycznych i kosztu opieki na
oddziale obliczonego jako iloczyn kosztu dzien-
nego osobodnia i liczby dni pobytu na oddziale
[5]; 2 — Procedura medyczna: przez procedure
medyczng rozumiemy ,taki element procesu za-
pobiegania diagnozowania leczenia lub rehabili-
tacji, ktéry da sie wyodrebni¢ jako mozliwa do
zaakceptowania przez profesjonalistéw medycz-
nych czes¢ kontaktéw pacjenta z zaktadem
ochrony zdrowia, a jednoczesnie moze by¢ trak-
towana jako usredniony nosnik kosztéw” [5].
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Koszt wytworzenia procedury medycznej to
suma kosztu bezposredniego danej procedury
(materialy i sprzet wykorzystywane przy wykona-
niu danej procedury, tacznie z kosztem pracy
0s6b zaangazowany w wykonanie procedury),
przypadajacego na procedure udziatu kosztéw
posrednich powstatych w pracowni (koszty utrzy-
mania: energia elektryczna, cieplna, sprzatanie,
ochrona, utrzymanie czystosci i in.) oraz przypa-
dajacego na dang procedure sumy kosztéw po-
$rednich naliczonych na pracownig, a powsta-
tych w innym osrodku kosztéw (np. rozliczone na
pracownie koszty magazynu drobnego sprzetu
medycznego) (ryc. 2).

Jednostkowy koszt wtasny sprzedazy osobo-
dnia pobytu obliczono przez dodanie do kosztu
pobytu pacjenta narzutu kosztéw zarzadu.

Koszt wytworzenia osobodnia opieki
+ przypadajacy na osobodzien narzut kosztéw
zarzadu

Jednostkowy koszt wtasny sprzedazy osobodnia
pobytu

Koszt wytworzenia osobodnia opieki wylicza
sie przez podzielenie sumy kosztéw bezposre-
dnich i posrednich oddziatu (z wytaczeniem ko-
sztéw lekéw i procedur medycznych przypisanych
na rzecz pacjenta) przez liczbe osobodni wyko-
nanych na danym oddziale w danym okresie.

Koszt osobodnia opieki na oddziale obejmuje:
— koszty osobowe pracownikéw medycznych

zatrudnionych na oddziale,

— koszty niewyodrebnionych na rzecz poszcze-
golnych pacjentow lekéw, koszt sprzetu me-
dycznego wykorzystywanego w danym osrod-
ku kosztow,

— tzw. koszty hotelowe: koszty bezposrednie
oddziatu o charakterze niemedycznym
(ogrzewanie, zuzycie energii elektrycznej,
ustugi pralnicze),

— oraz koszty posrednie rozliczone na oddziat
a zwiazane z funkcjonowaniem kuchni, ko-
ttowni i obstugi technicznej szpitala itp.

— rozliczone koszty komérek zarzadu.

Do kalkulacji wyniku osiaganego na bada-
nych swiadczeniach zdrowotnych niezbedna jest
znajomos¢ kosztéw jednego dnia pobytu w réz-
nych oddziatach Dolnoslaskiego Centrum Cho-
rob Ptuc. Dane te przedstawia tabela 1.

Najwieksze koszty w przeliczeniu na jeden
osobodzieri ponosi oddziatl intensywnej opieki
medycznej, a najmniejsze oddziat pulmonolo-
giczny.

Przedstawiono koszty petne najczesciej stoso-
wanych procedur medycznych. Z okresleniem
minimalnej liczby dni hospitalizacji, aktualnych
stawek NFZ i zysku, czyli réznicy miedzy przy-
chodem a kosztem.

W przypadku udzielania tego typu swiadczen
w ramach oddziatu pobytu krétkoterminowego
sposob obliczen kosztéw ulega uproszczeniu.
Zmiany struktury kosztéw i ich redukcja moga
wynika¢ z ograniczenia naktadéw administracyj-
nych oraz z uproszczenia organizacji placéwki
do tylko jednego oddziatu. W takim wypadku
ograniczeniu ulegaja przede wszystkim koszty
zarzadu i administrowania, natomiast ustugi, ta-
kie jak: sterylizacja, diagnostyka laboratoryjna,
diagnostyka obrazowa i in. moga by¢ kupowane
poza jednostka, co pozwoli na redukcje kosztéw
utrzymania zaplecza. Likwidacji moga ulec pro-
wadzone czesto przez duze szpitale dziaty, tj.
techniczny, warsztat, pralnia itp.

MATERIALY BEZPOSREDNIE

BEZPOSREDNIE KOSZTY
OSOBOWE
(wynagrodzenia wraz z obcigzeniami)

RAZEM KOSZTY
BEZPOSREDNIE

KOSZTY

KOSZTY POSREDNIE
OSRODKA KOSZTOW
WYKONUJACEGO PROCEDURE
(koszty utrzymania: energia
elektryczna, cieplna, sprzatanie,
ochrona, utrzymanie czystosci i in.)

KOSZTY POSREDNIE
Z INNYCH OSRODKOW KOSZTOW
(magazyny, sterylizatornia, tlenownia,
dziat techniczny i in.)

RAZEM NARZUT
KOSZTOW
POSREDNICH

WYTWORZENIA
PROCEDURY
MEDYCZNEJ

Ryc. 2. Koszt wytworzenia
procedury medycznej

139

(3]
N
™)
(=3
(=]
~
H
=
>
]
-3
[
b
(-]
9]
>
)
[v]
=
‘=
[-%
]
%]
o=
=
=
2
=
£
(]
[F




m A. Rzechonek i wsp. ® Inwazyjne procedury torakochirurgiczne i pulmonologiczne w chirurgii ambulatoryjnej

Tabela 1. Koszty 1 dnia pobytu w zaleznosci od oddziatu

Sktadowe kosztu osobodnia Oddziat Oddziat Oddziat Sredni koszt
torakochirurgii | pulmonologiczny | intensywnej osobodnia
terapii
Leki 17,96 21,83 243,99 25,38
Badania i diagnostyka 56,44 41,92 186,60 47,97
Zabiegi 91,12 0,29 16,08 19,40
Pobyt i opieka 200,08 122,89 943,50 156,81
Razem KOSZT 1-go osobodnia 365,59 186,93 1390,17 249,57

Sposéb sporzadzania kalkulacji rentownosci
procedur medycznych (aktualne stawki ptatnika
- koszty)

W kalkulacji uwzgledniono stawki propono-
wane przez ptatnika w 2005 r. oraz sume ko-
sztow sSwiadczenia medycznego udzielanego
w ramach hospitalizacji.

Na koszty swiadczenia sktadajg sie koszty pro-
cedur medycznych, koszt osobodni opieki na od-
dziale i koszty lekéw koniecznych do podania np.
przed zabiegiem, gdy pacjent przebywa jeszcze na
oddziale. Mianem kosztu procedur medycznych
okreslono koszt samego zabiegu (koszty materiato-
we, osobowe, sterylizacja oraz amortyzacja sprze-
tu uzywanego do zabiegu) oraz koszt procedur
diagnostycznych jemu towarzyszacych, np. dodat-
kowe znieczulenie ogdlne, dodatkowe badania
biochemiczne, histopatologiczne itp. (ryc. 2).

Ponizej przedstawiono kalkulacje poszczegol-
nych procedur wykonywanych w ramach hospi-
talizacji krétkoterminowej (tab. 2).

Wyniki

Procedury mozliwe do wykonania w trybie
pobytu kilkugodzinnego (czyli procedury endo-
skopowe) przy obecnych stawkach nie sq rentow-
ne. Nawet pomniejszenie kosztéw o koszty wyzy-
wienia (ok. 9 zf/dobe), czy koszty wynagrodzer
zwiazanych z dyzurem nocnym personelu, nie
jest w stanie poprawic¢ rentownosci procedury.
Mozliwoscig uzyskania rentownosci tych proce-
dur bytaby zmiana stawek lub wprowadzenie
wspotptacenia przez pacjentéw.

Korzystne z ekonomicznego punktu widzenia
sq obecnie wieksze zabiegi mozliwe do wykona-

Tabela 2. Kalkulacje poszczegélnych procedur wykonywanych w ramach hospitalizacji krétkoterminowej

Nazwa produktu rozliczanego z NFZ | Stawka (z}) | Koszty lekéw | Koszty procedur medycznych
NFZ kosztu funkcjo- ['kos7t wytworzenia zabiegu
nowania apteki —
. . Koszty Koszty Sterylizacja
szpitalnej b
materiatow osobowe
(o}
N
g
(=]
[}
3 A B C D E
g
5
g
S Bronchoskopia fiberoskopowa 275,00 0 65,33 19,70 5,64
£ Endoskopowa biopsja oskrzela 275,00 71,37 19,70 5,64
g_g. Endoskopowa biopsja weztéw
3 chtonnych/ptuca/BAL 550,00 0 92,03 25,50 5,64
% Wyciecie gtebokiego szyjnego
'-g wezta chtonnego 2 200,00 0 226,00 151,00 35,00
E Wziernikowanie srédpiersia
% (mediastinoskopia) 2 640,00 0 279,00 207,00 35,00
£ Torakoskopia przezoptucnowa 2 640,00 0 322,00 158,00 35,00
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nia w trybie hospitalizacji krétkoterminowej opty-
malnie do 2 dni (biopsja Danielsa, mediastino-
skopia, torakoskopia).

Waznym elementem prowadzenia procedur
inwazyjnych jest Swiadomos¢ wystapienia ewen-
tualnych mozliwych powiktan. Prawdopodobien-
stwo ich wystapienia oraz stopier ciezkosci z re-
guty wzrastaja wraz ze stopniem inwazji. Powikta-
nie zmusza do dtuzszej hospitalizacji, skutkuje to
oczywiscie wzrostem kosztéw leczenia pacjenta.

Nie przedstawiono w tym opracowaniu in-
nych kosztéw zwiazanych z hospitalizacja.

Sq to wydatki dodatkowo ponoszone przez ro-
dzine chorego, zwiazane z odwiedzinami, dozy-
wianiem, transportem czy tez koniecznoscia do-
datkowych zwolnien z pracy itp.

Problemem, ktéry zawsze wystepuje przy pro-
cedurach inwazyjnych sa powiktania (tab. 3).

Tabela 3 przedstawia najczesciej wystepujace
komplikacje. Leczenie ich wymaga kilkudniowej
hospitalizacji w ramach oddziatu pulmonologicz-
nego, torakochirurgicznego czy tez — w kryzyso-
wych przypadkach — w oddziale IOM. Przy zna-
jomosci kosztéw hospitalizacji, szacunkowej dtu-
gosci pobytu oraz okreslanego w pismiennictwie
najwiekszego procentu wystgpienia gtéwnego
powiktania danej procedury, mozliwe jest obli-
czenie dla niej dodatkowego jednostkowego za-
bezpieczenia finansowego. Znajomos¢ wynikéw
tych kalkulacji jest istotna w okresleniu ewentual-
nego ubezpieczenia jednostkowego procedury
i doliczenia tej wartosci do ceny Swiadczenia.

Zestawienie ryzyka finansowego procedur
przedstawia rycina 3.

Whioski

A. Zastosowania procedur inwazyjnych diagno-
stycznych pulmonologicznych w  chirurgii
ambulatoryjnej skutkuje:

e Rentownoscia wigkszych zabiegéw dia-
gnostycznych, takich jak: biopsja Danielsa,
mediastinoskopia czy torakoskopia, Swiad-
czonych w trybie hospitalizacji krétkoter-
minowej (optymalnie do 2 dni).

e Ograniczeniem kosztéw osobowych w za-
ktadzie opieki zdrowotnej przez ograni-
czenie kosztéw dyzuréw oraz redukgji ko-
sztéw wyzywienia, lekow i czesci badan.

e Zmniejszeniem kosztéw spotecznych
w czasie niezdolnosci do pracy chorego.

e Znacznym ograniczeniem kosztéw pozame-
dycznych ponoszonych przez rodzine cho-
rego, ktéra czesto ponosi koszty odwiedzin,
dozywiania, transportu czy tez koniecznosci
dodatkowych zwolnien z pracy itp.

B. Powszechne s3 tendencje do minimalizacji
urazowosci diagnostyki inwazyjnej. Stwarza-
ne sa perspektywy rozwoju diagnostyki bron-
chologicznej. Obecne stawki za procedury
endoskopowe nie powinny stanowi¢ przeciw-
wskazania do uwzgledniania mniej inwazyj-
nych procedur w przysztych ofertach.

Tabela 2. cd.

Koszty pobytu Razem koszt | Wynik
- - $wiadczenia
Koszt proce- | Koszt osobo- | Liczba dni | taczny koszt medycznego
Amortyzacja | Koszty dur medycz- | dnia pobytu | pobytu pobytu na
sprzetu posrednie nych towa- na oddziale oddziale
rzyszacych
zabiegowi
Badania
w trakcie R
zabiegu =
. L Ln
i hist.-pat. g
N
G H J=H*1 K=B+C+D+ | L=A+K =
E+F+G+) E
I~
14,88 32,83 29,32 147,22 1 147,22 314,92 -39,92 S
14,88 34,70 44,15 147,22 1 147,22 302,96 ~27,96 z
E
&
14,88 42,93 15,94 147,22 1 147,22 301,21 248,79 .
%]
c
75,00 142,98 67,00 147,22 1 147,22 701,22 1498,78 -§
b3
121,00 188,49 54,00 156,81 2 313,62 1 009,62 1630,38 _E
83,00 175,57 157,00 156,51 469,53 1224,53 1415,47 £
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Tabela 3. Zagrozenie powiktaniami w dziataniach diagnostycznych w chirurgii ambulatoryjnej

Procedura
endoskopowa
powikfania

Bronchoskopia
fiberoskopowa

Mendoskopowa
biopsja oskrzela

Biopsja
przez-

oskrzelowa
weztéw
chtonnych

Biopsja
przez-

oskrzelowa
miazszu
ptucnego

Wyciecie
glebokiego
wezta
chtonnego

Mediasti-
noskopia

Torakoskopia

Odma
optucnowa

< 8%

1-4%

0,5%

P6Zna odma
lub przedtu-
zony przeciek
powietrza

Krwawienie

9%

+

Zakazenie rany

4%

4%

Krwawienie

Z naczyn
krwionosnych
Srédpiersia

0,01-0,6%

Uszkodzenie
Sciany przetyku
lub oskrzela

Porazenie
nerwu
krtaniowego

0,4%

Zapalenie ptuc

0,5%

+

Zgon

srednio 8%

Koszt ubez-
pieczenia
procedury

30,7

31,5

64,0

54,0

21,6

60,0

377,4

400

350

377,4

300

250

200

150

100

50

30,7

31,5

]

21,6

[

mediastino-

bronchofibero- endoskopowa biopsja przez-
skopia biopsja oskrzelowa
oskrzela weztéw
chtonnych

biopsja przez-
oskrzelowa
migzszu
ptucnego

wyciecie
gtebokiego
wezta
chtonnego

torakoskopia
skopia

Ryc. 3. Szacunkowe koszty ubezpieczenia procedur

~
N
i)
=)
S
«
H
=
>
)
-
v
e
&
9]
>
B
&
=
=
a
=]
o
=
e
5
53
>
=
£
&
[~




A. Rzechonek i wsp. ® Inwazyjne procedury torakochirurgiczne i pulmonologiczne w chirurgii ambulatoryjnej

C. Zagrozeniem w pracy osrodka chirurgii ambu- e Ze wzgledu na bezpieczeristwo chorego

latoryjnej sg powiktania: wskazana jest optymalna bliska odlegtos¢

e Mozliwosé ich wystapien wymaga dodat- miedzy szpitalem specjalistycznym a dang
kowej kalkulacji kosztéw ubezpieczen czy jednostka pobytu krétkoterminowego.

tez umow ze specjalistyczng jednostka
lecznictwa zamknietego.
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Leczenie lejkowatej klatki piersiowej sposobem Nussa
— poréwnanie z metoda Ravitcha

Zastosowanie w chirurgii ambulatoryjnej. Ocena korzysci
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Treatment of funnel chest with the Nuss method
in comparison with the Ravitch
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ADAM RZECHONEK!, JERZY KOtODZIEJ" 2, ANNA CZECHOWSKA?, JAROStAW ADAMIAK?,
GRZEGORZ KACPRZAK, IRENEUSZ PAWLAK, VLADIO BOBEK, EMANUEL ADDAE,
PAWEL LtUKASZEWICZ

! Katedra i Klinika Chirurgii Klatki Piersiowej AM i Oddziat Chirurgii Klatki Piersiowej
Dolnoslaskie Centrum Choréb Ptuc

Kierownik: prof. dr hab. med. Jerzy Kotodziej

2 Dolnoslgskie Centrum Choréb Ptuc

Kierownik: prof. dr hab. med. Jerzy Kotodziej

Cel pracy. Celem pracy jest poréwnanie klinicznych i aktualnych ekonomicznych wynikéw lecze-
nia klatki piersiowej lejkowatej sposobem Nussa i Ravitcha w warunkach Szpitala Publicznego. Metoda. Na ma-
teriale 57 pacjentéw leczonych obydwiema metodami w latach 2000-2004 poddano ocenie koszty procedur
i hospitalizacji i poréwnano je z osigganymi z tego tytutu przychodami. W wypadku operacji metoda Nussa
uwzgledniono koszty obu zabiegéw — wprowadzenia i usuniecia implantu. Wyniki. Operacja technika Nussa da-
wata bardzo dobry wynik kosmetyczny, przy ograniczeniu rozlegtosci zabiegu i skréceniu jego czasu (do prze-
cietnie 95 minut) i pobytu chorego w szpitalu do srednio 3,2 dnia. Wada metody Nussa jest b6l pooperacyjny,
nasilony w poczatkowym okresie, wymagajacy intensywnego leczenia przeciwbélowego zabiegu. Po 2-3 latach
chorzy wymagaja ponownego zabiegu (usuniecie implantu). Koszt pierwszego zabiegu i hospitalizacji przy zasto-
sowaniu metody leczenia metoda Nussa byt przecietnie o 22% mniejszy od zabiegu i hospitalizacji metoda Ra-
vitcha. Sytuacja ta ulega zmianie przy uwzglednieniu kosztu kolejnej, po okoto 2 latach, operacji usuniecia im-
plantu, wéwczas metoda Ravitcha jest tarisza okoto 27%. Wnioski. 1. Zabieg Nussa w stosunku do zabiegu me-
toda Ravitcha jest matoinwazyjna metoda leczenia lejkowatej klatki piersiowej, dajaca dobry wynik kosmetyczny
przy relatywnie nizszych (o 22%) kosztach pierwszej operacji i hospitalizacji. 2. W kompleksowym 2-3-letnim
rozliczeniu kosztéw, z punktu widzenia ptatnika, nie mozna stwierdzi¢ oszczednosci przy stosowaniu metody
Nussa w poréwnaniu z metoda Ravitcha.

Stowa kluczowe: klatka piersiowa lejkowata, leczenie chirurgiczne, efekt ekonomiczny.

Objectives. The aim of this paper is to compare the actual economic results of treatment of funnel
chest by the Nuss and the Ravitch methods in a public hospital setting. Method. 57 patients were treated by both
methods between 2000-2004. The cost of the operational procedures and hospitalization were compared to the
refund obtained for such operations. that of the Nuss method. In the latter case two procedures for placing the in-
plant and removal were considered. Results. The Nuss method gave a better cosmetic result. The operation was
also limited in extent and so the time diration was shorter (average of 95 minutes). The time of hospitalization was
on the average 3.2 days. The disadvantage of this method is the postoperational pain intensity whih is increased
in the immedeate post operative period and requires vigorous treatment. Patients need another operation after 2-3
years to remove implant. The cost of the first operation and hospitalization by the Nuss method was 22% less than
that of the Ravitch. This situation changes when the cost of the second operation after 2 years to remove the the
implant. Then the Ravitch method was cheaper by about 27%. Conclusions. 1. The Nuss method in relation to
the Ravitch is less invasive in the treatment of funnel chest and the cosmetic effect is good in relation to the lower
costs — 22% of the costs of first operation. 2. In the cost counting period of 2—3 years, the Nuss method is not mo-
ney saving for the reimburser as compared to the Ravitch method.

Key words: pectus excavatum, surgical treatment, economical effectiveness.
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Wprowadzenie

Klatka piersiowa lejkowata to znieksztatcenie
przedniej Sciany klatki piersiowej z przemie-
szczeniem trzonu mostka ku tytowi. Skutkuje ono
wygieciem i tukowatym przerostem przylegtych
czesci chrzestnych zeber [1, 2]. Wystepuje pie-
ciokrotnie czesciej u chtopcéw niz u dziewczat.
Czestos¢ wystepowania, w réznych stopniach za-
awansowania i w zaleznosci od regionu i popula-
cji, dochodzi nawet do 1:400 urodzen [4].

Jest kilka sposobow operacyjnej korekty znie-
ksztatcenia; od zabiegéw bez uzycia stabilizacji
wewnetrznej lub wyciagu zewnetrznego (Sorensen
[5], Ravitch [7]), przez zabieg odwrécenia mostka
(the sternal turn over operation) [6] czy z zastoso-
waniem wyciagu zewnetrznego (Fibak [8]), po me-
tody z uzyciem stabilizacji wewnetrznej.

W ostatnich latach duza popularnos¢ uzyska-
ty metody operacyjne bez uzycia wyciagu lub
stabilizacji wewnetrznej (Ravitch) oraz operacji
z uzyciem najczesciej metalowych ptyt — sposéb
Nussa [9]. Rozpowszechnienie tych dwéch me-
tod moze by¢ zwigzane odpowiednio z wzgled-
na prostota i uzyciem wtasnych miesni piersio-
wych (stabilizacja sposobem Ravitcha) czy tez
mniejsza urazowoscia zabiegu przy dobrym wy-
niku kosmetycznym (operacja sposobem Nussa).

Technika i jej modyfikacje

Istotg zabiegu Ravitcha jest uruchomienie mo-
stka i zeber po wycieciu wyrostka mieczykowate-
go, podochrzestnowym usunieciu chrzastek ze-
browych i przyszyciu mostka do migsni piersio-
wych wiekszych [2] (ryc. 1).

Metoda Nussa polega na wprowadzeniu
w uprzednio wytworzony tunel, miedzy osier-
dziem a tylng powierzchnig mostka, metalowego
implantu [3] (ryc. 2).

W przeciwienstwie do wczesniejszych metod,
zniesienie znieksztatcenia nastepuje wskutek
nadanego przez szyne ksztaltu, a nie w wyniku
przeciecia oraz resekcji czesci chrzestnych i kost-
nych (ryc. 3).

Cel pracy

Celem pracy jest poréwnanie klinicznych
i ekonomicznych wynikéw leczenia klatki pier-
siowej lejkowatej sposobem Nussa i Ravitcha.
Dodatkowo celem analizy jest ocena korzysci dla
chorego, oddziatu chirurgicznego i ubezpieczy-
ciela (ptatnika).

Materiat i metoda

Oceniono wyniki leczenia 57 pacjentéw oby-
dwiema metodami w latach 2000-2004. 19 cho-
rych operowano metoda Ravitcha, u 38 zatozono
implant metoda Nussa — z tej liczby u 11 pacjentéw
wykonano kolejng operacje jego usuniecia. Anali-
zowano petne koszty procedur i hospitalizacji [11].
W tacznej analizie wzigto réwniez pod uwage ko-
szty usuniecia implantu oraz koniecznosé podania
zwiekszonych ilosci lekéw przeciwbdélowych
w pierwszym okresie po zabiegu metoda Nussa.

Wyniki

Technika Nussa dawata bardzo dobry natych-
miastowy wynik kosmetyczny, przy ograniczeniu
rozlegtosci zabiegu, skréceniu jego czasu (wyno-
sit on przecietnie 95 minut). W metodzie Ravit-
cha czas sredni zabiegu to 154 minuty. Krétszy
byt tez (przecietnie 3,2 dnia) pobyt chorego
w szpitalu od czasu hospitalizacji chorych po za-
biegu Ravitcha (ktéry wynosit okoto 6,4 dnia).

Ryc. 1. Operacja sposobem Ravitcha

Ryc. 2. Operacja sposobem Nussa
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Ryc. 3. Potozenie implantu w metodzie Nussa

Niewielka byta réwniez srédoperacyjna utrata
krwi leczonych metoda Nussa, szacowana prze-
cietnie na 22 ml. Niemal wszyscy dorosli po za-
stosowaniu metody Nussa odczuwali intensywny
w poczatkowym okresie bol pooperacyjny, sto-
sunkowo oporny na podawanie analgetykéw.

Zestawienie aktualnych przychodéw i ko-
sztéw obydwu operacji zawiera tabela 1.

Na podstawie tych danych mozliwe jest okre-
Slenie proporcji kosztéw pierwszej operacji Nus-
sa i pierwszej facznie z druga w stosunku do ko-
sztéw operacji sposobem Ravitcha (tab. 2).

taczny koszt leczenia pierwszej hospitalizacji
przy metodzie Nussa jest mniejszy niz Ravitcha
i stanowi jedynie 78% jego wartosci.

Koszt | operacji metoda Nussa 2262 zt
= x 100% = 78%

Koszt metody Ravitcha 2889 7t

Stosunek kosztu operacji w stosunku do ko-
sztu metody Ravitcha wynosi 65%.

Tabela 2. Koszty poszczegdlnych cji lejkowa-

tej klatki piersiowej

Rodzaj operagji taczny koszt — wartosé w zt

Metoda Ravitcha 2 888,91
Metoda Nussa 3 664,00
| operacja Nussa 2 262,00

Koszt obu operacji m. Nussa 3664 zt

= x 100% = 78%
2889 zt

Koszt metody Ravitcha

Stosunek kosztu obu operacji Nussa do kosztu
metody Ravitcha wynosi 127%.

Inaczej méwiac, koszt leczenia przy pierwszej
hospitalizacji metoda Nussa byt przecietnie
0 22% mniejszy od podobnego kosztu w meto-
dzie Ravitcha.

Sytuacja ta ulega zmianie przy uwzglednieniu
kosztu kolejnej operacji zwigzanej z konieczno-
$cig usuniecia implantu. Wéwczas obie operacje
zatozenia i usunigecia implantu w metodzie Nus-
sa sg drozsze, a koszt zabiegu Ravitcha jest wow-
czas o0 27% mniejszy.

Rentownos¢ [1, 11] okresla zysk w stosunku
do kosztow. Wartosci bezwzgledne, czyli okre-
slone w wartosciach pienieznych, przedstawia ry-
cina 4.

Jak wynika z powyzszych zestawien zasto-
sowanie metody Nussa w oddziatach krétkoter-
minowych jest obecnie bardzo rentowna pro-
cedura, co powinno interesowa¢ menedzeréw
stuzby zdrowia i (oby mniej) urzednikéw ,Fun-
duszy Zdrowotnych”. Dla pacjentéw korzysta-
jacych z ubezpieczeri powyzsze rozwazania fi-
nansowe nie maja znaczenia do czasu petnego
urynkowienia ustug medycznych. Wéwczas
metoda Nussa, oprocz zalet merytorycznych,
zwigzanych z technologia, stanie si¢ dodatko-
wo atrakcyjna z uwagi na nizsza cene pierw-
szego zabiegu.

(3]

N

g

= Tabela 1. Zestawienie aktualnych przychodéw i kosztéw obydwu operacji

ES

2 Nazwa produktu rozliczanego z NFZ | Stawka (zt) | Koszty lekéw Koszty procedur medycznych

] .

< NFZ kosztu funkcjo- ["kos7t wytworzenia zabiegu

= nowania apteki —
O italnei Koszty Koszty Sterylizacja
- szpitalnej .y

z materiatow osobowe

£

=

=

g

S A B C D
T

= Operacja Ravitcha 4180 120 447 377 73
>~

E Operacja Nussa 1 4180 150 552 325 73
£ Operacja Nussa 2 4180 60 263 266 50
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Ryc. 4. Rentownosc¢ operacji
plastyki klatki piersiowej

2888,91

2778,00

3000,00 -

2500,00

2262,00

1918,00
2000,00 -

1402,00

1291,09

1500,00 ~

1000,00 ~

500,00+

Operacja Ravitcha | Operacja Nussa Il Operacja Nussa

O koszt @ zysk

Whioski

korzystania sprzetu wideotorakoskopowego,

jest korzystna z ekonomicznego punktu wi-

dzenia szpitala.

W kompleksowym, 2-3-letnim rozliczeniu ko-
sztéw z punktu widzenia ptatnika nie mozna
stwierdzic¢ oszczednosci przy stosowaniu metody
Nussa w poréwnaniu z metoda Ravitcha.

1. Metoda Nussa jest matoinwazyjnym sposo-
bem leczenia, dajacym dobry wynik kosme-
tyczny przy relatywnie nizszych kosztach po-
jedynczej operacji i hospitalizacji.

2. Moze by¢ stosowana w oddziatach krétkoter-
minowych, daje mozliwos¢ petniejszego wy-
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Wstep. W pracy przedstawiono mozliwosci oceny jakosci zycia pacjentéw przewlekle poddawa-
nych hemodializie. Szczegétowo oméwiono zastosowanie formularza KDQOL-SF oraz oméwiono wyniki trzylet-
niego badania chorych leczonych nerkozastepczo, w ktérym dokonano oceny jakosci ich zycia (QOL) i ich stanu
psychicznego. Materiat i metody. Badaniem objeto 425 chorych przewlekle hemodializowanych z 5 dolnoslaskich
stacji dializ. Przez 3 lata, co kwartat, wypetniali oni zestaw formularzy oceniajacych stan psychiczny i jakos¢ zy-
cia. Wyniki. QOL chorych dializowanych (HD) byta znaczaco nizsza niz oséb leczonych nerkozastepczo. Ocenia-
na w skali 0-100 pkt wyniosta przecigtnie 53,3 — a odpowiednio w grupie kontrolnej srednio 74,6. W grupie HD
zaledwie 18,9% badanych osiagneto jakos¢ zycia powyzej 70%, w grupie kontrolnej 74,5%. Do najsilniejszych
czynnikéw rzutujacych na QOL nalezy zaliczy¢ stan psychiki chorych. Odnotowano silng ujemna korelacje mie-
dzy poziomem QOL a nasileniem depresji oraz nasileniem objawéw lekowych. Whioski. QOL chorych dializowa-
nych w istotny sposéb wptywa na dtugos¢ zycia pacjentéw dializowanych. Poprzez regularny kontakt, rozmowe
potaczong z elementami psychoterapii i ewentualng zmiane dotychczasowej terapii u wigkszosci chorych przewle-
kle dializowanych ze stabilnym przebiegiem choroby, QOL ulega poprawie. Wiekszos¢ lekarzy stacji dializ byta
Swiadoma przyczyn obnizonej QOL chorych i starata sie aktywnie temu zjawisku przeciwdziatac.

Stowa kluczowe: hemodializa, jakos¢ zycia, depresja, lek.

Background. In the paper authors present possibilities of chronically hemodialysed patients quality of
life estimation (QOL). In particular the use of KDQOL-SF form and results of three years’ quality of live and psy-
chical state observation of hemodiaysed patients were discussed. Material and methods. For over 3 years we ha-
ve observed 425 chronically haemodialysed patients (HD) from 5 dialysis wards. Every three months they have fil-
led forms concerning their QOL and mental states. Results. QOL of HD patients was significantly lower — 53.3%,
than in control group — 74.6%. Only 18.9% HD patients vs. 74.5% from control group had QOL above 70%. One
of the most important factors influencing QOL was mental state. We have observed strong negative correlation be-
tween QOL and depression (-0.77) and anxiety disorders (-0.71). Conclusions. QOL of HD patients can be used
as the predictor of their outlive. Medical stuff is able to improve it by everyday relations, small talks with elements
of psychotherapy and change of therapy when it is necessary. Most nephrologists were aware of HD patients lo-
wered QOL reasons and have tried to counteract.

Key words: hemodialysis, quality of live, depression, anxiety.

,Traktujcie nas jak chorych ludzi,
a nie jak chore nerki wymagajace leczenia”

[jeden z badanych pacjentéw]

Wstep

Postep, jaki dokonat sie w medycynie sprawit,
iz przybywa nam stale pacjentéw chorych prze-
wlekle. Dtugotrwate przezycie pacjentéw stato
sie faktem i wyrazem koniecznosci jest obecnie
troska nie tylko o dtugosc zycia, ale takze o po-

prawe jego jakosci. Dbatos¢ o jakos¢ zycia pa-
cjentéw (QOL - ang. quality of life) nalezy poj-
mowac nie tylko w wymiarze ogélnoludzkim, ale
réowniez praktycznym. W wielu badaniach nau-
kowych wykazano, iz poprawa QOL wiaze sie
nie tylko z wydtuzeniem przezycia chorych, ale
rowniez z lepsza odpowiedzia na leczenie
i zmniejszeniem jego kosztow.

Jakos¢ zycia jest pojeciem ztozonym, trudnym
do zdefiniowania. Obejmuje problemy zwiazane
z zaawansowaniem choroby, natezeniem jej ob-
jawéw, wptywem tych czynnikéw na codzienne
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kondycja
fizyczna

stan kondycja
psychiczna

emocjonalny

pozycja
spoteczna

funkcjonowanie chorego, realizacja jego potrzeb
(emocjonalnych, spotecznych, zawodowych)
(ryc. 1).

Jest ona pojeciem indywidualnym, subiektyw-
nym i zmiennym. Strategie radzenia sobie z cho-
roba, przyjete przez poszczegélnych pacjentow,
wptywaja na ich zdolnos¢ utrzymywania dobrego
samopoczucia. Chorzy przewlekle dializowani na
przyktad wraz z uptywem czasu zwykle adoptuja
sie do sytuacji poprzez obnizenie oczekiwan.

Edukujac pacjenta i naprowadzajac go na
wilasciwe modele postepowari behawioralnych,
mozemy w istotny sposéb przyczynic sie do po-
prawy jego jakosci zycia.

Dbatos¢ o QOL nalezy pojmowac nie tylko
w wymiarze ogélnoludzkim, ale réwniez prak-
tycznym. Wykazano, iz poprawa QOL wiaze sie
nie tylko z wydtuzeniem przezycia chorych, ale
rowniez z lepsza odpowiedzig na leczenie i ogra-
niczeniem jego kosztéw [1-3].

Pomiar QOL

Wraz ze zrozumieniem wagi problemu po-
wstata gama narzedzi prébujacych okresli¢ jego
natezenie. Obecnie mozna znaleZ¢é zindywidua-
lizowane kwestionariusze dostosowane do oceny
QOL praktycznie kazdego schorzenia. Zazwy-
czaj maja one charakter formularzy umozliwiaja-
cych zebranie odpowiednio punktowanych, stan-
daryzowanych odpowiedzi. Cykliczne powtarza-
nie obserwacji pozwala nie tylko okresli¢, ale
rowniez obserwowac ewolucje QOL pacjenta.

Instrumenty stuzace ocenie QOL sg dobrym
narzedziem diagnostycznym, nie podaja jednak
gotowych rozwiazan terapeutycznych. Wycia-
gniecie wnioskéw i wdrozenie stosownych dzia-
tan korygujacych nalezy do lekarzy. Wymaga to
regularnej rozmowy i dobrego kontaktu z chorym.

W badaniach pacjentéw hemodializowanych
jedna z czesciej stosowanych skal jest KDQOL-SF
(kidney disease quality of life — short form). Zosta-
ta ona opracowana w 1994 r. dzieki wspdtpracy
lekarzy, Sredniego personelu medycznego oraz

zadowolenie

Ryc. 1. Czynniki okreslajace jakos¢
zycia

pacjentéw dializowanych. Czutos¢ diagnostycz-
na poszczegdlnych pytain oscyluje w granicach
0,78-0,95. Wypetnienie formularza zajmuje an-
kietowanemu przecietnie 16 minut.

Stosowana przez nas wersja 1.3 KDQOL za-
wiera 43 pytania zorientowane na chorobe nerek:

Problem Liczba
pytan
objawy/dolegliwosci ogélne 12
skutki choroby nerek 8
uciazliwosc¢ choroby nerek 4
aktywnos¢ zawodowa 2
sprawnosc intelektualna 3
jakosc¢ stosunkéw miedzyludzkich 3
zaburzenia seksualne 2
sen 4
wsparcie ze strony rodziny i przyjaciét 2
wsparcie ze strony personelu stacji dializ | 2
zadowolenie z opieki na stacji dializ 1

oraz 36 pytan oceniajacych ogdlny stan zdrowia
i samopoczucie osoby ankietowanej:

Problem Liczba
pytan

wydolnos¢ fizyczna 10
wptyw wydolnosci fizycznej

na funkcjonowanie chorego 4
bol 2
ogdlny stan zdrowia 5
stan nastroju 5
wptyw nastroju na

funkcjonowanie chorego 3
aktywnosc¢ spoteczna 2
zmeczenie 4

Wiasne obserwacje

W Katedrze i Zaktadzie Medycyny Rodzinnej
AM we Wroctawiu od 3 lat zajmujmy sie monito-
rowaniem QOL pacjentéw dializowanych. Jednym
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z jego elementéw jest wiasnie formularz KDQOL.
Badaniem objeto 425 pacjentéw z 5 dolnoslaskich
stacji dializ. Co kwartat pacjenci wypetniali ob-
szerng ankiete oceniajaca m.in. ich jakos¢ zycia,
poziom depresji, zaburzenia lekowe [4, 5].

Z dotychczas uzyskanych danych wynika, ze
ogélna QOL chorych dializowanych byta zna-
czaco nizsza niz os6b nie leczonych nerkoza-
stepczo. Oceniana w skali 0-100 pkt. wyniosta
przecietnie 53,3 — a odpowiednio u cztonkéw ro-
dzin wyniosta srednio 74,6 (ryc. 2).

W grupie HD zaledwie 18,9% badanych osia-
gneto jakos¢ zycia powyzej 70%, w grupie kon-
trolnej 74,5% (ryc. 3).

W swoich badaniach prébowalismy okresli¢
czynniki wywierajace wptyw na QOL naszych
chorych. Okazato si¢, ze do najsilniejszych ele-
mentéw zaliczy¢ nalezy stan psychiki chorych.
Odnotowalismy silna ujemna korelacje miedzy
poziomem QOL a nasileniem depresji (r=-0,77,
p <0,001) (ryc. 4) oraz nasileniem objawéw leko-
wych (r=-0,71, p < 0,001) (ryc. 5).

Do pozostatych czynnikéw wptywajacych na
QOL chorych przewlekle dializowanych nalezaty:
e objawy uboczne leczenia nerkozastepczego,
e choroby towarzyszace (niedowidzenie, osteo-

poroza, niepetnosprawnosc),

e poziom wsparcia i akceptacji ze strony oto-
czenia,

warunki materialno-bytowe,

jakosc¢ opieki na stacji dializ.

%

80 -
60
40 4
20
0
HD grupa
kontrolna

Ryc. 2. Wyniki oceny jakosci zycia u pacjentéw dia-
lizowanych i w grupie kontrolnej

Grupa
kontrolna

0 QOL< 50%
O QOL 50-70%
B QOL >70%

Ryc. 3. Rozktad wynikéw jakosci zycia u pacjentéw
dializowanych i w grupie kontrolnej

Podczas prowadzonych obserwacji zwracali-
$my oczywiscie uwage nie tylko na uzyskane wy-
niki punktowe poszczegélnych pacjentéw, ale
réwniez na zgtaszane problemy i dolegliwosci so-
matyczne. Do najczesciej sygnalizowanych dole-
gliwosci zwigzanych z hemodializa, ktére rzuto-
waty na samopoczucie pacjentéw dializowanych
nalezaty:
wahania cisnienia tetniczego,
ostabienie,

Swiad,

kurcze miesni,

béle miesniowe,

zte funkcjonowanie przetoki.

Wsréd elementéw zwigzanych z funkcjono-

waniem stacji dializ, pacjenci sygnalizowali:

e ograniczenia w dostepie do leczenia erytro-
poetyna,

e niesatysfakcjonujaca czestotliwosé wykony-
wania badan,

e poczucie braku wyczerpujacych informacji

i komentarza do wynikéw badan stanu zdrowia,
e obawe przed zarazeniem zéttaczka zakazna,
e jakosci i czas transportu do stacji dializ.

Wykr. rozrzutu: KDQOL vs. BDI' (BD usuwano przypadk.)
Korelacja: r= -,7671

BDI

0,0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9 1,0
KDQOL e, 99% p. ufnosci

Ryc. 4. Korelacja pomiedzy nasileniem depresji (BDI)
i jakoscia zycia (KDQOL) pacjentéw dializowanych

Wykr. rozrzutu: KDQOL vs. CAS  (BD usuwano przypadk.)
Korelacja: = -,7083

CAS

0,0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 09 1,0
KDQOL 8. 99% p. ufnosci

Ryc. 5. Korelacja pomiedzy nasileniem leku (CAS)
i jakoscia zycia (KDQOL) pacjentéw dializowanych
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Do istotnych czynnikéw wptywajacych na QOL
zaliczy¢ nalezy rowniez:

e liczbe zgonodw i zakoriczonych powodzeniem
przeszczepow nerek obserwowanych przez
poszczegdlnych chorych,
zaadoptowanie do dializoterapii,
aktywnos¢ zawodowa,

e 0g6lna atmosfere panujaca na stacji dializ.

Praktyczne wykorzystanie
badan QOL

Pomiary QOL stuza przede wszystkim ocenie
samopoczucia i satysfakcji pacjenta. Mozna je jed-
nak wykorzystac¢ réwniez do monitorowania prze-
biegu terapii, poszukiwanie Zrédet pogorszenia
stanu zdrowia, prognozowanie przezycia chorych
(ryc. 6, 7a, 7b), poréwnan zastosowanego leczenia
i osiagnietych wynikéw z innymi osrodkami.

Z poczynionych, w trakcie lat obserwacji,
wielu spotkan i rozméw z chorymi dializowany-
mi wynika, iz duza grupa z nich doceniata sam
fakt okazanego zainteresowania z naszej strony.
U wielu QOL ulegata w trakcie wspétpracy z na-
szym zespotem poprawie, mimo ze nie dokonali-
$my faktycznych zmian w dotychczasowym le-
czeniu. Czes¢ badanych poczatkowo zamknigta
w sobie i nastawiona negatywnie do wspdtpracy,
po dostrzezeniu determinacji i otwartego nasta-
wienia cztonkéw zespotu, po kilku miesigcach
zmieniata podejscie do programu i zgtaszata ched
przystapienia do wspétpracy.

Sadzimy, iz duzy wptyw na che¢ wspdtpracy
z zespotem miata przyjeta przez nas reguta oma-
wiania z pacjentem uzyskanych wynikéw po kaz-
dym cyklu badan. Dzigki temu czuli sie nie tyle
podmiotem, ile raczej wspétuczestnikami progra-
mu. Poniewaz kopie wynikéw naszych badan
otrzymywali do domu i mogli poréwnywac je z wy-
nikami z okreséw poprzednich, byli $wiadomi
ewolucji swojej QOL i chetnie dzielili sie swoimi
spostrzezeniami i teoriami na temat przyczyn
zmian w wynikach obserwacji. Zastosowane narze-
dzia badawcze zapewnity wysoka korelacje wyni-
kéw z faktycznymi odczuciami badanych. Byta ona
zauwazana przez osoby badane i wptywata korzy-
stnie na chec dalszej wspétpracy z nami.

Whioski

e QOL badanych przez nas pacjentéw nalezy
uzna¢ za znacznie obnizong w poréwnaniu
z osobami niedializowanymi.

0/0
60 -

50 4

30 A
20

depresja ‘ lek ‘ mysli ‘ QOL
samobdjcze

O zgon w ciagu 6 miesiecy [ przezycie

Ryc. 6. Natezenie wybranych parametréw w zalez-
nosci od dtugosci przezycia pacjentéw HD

%

jakos¢ zdrowia  samopoczucie zasoby energii  wydolnos¢ fizyczna

O zgon w ciggu 6 miesiecy @ przezycie
Ryc. 7a. Natezenie zadowolenia z wybranych para-

metréw QOL w zaleznosci od dtugosci przezycia
pacjentow HD

80
70
60
50
40
30
20

dolegliwosci sen wsparcie otoczenia natezenie bolu

O zgon w ciagu 6 miesiecy M przezycie
Ryc. 7b. Natezenie zadowolenia z wybranych para-

metréw QOL w zaleznosci od dtugosci przezycia
pacjentéw HD

e Po petnym opracowaniu danych okaze sig,
ktére parametry sktadajace sie na QOL maja
warto$¢ predykcyjng w okreslaniu przewidy-
wanej dtugosci zycia pacjentéw przewlekle
dializowanych.

e Przez regularny kontakt, rozmowe potaczona
z elementami psychoterapii i ewentualng
zmiane dotychczasowej terapii u wiekszosci
chorych przewlekle dializowanych ze stabil-
nym przebiegiem choroby, QOL ulega po-
prawie.

o Wiekszosc lekarzy stacji dializ byta sSwiadoma
przyczyn obnizonej QOL chorych i starata sie
aktywnie temu zjawisku przeciwdziatac.
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Problem uzaleznienn w srodowisku mtodziezy akademickiej
— badania wiasne
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Addictions in students of medical college — the own study

LUCYNA SOCHOCKA, AGNIESZKA MASTALERZ-MIGAS, KRYSTYNA CZERNIK,
URSZULA NOWAINSKA, MARIOLA WOJTAL

Paristwowa Medyczna Wyzsza Szkota Zawodowa w Opolu
Rektor: prof. dr hab. Andrzej Steciwko

Narkotyki, alkohol, palenie tytoniu, to najwieksze problemy dotykajace mtodziez w dzisiejszych
czasach. Palenie jest jedna z najwazniejszych przyczyn choréb oraz przedwczesnej umieralnosci na swiecie. Pro-
blem alkoholizmu w Polsce stale narasta. Obecnie bardzo wielu mtodych ludzi pije alkohol. Wedtug statystyk je-
dynie 10% nastolatkéw nigdy nie pito alkoholu. Narkotyki sa réwniez wielkim problemem w Polsce. Oficjalne
dane statystyczne pokazuja, ze w Polsce jest ponad 20 000 uzaleznionych od narkotykéw, ale rzeczywista ich
liczba jest oceniana na 200 000. Najbardziej popularnymi narkotykami wsréd mtodziezy sa: LSD i marihuana.
Celem badan byto zdiagnozowanie problemu uzaleznieri wsréd studentéw I i Il roku Instytutu Pielegniarstwa i In-
stytutu Potoznictwa Paristwowej Medycznej Wyzszej Szkoty Zawodowej w Opolu. Badania przeprowadzono,
wykorzystujac kwestionariusz ankiety. Uzyskane wyniki pozwalaja stwierdzi¢, iz najwigkszym zagrozeniem dla
badanych studentéw wydaja sie: alkohol i narkotyki.

Stowa kluczowe: studenci, uzaleznienia.

The drugs, alcohol and smoking are the biggest problems faced by teenagers nowadays. Smoking is
one of the most important causes of morbidity and premature mortality in the world. The problem with alcoho-
lism in Poland grows. Today many young people drink alcohol. According to statistics only 10% of teenagers ha-
ve never drunk alcohol. Drugs are also a big problem in Poland. Official statistic shows that there are 20.000 drug
addicts in Poland, but the real number of them is estimated at 200.000. The most popular drugs among teenagers
are LSD and cannabis. The aim of the research was to explore problem of addictions the students of the 1-st and
2-st year of the Institute of Nursing and Institute of Midwife the National Medical College of Opole. The research
was conducted with the use of a survey questionnaire. The results obtained from the above mentioned research
show that the most dangerous problem for students are addictions to alcohol and drugs.

Key words: students, addictions.

Wstep

W kazdej epoce ludzkos¢ miata do czynienia
z licznymi zagrozeniami o charakterze global-
nym. Obecnie nalezg do nich: stale rosnaca licz-
ba 0séb uzaleznionych od tytoniu, alkoholu i nar-
kotykéw. Srodki uzalezniajace: narkotyki, alko-
hol, tyton powoduja uszkodzenie komérek
i narzadow, zaktécaja rozwdéj emocjonalny i in-
telektualny, utrudniaja funkcjonowanie w spote-
czenstwie, a w krancowych przypadkach stano-
wig zagrozenie zycia. Objawy uzaleznienia to
zmiana osobowosci, aktywnosci zyciowej i na-
wykéw. Osoby uzaleznione traca motywacje do
dziatania, poczucie obowigzku i wiare w swoje
mozliwosci, zmieniaja dotychczasowy system
wartosci, maja konflikty z prawem.

,Cztowiek uzalezniony to cztowiek chory, wy-
magajacy pomocy medycznej i specjalistycznej
kompleksowej terapii”, natomiast ,cztowiek zagro-
zony uzaleznieniem to cztowiek okresowo zazy-
wajacy srodek uzalezniajacy, potrzebujacy zainte-
resowania rodziny i szkoty, pomocy wychowaw-
czej i zapewnienia poczucia bezpieczerstwa” [1].

Nikotynizm

Polska zajmuje czotowe miejsce w Swiecie
w odniesieniu do natogu palenia tytoniu. W na-
szym kraju pali okoto 60% mezczyzn i 30% ko-
biet. Zwieksza sie odsetek palacej mtodziezy, ini-
cjacja palenia wystepuje juz w mtodszych klasach
szkoty podstawowej. Wsréd motywdéw palenia
wymienia sig: pragnienie bycia dojrzatym, chec
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imponowania réwiesnikom, ciekawos¢ nowych
wrazen, wptyw negatywnych wzorcéw rodziny
i/lub grupy réwiesniczej, sposéb na radzenie so-
bie ze stresem. Mimo obowiazujacej ustawy
o ochronie zdrowia przed nastepstwami uzywania
tytoniu i wyrobéw tytoniowych (Dz.U. nr 10, poz.
55 z 30.01.1996 r.) nadal trudno jest znalez¢
szkote lub szpital, w ktérych sie nie pali [2, 3].

Alkoholizm

Alkohol wrést w kulture i obyczajowos¢ pol-
skiego spoteczeristwa. Systematycznie rosnie spo-
zycie alkoholu w Polsce (w 1994 r. w przelicze-
niu na 100% alkoholu wynosito ono 11,5 | na
glowe mieszkarica), a przede wszystkim obniza
sie wiek pijacych. Wsréd przyczyn siegania mto-
dziezy po alkohol najczesciej wymienia sie: chec
poprawy samopoczucia, potrzebe ucieczki od
rzeczywistosci, brak umiejetnosci asertywnego
zachowania sie w gronie réwiesnikéw, problem
alkoholowy rodzicéw. Alkoholizowaniu mtodzie-
zy sprzyja miedzy innymi powszechna (mimo
podejmowanych obecnie przez telewizje akgji
promocyjnych) dostepnos¢ alkoholu [4].

Narkomania

Narkomania jest zjawiskiem ogdlnoswiato-
wym, wykazujacym zwyzkujacy trend. Rozwija
sie na skutek zanikania tradycyjnych wiezi ro-
dzinnych, ostabienia oddziatywania wychowaw-
czego rodziny i szkoty. Jest wyrazem nieprzysto-
sowania spotecznego mtodziezy, a takze trudno-
$ci dojrzewania psychospotecznego. Obecnie
zmienit sie rynek narkotykowy w Polsce. Jeszcze
kilkanascie lat wstecz najbardziej popularnymi
byty: tzw. kompot, marihuana i réznego rodzaju
,koktajle”. W ostatnich latach Polska zastyneta
z produkcji wysokiej jakosci syntetycznej amfeta-
miny. Aktualnie na rynku narkotykowym dostep-
ne sa praktycznie wszystkie narkotyki [5].

Cel pracy

Celem pracy byto zdiagnozowanie problemu
uzaleznien w odniesieniu do alkoholu, tytoniu
i narkotykéw wsréd studentéw Paristwowej Me-
dycznej Wyzszej Szkoty Zawodowej w Opolu.

Materiat i metoda

Badaniu poddano grupe 125 oséb, studentéw
dziennych studiéw | i Il roku Instytutu Pielegniar-
stwa i Instytutu Potoznictwa PMWSZ w Opolu.
Badania za pomoca ankiety wedtug wtasnego
opracowania przeprowadzono metoda sondazu

diagnostycznego. Kwestionariusz ankiety zawierat
pytania zamkniete i otwarte, ktére dotyczyty r6z-
nego rodzaju uzaleznien: palenia tytoniu, picia al-
koholu, zazywania narkotykéw przez studentéow
oraz stosunku studentéw do tych srodkow.

Wyniki badan

Objeta analiza grupa 125 oséb reprezentowa-
na byta przez mtodziez w wieku 18-20 lat. Skta-
data sie z 16 mezczyzn (12,8%) i 109 kobiet
(87,25). Wiekszos¢ badanych to absolwenci li-
ceéw ogolnoksztatcacych (66,4%) (ryc. 1).

Wsréd ankietowanych 56,8% deklaruje, ze
nie pali papieroséw, natomiast 32,8%, ze pali lub
ze pali czasami (ryc. 2). W grupie palacych, oso-
by wypalajace dziennie wiecej niz p6t paczki pa-
pierosow stanowia 21,8% badanych (ryc. 3).
Wsréd motywdéw  palenia ankietowani podaja
najczesciej: stres (68,2%) oraz bycie w towarzy-
stwie (36,5%) (ryc. 4). Wiekszos¢ badanych jest
swiadoma szkodliwosci palenia (92%), chce ze-
rwac z natogiem (65,8%), a nawet podejmowata
préby rzucenia palenia (60,9%) (ryc. 5-7).

Badani studenci twierdza, iz alkohol nie jest
koniecznym elementem dobrej zabawy (80,8%),
niemniej jednak wybieraja sie na impreze (64%)
i bawia sie tam w towarzystwie osob, ktére wypi-

%

70,00 -

60,00 - m

50,00 - m

40,00 - m

30,00 1 m

20,00 - m

10,00 + g

&7

liceum liceum zawodowe
ogdlnoksztatcgce

0,00
technikum

Ryc. 1. Rodzaj ukoriczonej szkoty

pale czasami tak, pale
16,80% 16%

nie, nie pale
56,80%

Ryc. 2. Palenie tytoniu
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ty za duzo alkoholu (54%) (ryc. 11-13). Wiek-
szo$¢ respondentéw (80,8%) twierdzi, ze byta
w stanie upojenia alkoholowego (ryc. 9), a tylko
4% ankietowanych pita alkohol po raz pierwszy
w wieku powyzej 18 lat (ryc. 10).

Osoby, ktérych te badania dotyczyty, znaja
wiekszos¢ dostepnych na naszym rynku narkoty-

20 papieroséw
4,80%

2 papierosy
17%

15 papierosow
12%

5 papierosow
10 papieroséw 12%

17%

Ryc. 3. Liczba wypalanych dziennie papieroséw

% 68,20
70+
60
50
36,50
404 34,10 31
30
17
20
7,30
10+
0 T T T T T
potrzeba nawyk aby nie  dla znudéw stres
ty¢ towa-
rzystwa

Ryc. 4. Motywy palenia
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Ryc. 5. Walka z natogiem

kéw, najczesciej wskazuja na: LSD, amfetaming,
marihuane. 73,6% z nich zna osoby narkotyzuja-
ce sie (ryc. 14), a 7,2% badanych deklaruje zazy-
wanie narkotykéw.

%
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50 +

40

30
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O T T
podejmowatam/em  nie podejmowatam/em
prébe rzucenia préby rzucenia palenia
palenia

Ryc. 6. Préba rzucenia palenia

palenie przynosi korzysci
8%

palenie nie przynosi
korzysci
92%

Ryc. 7. Swiadomos¢ szkodliwosci palenia

nie mam zdania
31,2%

popieram
68,8%

Ryc. 8. Stosunek do zakazu palenia w miejscach pu-
blicznych
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80,8%

. m/am
stanie upolenla

W stanié
bY"?m/?amamonolowego alkoholowed®

upojen

Ryc. 9. Picie alkoholu przez badanych/stan upojenia
alkoholowego

do15lat do 18lat powyzej 18 lat

Ryc. 10. Wiek a inicjacja alkoholowa badanych

%

90
80
70
60
50
40
30 -
20 19,2
10

80,8

tak nie

Ryc. 11. Alkohol jest koniecznym elementem dobrej
zabawy

Whioski

1. Z rodzajéw srodkéw uzalezniajacych, ktdre
stanowity przedmiot badan: tyton, alkohol,
narkotyki, najwiekszym problemem dla stu-
dentéw PMWSZ wydaje sie zagrozenie uza-
leznieniem od alkoholu oraz narkotykéw.

%
70

tak

Ryc. 12. Czy péjdziesz na impreze z partnerem/ka,
ktérzy sa po piwie lub drinku?

%

80
70,4

70

60

50

40

30

20,8
20

10 56
1,6 1,6

0

O tak, biore ze wszystkimi

O kategorycznie odmawiam

@ wychodze z imprezy

m sprébuje, bo jeden raz nie zaszkodzi
B nie zwracam uwagi, bawie sie dalej

Ryc. 13. Reakcja badanych na zazywanie narkoty-
kéw na wspélnej imprezie

nie wiem
8,8%

nie
17,6%

tak
73,6%

Ryc. 15. Czy znasz osoby narkotyzujace sie?

2. Z grupy badanych studentéw 80,8% deklaru-
je, ze byto w stanie upojenia alkoholowego.

3. Osoby, ktére po raz pierwszy sprébowaty alko-
holu po ukoriczeniu 18 roku zycia stanowia za-
ledwie 4% badanych, natomiast 35,2% bada-
nych prébowato alkohol w wieku do 15 lat (sa
w tej grupie osoby, ktére wskazaty na 10 lat).
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4. Ponad potowa badanych bawi sie na impre-
zach w towarzystwie oséb bedacych pod wy-
raznym wptywem alkoholu.

. Przewazajaca wigkszos¢ oséb badanych
(73,6%) zna osoby narkotyzujace sie (mozna
przypuszczac, ze sg to osoby z kregu znajo-
mych).

. Badani studenci, ktérzy nie biora udziatu
w imprezach (wychodza z nich), na ktérych
dostepne sa narkotyki, stanowiag 20,8% bada-

nych, a 7,2% badanych deklaruje zazywanie
narkotykéw razem z innymi.

. Nalezy bezwzglednie przestrzegac¢ prawa za-

kazujacego palenia tytoniu w miejscach pu-
blicznych, zwiaszcza w placéwkach oswiato-
wych i stuzby zdrowia oraz wyciggac konse-
kwencje wynikajace z jego nieprzestrzegania.

. Nalezy skoncentrowac¢ dziatania w kierunku

redukcji popytu przez oddziatywania eduka-
cyjne.
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Analiza badan swoistych przeciwciat klasy E
w surowicy krwi dzieci, mtodziezy i dorostych
z podejrzeniem choréb atopowych
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Analysis examinations specific antibody class E in serum to the children,
young people and adults with suspect atopic diseases
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Diagnostyka choréb atopowych to wywiad, wyniki punktowych testéw skérnych i ocena stezen
swoistych przeciwciat klasy E (sIgE) stymulowanych alergenami pokarmowymi i wziewnymi. Celem podjetych ba-
dan byta ocena zachowania sie stezenia sIgk w surowicy krwi 785 pacjentéw z objawami atopii. Mieli oni ozna-
czane przeciwciata klasy E przy uzyciu zestawéw diagnostycznych w panelach alergenéw pokarmowych, wziew-
nych i mieszanych. Analiza wynikéw wykazata, ze najczesciej w badanej grupie oséb stwierdzano obecnos¢
sIgE stymulowanych antygenami roztocza domowego, roztocza macznego, pytkéw traw i brzozy brodawkowatej
oraz naskérka psa, kota. Przeciwciata klasy E skierowane wobec alergenéw pokarmowych najczesciej skierowa-
ne byty wobec alergenéw mleka krowiego, orzecha ziemnego, orzecha laskowego, marchwi i jabtka. Najczesciej
wyniki negatywne — nie wykazujace koncentracji sIgk — obserwowano w grupie najmtodszych pacjentéw, do 12
miesigca zycia, pozytywne — identyfikujace obecnos¢ sIgk wsréd badanych, od 8 roku zycia. W grupie do 12 mie-
sigca zycia wykazano nieco wieksza stymulacje alergenami pokarmowymi, a w grupach badanych pacjentéw od
4 roku zycia zdecydowanie dominowaty sIgE stymulowane alergenami wziewnymi.

Stowa kluczowe: choroby atopowe, swoiste przeciwciata klasy E, alergeny pokarmowe, alergeny wziewne.

The diagnosis of human allergic disease involves the combined use of a careful clinical history, skin
tests examination, and the measurement of human IgE antibodies of defined allergen specifications. The purpose
of investigation was examination allergen-specific IgE antibody in the serum of 785 patients with manifestation of
atopic disorders. IgE antibody has been indentificated by using diagnostic panels includes food, allergens inhaled,
and mix allergens. Analysis of study show that IgE antibodies ageins flour dust, hous dust, grass dust, dog epithe-
lium and cat epithelium are most common in investigated group. Most common specific IgE against food allergens
was IgE against: Cow’s milk, peanut, hasel nut, carrots and apple. It was observed no IgE concentrations in the
youngest grup of patients to 12 month old. It was found a little higher food allergen stimulation in a patient’s gro-
up of 12 month old, and high IgE concentration against inhaled allergens in a group of patints from 4 years old.
Key words: atopic disease, specific antibody class E, food allergens, inhaled allergens.

Wstep

Choroby atopowe coraz czesciej staja sie zna-
czacym problemem klinicznym i epidemiologicz-
nym [1]. Wiaze sie on nie tylko z penetracja pre-
dyspozycji genetycznych do atopii, ale przede
wszystkim z srodowiskowymi uwarunkowaniami,
takim jak zanieczyszczenie przemystowe, urbani-
zacja, spaliny dieslowskie, dieta oparta na wyso-
ko przetworzonej zywnosci, przebywanie w za-
mknietych czesto klimatyzowanych pomieszcze-

niach [2]. Do choréb uwarunkowanych reakcja
IgE-zalezng jako wiodacym patomechanizmem
naleza: atopowa astma oskrzelowa, alergiczny
niezyt nosa, w tym pytkowica, atopowe zapalenie
skory, niektére pokrzywki, nadwrazliwosé na ja-
dy btonkoskrzydtych, uczulenia na leki, w tym
takze preparaty kontrastowe i anafilaksja — jako
najpowazniejszy stan kliniczny.

Rozpoznanie alergii typu | opiera sie gtéwnie
na dobrze przeprowadzonym, ukierunkowanym
wywiadzie osobniczym i rodzinnym, wynikach
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punktowych testéw skérnych oraz na ocenie ste-
zenia swoistych przeciwciat klasy E (sIgE) w suro-
wicy krwi stymulowanych alergenami [3]. Sa to
zasadnicze elementy diagnostyki choréb atopo-
wych, ktére jednak mozna uzupetni¢ innymi ba-
daniami diagnostycznymi, laboratoryjnymi, czyn-
nosciowymi czy prowokacyjnymi [3-5]. Wybdr
badari diagnostycznych zalezy od manifestacji
narzadowej atopii.

W zwiazku z tym, Zze nie ma jednoznacznego
badania diagnostycznego w atopii powstajg stra-
tegie diagnostyki, a takze terapii, profilaktyki
i prewencji choréb atopowych [6].

Immunoglobuliny klasy E (IgE) maja zasadni-
cze znaczenie w patomechanizmie choréb atopo-
wych. Maja takze swéj udowodniony udziat
w chorobach pasozytniczych, ich surowicza kon-
centracja wzrasta w aspergilozie oskrzelowo-
-ptucnej, zakazeniu HIV, ziarnicy ziodliwej, ze-
spole Wiscotta-Aldricha, zespole hipereozynofilo-
wym, szpiczaku IgE, ale takze w cukrzycy typu 1
i innych chorobach autoimmunologicznych, czy
tez pierwszych dniach zawatu miesnia sercowe-
go. Przy ocenie catkowitego stezenia surowiczych
IgE nalezy pamietac, ze nie wykluczaja ani nie po-
twierdzaja atopii, sa wiec parametrem mato dia-
gnostycznie przydatnym [7]. Catkowite stezenie
IgE we krwi zalezy od wieku pacjenta — od okresu
noworodkowego (norma 5-10 IU/ml) i niemow-
lectwa (norma 30 IU/ml) sukcesywnie narasta, by
osiggnaé¢ w wieku 7-10 lat wartosci maksymalne
(norma 200 1U/ml), a nastepnie powoli, ale stale
maleje norma dla oséb dorostych < 100 1U/ml [7].
Natomiast ocena stezenia surowiczego sIgE jest
cenng metoda diagnostyczng, pozwalajacq iden-
tyfikowac przeciwciata tej klasy stymulowane
alergenami zaréwno pokarmowymi, jak i wziew-
nymi [5, 7]. Istnieje wiele metod oznaczania tych
przeciwciat, ktére wykorzystujac mikrometody
i oprogramowania komputerowe, daja precyzyjna
ocene koncentracji przeciwciat w surowicy krwi
badanych oséb. Diagnostyka in vitro staje sie co-
raz wazniejszym elementem szybkiej, mato inwa-
zyjnej diagnostyki atopii [5, 8].

Cel pracy

Celem podjetych badan byta ocena zachowa-
nia sie stezenia sIgE w surowicy krwi pacjentéw
diagnozowanych laboratoryjnie z podejrzeniem
atopii. Analiza tych wynikéw miata wykazag, ja-
kie sq alergeny wziewne i pokarmowe najczesciej
i najsilniej stymulujace synteze slgE wsréd pa-
cjentow wojewddztwa dolnoslaskiego, ich iden-
tyfikacje w poszczegdlnych grupach wiekowych
oraz zasadnos¢ kierowania na badania w aspek-
cie potwierdzajacym atopie wynikéw swoistych
przeciwciat tej klasy.

Materiat i metody

Analizie poddano wyniki 785 pacjentéw kie-
rowanych na badanie oceny stezenia sIgE w suro-
wicy krwi z wykorzystaniem diagnostycznych ze-
stawow alergenéw wziewnych, pokarmowych
lub mieszanych. Byli oni w wieku od 4 miesiecy
do 25 lat - tak duzy rozrzut wiekowy wymusito
podziat na 6 grup, w ktérych byto od 31 do 303
pacjentéw. Grupa dziewczat i kobiet liczyta 381
0s6b, grupa chtopcéw i mezczyzn 404 osoby. Do
oznaczania sIgE wykorzystano zestawy Poly-
Check firmy Diagnostic Products Corporation Mi-
lenia Germany. System PolyCheck oparty jest na
zasadzie testu immunoenzymatycznego, w od-
czycie ktérego uzywana jest komputerowa anali-
za i przetwarzanie wynikéw. W systemie tym za-
stosowano technike nanoszenia alergenéw na pa-
sek btony nitrocelulozowej i standardowa reakcje
z wykorzystaniem przeciwcial monoklonalnych
swoistych w stosunku do ludzkich przeciwciat
klasy IgE.

Immunoenzymatyczny, skryningowy test aler-
gologiczny dostepny w 3 diagnostycznych pane-
lach umozliwia oznaczenie 20 alergenéw w kaz-
dym zestawie — panelu oddechowym, pokarmo-
wym i pediatrycznym (mieszany). Zestawy te
zawieraja najbardziej powszechne dla naszego
srodowiska, a wiec uzyteczne w diagnostyce ato-
pii, alergeny. Kalibracja paneli przebiega automa-
tycznie dla kazdego pacjenta i nie wptywa na ce-
ne pojedynczego oznaczenia. System PolyCheck
pozwala ustali¢ dla kazdego alergenu z zestawu
ilosciowy wynik, ktéry jest podawany w jednost-
kach miedzynarodowych z przyporzadkowaniem
do standardowych klas (0-VI). Do jego wykona-
nia potrzebne jest jedynie 400 pl surowicy, co
oznacza, ze na jeden alergen przypada 20 pl su-
rowicy. Catkowity czas oznaczenia to 140 minut.
Zawartosc¢ alergenéw w poszczegoélnych pane-
lach diagnostycznych przedstawiono w tabeli 1.

Badania wykonywano w Centrum Laborato-
ryjnej Diagnostyki Medycznej we Wroctawiu.

Wyniki i ich oméwienie

Analiza zgromadzonych wynikéw pozwolita
na stwierdzenie, ze na 785 badan zestawami dia-
gnostycznymi 305 badari byto negatywnych, tj.
nie identyfikowano zadnych sIgk w badanych su-
rowicach. Dodatnie wyniki stwierdzono u 480
badanych — zsumowano tu wyniki sIgE dla po-
szczegolnych alergenéw we wszystkich klasach,
tj. I-VI. W zestawie pediatrycznym — alergeny
mieszane — wynikéw ujemnych byto 16,43%
(n = 129), a dodatnich 30,93 (n = 243), w zesta-
wie alergenéw pokarmowych stwierdzono
17,45% (n = 137) wynikéw ujemnych i tylko
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8,54% wynikow dodatnich (n = 39), w zestawie
wziewnym wynikéw ujemnych byto 4,95% (n =
39) i prawie pieciokrotnie wiecej wynikéw dodat-
nich, bo 21,66% (n = 170). Wskazuje to na prze-
szacowywanie alergii na alergeny pokarmowe ja-
ko problemu klinicznego atopii i dobry dobér pa-
cjentéw w aspekcie diagnostyki, szczegélnie przy
podejrzeniu alergii na alergeny wziewne. Dane te
zamieszczono w tabeli 2 oraz zilustrowano na ry-
cinie 1.

Przeanalizowano wyniki dla poszczegélnych,
pojedynczych alergenéw pokarmowych (tab. 3
pozycje od 1 do 20) oraz wziewnych (tab. 3 po-
zycje od 21 do 40). Wykazano, ze najczesciej
identyfikowano przeciwciata wsréd alergenéw
pokarmowych: dla mleka u 57 pacjentéw, orze-
cha ziemnego u 22 pacjentéw, orzecha laskowe-
go u 18 pacjentéw, marchwi u 17 pacjentéw, ja-
btka u 15 pacjentéw, biatka jaja kurzego u 14 pa-
cjentéw, soi u 8 pacjentéw, ziemniaka u 7
pacjentéw, dorsza u 6 pacjentéw, selera u 6, mig-
data u 5 pacjentéw, maki pszennej u 5 pacjentéw
i z6ttka jaja kurzego u 5 pacjentéw. Mniej uczu-

laty kazeina, brzoskwinia, sezam. Nie wykazano
obecnosci sIgkE dla pomidora, krewetki i maki zyt-
niej. Analizujac wysokos¢ klas dla tej grupy aler-
gendéw, najsilniejszym alergenem okazat sie
orzech ziemny, biatko jaja kurzego i mleko, cho-
ciaz to wobec alergenéw tego ostatniego najcze-
Sciej identyfikowano przeciwciata w najnizszej —
| klasie. Wyniki te wskazujg na czestg, ale staba
alergizacje alergenami pokarmowymi, gdyz wiek-
szo$¢ dodatnich wynikéw klasyfikowana byta
witasnie w klasie | lub Il. Warto jednak zwrdcic
uwage na dodatnie wyniki dla alergenéw mar-
chwi, jabtka i ziemniakéw, ktére co prawda nie
wystepowaty w wysokich klasach (poza 2 przy-
padkami w klasie 6), ale bedac czestymi sktadni-
kami diety, szczegdlnie matych dzieci, musza by¢
brane pod uwage jako przyczyny atopii.

Analiza wynikéw dla wyszczegélnionych
w tabeli 3 alergenéw wziewnych (pozycje 21-40)
wskazuje na bardzo istotng czestos¢ wystepowa-
nia sIgk stymulowanych alergenami roztoczy ku-
rzu domowego u 286 pacjentéw, w tym w kla-
sach od Il do VI u 80 badanych, a dla roztoczy

Tabela 1. Zawartosc¢ alergen6w w zestawach diagnostycznych Polycheck

Polycheck panel oddechowy

Polycheck panel pokarmowy

Polycheck panel mieszany

Pytek brzozy brodawkowatej
Pytek olszy szarej

Pytek leszczyny

Pytek debu

Trawy — mix

Pytek zyta

Bylica pospolita

Babka sp.
Dermatophagoides pteronyssinus
Dermatophagoides farinae
Naskdérek psa

Naskorek kota

tupiez konia

Naskérek swinki morskiej
Naskorek chomika

Naskorek krélika

Aspergillus fumigatus
Cladosporium herbarum
Penicillium notatum
Alternaria tenis

orzech laskowy
orzech ziemny
orzech wtoski
migdat

mleko

biatko jaja kurzego
z6ttko jaja kurzego
kazeina

ziemniak

seler

marchew

pomidor

dorsz

krewetka
brzoskwinia
jabtko

soja

maka pszenna
sezam

maka zytnia

orzech ziemny

mleko

biatko jaja kurzego
z6ttko jaja kurzego
ziemniak

marchew

dorsz

jabtko

soja

maka pszenna

pytek brzozy brodawkowatej
trawy — mix

bylica pospolita

D. pteronyssinus

D. farinae

naskérek psa

naskérek kota

naskérek konia
Aspergillus fumigatus
Cladosporium herbarum

Tabela 2. Liczba dodatnich i ujemnych wynikéw w poszczegélnych zestawach diagnostycznych - alergenéw

mieszanych, pokarmowych i wziewnych

Alergeny Alergeny Alergeny Suma

mieszane pokarmowe wziewne
Wynik - + - + - + - + suma
Liczba wynikéw 129 243 137 67 39 170 305 480 785
Odsetek 16,43 | 30,93 | 17,45 | 8,54 4,97 21,66 38,85 | 61,15 | 100%
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785 Ryc. 1. Liczba
wynikéw dodatnich
700 i ujemnych
poszczegdlnych

600 zestawow diagnos-
g tycznych w anali-
2 500 zowanej grupie
=
o
>
& 400
©
el
s
£ 300
L2 30,95%
-

0,
200 21,66%
16,43% 17,45%
100 8,54%
’—‘ 4,97%
O T T T T
mieszany - mieszany + pokarmowy - pokarmowy +  wziewny - wziewny +

Zestaw alergenéw diagnostycznych

macznych u 128 pacjentéw, ale w wysokich kla-
sach az u 70 badanych. To wazna klinicznie ob-
serwacja, ze cho¢ D. farine jest rzadziej uczulaja-
cym roztoczem, to znacznie silniej stymuluje syn-
teze przeciwciat niz D. pteronyssinus. Pozostate
najczestsze uczulajace alergeny to pytek brzozy
brodawkowatej (113 dodatnich wynikéw), na-
skérek psa (995 dodatnich wynikéw), naskoérek
kota (48 dodatnich wynikéw), pytek tymotki tgko-
wej (41 dodatnich wynikéw), pytek babki lance-
towatej (36 dodatnich wynikéw), pytek bylicy (33
dodatnie wyniki), pytek debu (32 dodatnie wyni-
ki) i zyta (19 dodatnich wynikéw). Traktujac su-
marycznie przypadki uczulenia na tymotke i zyto
(ta grupa alergenéw czesto dajac reakcje krzyzo-

140

we), wysuwaja sie one na jedng z najczestszych
przyczyn alergii po uczuleniach na roztocza
i siers¢ psa. Przeciwciata wobec naskérkéw zwie-
rzat stosunkowo rzadko identyfikowane byty
w wysokich klasach. Silniejszymi alergenami, jak
wykazata analiza, wydaja sie alergeny naskérka
kota niz naskérka psa. Wsréd grzybow zarodni-
kujacych najczesciej uczulat Aspergillus fumiga-
tus i Cladosporium herbarum.

Wyniki slge dla alergenéw pokarmowych
i wziewnych zostaty zamieszczone w tabeli 3
i tak przyporzadkowano numeracje alergendw,
zeby stanowita ona jednoczesnie legende dla ry-
cin od 2 do 8. Ryciny 2-7 przedstawiajg liczbe
wynikéw dodatnich dla poszczegdlnych alerge-

alergeny

100

80

60

Liczba badanych oséb

40

20

0 I:l,l_l,c.yny ,D,D,D,E,D,I:l, = ,I:lvljynv

12 3 45 6 7 8 9101112131415161718

HDHD,D,D,H HD,D,D,D,D,D, =
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19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40

Ryc. 2. Liczba wynikéw sIgE dla poszczegdlnych alergenéw w klasie 1
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Tabela 3. Liczba badanych os6b wykazujacych obecnos¢ sIgE dla poszczegélnych alergenéw w klasach od | do

VI oraz sumarycznie

Alergeny/sIgE Klasa | | Klasa Il | Klasa Il | Klasa IV| Klasa V | Klasa VI | Liczba badanych
wykazujacych
obecnosc slIgE dla
poszczegélnych
alergenéw

1 — orzech laskowy 11 5 1 0 1 0 18
2 — orzech ziemny 12 3 3 0 0 4 22
3 — orzech wtoski 1 0 0 0 0 0 1
4 — migdat 2 2 0 1 0 0 5
5 — mleko 30 17 7 3 0 0 57
6 — biatko jaja kurzego 7 4 0 1 2 0 14
7 — z6ttko jaja kurzego 5 0 0 0 0 0 5
8 — kazeina 2 2 0 0 0 0 4
9 — ziemniak 1 4 1 0 0 1 7

10 — seler 5 0 0 1 0 0 6

11 — marchew 11 4 1 0 0 1 17

12 — pomidor 0 0 0 0 0 0 0

13 — dorsz 1 0 2 2 1 0 6

14 — krewetka 0 0 0 0 0 0 0

15 — brzoskwinia 0 0 2 0 0 0 2

16 — jabtko 10 2 2 0 0 1 15

17 —soja 3 2 0 0 2 1 8

18 — maka pszenna 2 0 1 0 2 0 5

19 — sezam 0 0 0 1 0 0 1

20 — maka zytnia 0 0 0 0 0 0 0

21 - pytek brzozy

brodawkowatej 67 15 18 3 7 3 113

22 — pytek olszyny szarej 13 2 5 5 1 2 28

23 — pytek leszczyny 4 4 6 3 2 2 21

24 — pytek debu 14 7 7 1 1 2 32

25 — trawy — mix 4 6 8 5 8 10 41

26 — pytek zyta 3 0 5 3 2 6 19

27 — pytek bylicy 6 8 7 2 7 3 33

28 — pytek babki lancetowatej | 13 5 7 8 1 2 36

29 — D. pteronyssinus 137 69 28 15 25 12 286

30 - D. farinare 39 19 25 12 18 15 128

31 — naskérek psa 35 25 26 6 3 0 95

32 — naskérek kota 17 9 7 7 5 3 48

33 — naskdrek konia 9 1 0 0 0 1 11

34 — naskérek swinki morskiej 3 2 4 1 0 0 10

35 — naskdrek chomika 2 2 0 0 0 0 4

36 — naskdrek krélika 2 2 2 3 0 0 9

37 — Aspergillus fumigatus 6 9 4 0 1 0 20

38 — Cladsporium herbarum 5 5 3 0 0 0 13

39 — Peniccillinum notatum 0 0 0 0 0 0 0

40 — Alternaria teniuis 1 0 2 0 0 0 3

Suma 483 235 184 83 89 69

néw (przyporzadkowanie numeryczne zgodne
z numerowaniem alergenéw w tabeli 3) w kla-
sach I, I, 1, IV, Vi VI oraz sumaryczne na wykre-
sie zbiorczym (ryc. 8).

Nalezy zauwazyc, ze w klasie | dla wszystkich
alergenéw byto az 483, nastepnie w klasie Il —
235, w klasie Ill — 184, w klasie IV — 83, w klasie
V -89, w klasie VI — 69 wynikéw dodatnich dla
slgE. Wskazuje to na czeste wystepowanie slgE

dla wielu alergenéw, ale w niskich klasach oraz
znaczaco rzadsze, ale w wysokich klasach dla
najczestszych i najsilniejszych alergenéw (rozto-
cza, pytki, siersci zwierzat). Obserwacje te ilu-
struje rycina 9.

Przeanalizowano takze rozktad wynikéw sIgE
dodatnich i ujemnych w grupach wiekowych
i ich wzajemna proporcje. Wyniki umieszczono
w tabeli 4. Nalezy podkresli¢, ze u najmtodszych
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Ryc. 3. Liczba wynikéw sIgE dla poszczegélnych alergenéw w klasie I
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Ryc. 4. Liczba wynikéw sIgE dla poszczegélnych alergenéw w klasie Il

dzieci przewazaja wyniki ujemne, co jednak wy-
maga obserwacji dziecka przy stwierdzanych
objawach klinicznych. Duza liczba wynikéw do-
datnich pojawia sie w grupach wiekowych od
8 roku zycia, gdzie diagnostyka atopii w znacz-
nym stopniu opiera sie na wykonywaniu punkto-

wych testéw skérnych i ukierunkowanej przez
nie ocenie stezen sIgE w surowicy. Poréwnujac
wyniki dodatnie sIgE dla grupy alergenéw pokar-
mowych i wziewnych w wyszczegélnionych
przedziatach wiekowych, stwierdzono nieznacz-
na przewage alergii na alergeny pokarmowe
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Ryc. 5. Liczba wynikéw sIgE dla poszczegdlnych alergenéw w klasie 1V
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Ryc. 6. Liczba wynikéw sIgE dla poszczegdlnych alergenéw w klasie V
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w grupie najmtodszych dzieci i sukcesywne na- gnostyczne in vitro w grupie dzieci matych, co
rastanie alergii na alergeny wziewne, przy mini- uzasadnione jest tym, ze jest to czuta i swoista
malizacji ilosci i stezen sIgE dla alergenéw po- metoda diagnostyki atopii i znacznie mniej inwa-

karmowych. Najczesciej zlecano badania dia- zyjna niz punktowe testy skoérne, ktére diagno-
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Ryc. 7. Liczba wynikéw sIgE dla poszczegdlnych alergenéw w klasie VI
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Ryc. 8. Zbiorcze zestawienie wynikéw wszystkich klas (I-VI) sIgE dla poszczegdlnych alergenéw

stycznie znacznie czesciej zlecane sg w star- tycznymi, tj. z doborem ewentualnego preparatu
szych grupach wiekowych — najczesciej od 7 ro- do immunoterapii swoistej, jako przyczynowego
ku zycia, co wiaze sie z implikacjami terapeu- leczenia.
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Stezenia specyficznych IgE
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Ryc. 9. Liczba wynikéw slgE zakwalifikowanych do poszczegéinych klas od | do VI

Tabela 4. Analiza wynikéw badania sIgE poszczegélnych zestawow diagnostycznych alergenéw wedtug wieku

badanych oséb

Wiek badanych Liczba Wynik Wynik Proporcja | Zaleznos¢ wynikéw (+) dla alergenéw
badanych | (+) =) (+): (=) pokarmowych (P) do wziewnych (W)

4-12 m.z. 108 32 76 1:2,5 P>W

1-3 rz. 303 158 145 1:1 P<W

4-7 r.z. 176 123 53 2,5:1 P<WTT

8-12 r.z. 98 81 17 4:1 P<WTTT

13-18 r.z. 69 59 10 5:1 P<WTTTT

19-25 r.z. 31 27 4 6:1 P<WTTTT

Razem 785 480 305

Dyskusja

Wyniki analizy sIgE wykonywane w panelach
diagnostycznych uznawane sg za dobra metode
diagnostyczna [3, 5]. Wykazalismy to takze w na-
szej pracy, w szczegdlnosci w diagnostyce dzieci,
w tym szczegdlnie w najmtodszych grupach wie-
kowych. Jest to wtasciwe jedyna metoda szerokiej
diagnostyki wobec wielu podejrzanych, jak przy-
czynowych alergenéw atopii w tej populacji.
Niewatpliwie nalezy szerzej i czesciej zlecac ba-
danie oceny slgE, takze w starszych grupach wie-
kowych, gdyz nawet w alergii na alergeny pokar-
mowe jest to metoda przydatna. Co prawda cze-
Sciej stwierdza sie tu nizsze klasy koncentracji
przeciwciat niz w diagnostyce wobec alergenéw

wziewnych, ale poza terapig na podstawie tych
danych mozna ukierunkowac postepowanie pro-
filaktyczne. W zwiazku z tym moze takze nalezy
i te niskie klasy interpretowac jako znaczace kli-
nicznie, co sugeruja niektére dane z pismiennic-
twa [5, 9]. Wiadomym faktem jest, ze w réznych
populacjach rézne alergeny uznawane sg za do-
minujace — najczestsze i najsilniejsze. Jest to
zwiazane z uwarunkowaniami geograficznymi,
zywieniowymi, stopniem industrializacji i urbani-
zacji. W Stanach Zjednoczonych za zasadniczy
alergen pokarmowy odpowiedzialny szczegélnie
za zjawiska anafilaktyczne uznany zostat orzech
ziemny [10]. Jak wykazata nasza analiza, niestety
takze w naszej populacji jest to alergen czesto
i silnie stymulujacy slgE, chociaz nie jest to pro-
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dukt czesto spozywany. Obserwacja ta wskazuje
na koniecznos¢ eliminacji tego antygenu z diety
szczegolnie dzieci matych, podobnie jak orze-
chéw wioskich, migdata i orzecha laskowego,
ktéry daje reakcje krzyzowe takze z pytkami le-
szczyny, brzozy i alergenami marchwi [11, 12].
Identyfikacja slIgE stymulowanych alergenami
marchwi, jabtka, ziemniakéw, dorsza czy soi po-
winna takze wptywac¢ na ukierunkowanie diety
hipoalergicznej, zwazywszy, ze sa to czeste skia-
dniki pokarmowe naszej diety. Pamieta¢ nalezy,
Ze soja nie jest wykorzystywana czesto jako suro-
wiec, ale bardzo czesto spozywamy ja w produk-
tach wedliniarskich, szczegdlnie drobiowych.
Czesto stwierdzane sIgk wobec alergenéw mleka
takze zmuszaja do modyfikowania zalecer diete-
tycznych. W praktyce jest to czesto zalecane,
zwiazane z prewencjq i profilaktyka [13].
Diagnostyka alergii pokarmowej, ktdra jest bar-
dzo trudna i wymaga stosowania jako metody dia-
gnostycznej takze préb prowokacyjnych, powinna
wykorzystywac badania in vitro jak najszerzej.
Analiza badan stezen sIgE wobec alergenéw
wziewnych pozwolity na ustalenie najczesciej
i najsilniej stymulujacych alergenow. Najcze-
Sciej uczulaty roztocza, pytki roslin, a w szcze-
gélnosci brzozy brodawkowatej, traw i zyta oraz
siersci zwierzat. Najsilniejszymi alergenami oka-
zaly sie byc alergeny tymotki i zyta oraz roztocza
macznego. Znajduje to odzwierciedlenie w epi-
demiologii choréb alergicznych w Polsce [1].
Badania nad duzg immunogennoscia stanowia
tematyke szeregu prac, ktére pochodzag z réz-
nych rejonéw [11, 14]. Nasza analiza wykazata
takze, ze naskorki zwierzat moga miec duze zna-
czenie w patomechanizmie choréb atopowych.
Najczesciej stwierdzanymi sIgE byty przeciwcia-
ta stymulowane alergenami naskérka psa, ale
klasyfikowano je w niskich klasach — I-Ill. Prze-
ciwciata swoiste dla naskérka kota dwukrotnie
rzadziej wystepowaty, ale klasyfikowano je zna-
czaco czesciej przeciwciatami o klasach wy-
zszych — IV=VI. Stwierdzana czesta alergizacja
na te alergeny jest zwigzana z posiadaniem du-
zej liczby pséw i kotéw w naszych domach. Cie-
kawa jednak staje sie poczyniona przez nas ob-
serwacja zwiazana z identyfikacja sIgE, co praw-
da w niskich klasach, na naskérek krélika, ktére
czesciej stwierdzano niz sIgkE dla naskérka cho-
mika. Wiazemy to z coraz czestszym posiada-
niem tych zwierzat w domach. Musi to rzutowac

PiSmiennictwo

na zalecenia hipoalergicznego postepowania
profilaktycznego i prewencyjnego szczegdlnie
w rodzinach z atopia. Doniesienia pismiennic-
twa takze wskazujg na te grupe alergenéw jako
znaczacych w patomechanizmie szczegélnie
atopowej astmy oskrzelowej i atopowego zapa-
lenia skory [15].

Stwierdzana obecnos¢ sIgE stymulowanych
antygenami grzybow zarodnikujacych sugeruje
patologiczne znaczenie Aspergillus fumigatus
i Cladosporium herbarium, jednak przeciwciata
te byty tylko w niskich klasach — I-Ill. Duze zna-
czenie kliniczne przypisuje sie w pisSmiennictwie
grupie grzybow, w tym zakazajacych skére i jej
przydatki, w wywotywaniu objawéw choréb ato-
powych [16]. Jest to ciekawe spojrzenie na pato-
mechanizm choréb alergicznych i niewatpliwie
badania i obserwacje w tym kierunku wzbogaca
nasza kliniczng wiedze.

Whioski

1. Najczestszymi alergenami stymulujacymi syn-
teze slgE wsréd alergenéw wziewnych byty
roztocza kurzu domowego i roztocza maczne,
nastepnie pytki brzozy brodawkowatej traw
i zyta oraz siersci psa i kota.

2. Najsilniej stymulowaty alergeny tymotki i zy-
ta, siersci kota, roztocza macznego oraz brzo-
zy brodawkowate;.

3. Najczestszymi alergenami stymulujgcymi syn-
teze sIgE wobec alergenéw pokarmowych by-
ty mleko, orzech ziemny, orzech laskowy,
marchew, jabtko, biatko jaja kurzego.

4. Najsilniej stymulowaty alergeny orzecha
ziemnego i biatka jaja kurzego.

5. Nalezy zwréci¢ uwage na mozliwos¢ atopii
na alergeny marchwi, jabtka i soi w grupie
alergenéw pokarmowych, szczegélnie ze
wzgledu na ich czeste wystepowanie w die-
cie, w tym szczeg6lnie najmtodszych i matych
dzieci.

6. Czesta identyfikacja sIgE stymulowanych aler-
genami naskérka zwierzat musi rzutowac na
edukacje pacjentéw oraz zalecenia prewen-
cyjne i profilaktyczne.

7. Powinno sie szerzej stosowac diagnostyke
atopii in vitro jako metody czutej, swoistej,
nieinwazyjnej, szybkiej i o duzym znaczeniu
diagnostycznym.
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W pracy oméwiono fizjologiczne zmiany zachodzace w czynnosci tarczycy w okresie cigzy, go-
spodarke jodowa podczas ciazy i wptyw niedoboru jodu na gruczot tarczowy kobiety ciezarnej i ptéd. Przedsta-
wiono zaburzenia czynnosci tarczycy: niedoczynnos¢ i nadczynnos¢, tyreotoksykoze ciezarnych, ich wptyw na
przebieg ciazy, losy ptodu i noworodka. Oméwiono poporodowe zaburzenia czynnosci tarczycy — zapalenie au-
toimmunologiczne i leczenie choréb tarczycy podczas karmienia piersia.

Stowa kluczowe: cigza, tarczyca: nadczynnosé, niedoczynnos¢, poporodowe zapalenie, gospodarka jodowa.

The following subjects are discussed shortly in the presented paper: thyroid physiology in pregnancy,
iodine metabolism and the impact of iodine defficiency on the thyroid gland of pregnant woman and on fetus and
newborn. Disturbances of thyroid function such as hypothyroidism and hyperthyroidism, pregnancy related thy-
rotoxicosis and their influence on pregnancy course, fetus and neonate are discussed. Postpartum autoimmune
thyroid diseases and their treatment during lactation are presented.

Key words: pregnancy, thyroid: hyperthyroidism, hypothyroidism, postpartum thyroiditis, iodine metabolism.

Fizjologiczne zmiany czynnosci
tarczycy w okresie ciazy [1, 2]

Stan fizjologicznej cigzy powoduje u kobiety
istotne zmiany czynnosci osi podwzgoérze—przy-
sadka-tarczyca. Przystosowanie do zwiekszone-
go obciazenia zalezy od wyjsciowego stanu
czynnosciowego tarczycy, dowozu jodu i zmian
zwigzanych z cigza. U kobiety ciezarnej wzrasta
podstawowa przemiana materii, zuzycie tlenu
przez jednostke matczyno-ptodowa. Zwieksza sie
objetos¢ osocza i stezenie globuliny wiazacej
hormony tarczycy (TBG); wtérnie rosnie catkowi-
ta pula krazacych hormonéw tarczycy (HT),
a frakcja wolnej trijodotyroniny (T3) i tyroksyny
(T4) obniza sieg, lecz ich stezenia w surowicy po-
zostaja prawidtowe lub sa nieznacznie podwyz-
szone. Wydzielanie i degradacja HT ulegaja nasi-
leniu, ponadto czes¢ HT- gtéwnie T4, przedosta-
je sie do tozyska i ptodu [3].

W tkankach tozyska stwierdzono ekspresje
czynnikéw bioracych udziat w transporcie jodu —
symportera sodowo-jodowego (NIS) i pendryny,
lecz w stezeniach znacznie mniejszych niz w tar-
czycy [3]. Szereg danych wskazuje na to, ze jod
i matczyne HT, gtéwnie T4, przechodza przez to-
zysko do ptodu. Ptéd jest zalezny od matczynych
hormondéw przed osiagnieciem znaczacej czyn-
nosci wiasnej tarczycy, czyli do 14-16 tygodnia

zycia ptodowego, péZniej krazace HT sq zaréwno
matczynego, jak i ptodowego pochodzenia [4].
U noworodkéw z agenezja tarczycy matczyne
hormony zapewniaja stezenia na poziomie
25-50% wartosci stwierdzanych u zdrowych no-
worodkoéw.

tozyskowa gonadotropina (hCG) ma stabe
dziatanie tyreotropowe [1, 2] i stymuluje wzrost
tyreocytéw, ekspresje mRNA dla tyreoglobuliny
(TQ) i peroksydazy tarczycowej (TPO) oraz synte-
ze i wydzielanie HT. Czasteczki hCG i TSH sa gli-
koproteidami sktadajacymi sie z podjednostek
o i B; podjednostki o sg identyczne, podjednostki
B wykazuja takze duze podobieristwo struktural-
ne. We wczesnej fazie cigzy sekrecja hCG znacz-
nie wzrasta, a nastepnie obniza sie i utrzymuje na
dos¢ statym poziomie do korca cigzy. Istnieje od-
wrotna zaleznosc stezern hCG i TSH podczas cia-
zy; u zdrowych kobiet stezenia TSH w pierwszym
trymestrze ciazy moga by¢ obnizone, nierzadko
ponizej dolnego zakresu wartosci prawidtowych
[2, 5]. hCG moze stymulowac receptor TSH w ty-
reocytach, powodujac zwiekszenie syntezy i se-
krecji T4 oraz powiekszenie objetosci tarczycy.
U zdrowych ciezarnych wykazano takze istnienie
korelacji miedzy stezeniami wolnej T4 i hCG [6].
Nastepstwem zwiekszenia stezenia hCG moze
by¢ podwyzszenie stezen HT sugerujace nad-
czynnos$¢ tego gruczotu. Diagnostyka czynnosci
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tarczycy u kobiet ciezarnych powinna opierac sie
na oznaczeniach wolnych HT, poniewaz u kobiet
ciezarnych w eutyreozie stezenia catkowitych T3
i T4 sa podwyzszone.

Gospodarka jodowa
podczas ciazy [2]

Jod jest niezbednym sktadnikiem HT, a tarczy-
ca jest miejscem jego wychwytu i wbudowywa-
nia do tyrozyn. Odpowiedni dowéz jodu jest nie-
zbednym warunkiem prawidtowego funkcjono-
wania tarczycy. Prawidtowa podaz jodu u oséb
dorostych wynosi okoto 150 ug na dobe, u kobiet
ciezarnych zapotrzebowanie siega 200-250 g
na dobe. Nastepstwa niedoboru jodu (ID) w naj-
wiekszym stopniu dotykaja dzieci i dorastajaca
mtodziez, kobiety ciezarne i ich nienarodzone
ptody. ID moze modyfikowaé procesy syntezy HT
i jest waznym czynnikiem wolotwdérczym [6].

Podczas ciazy zapotrzebowanie na HT i jod
wzrasta. Réwnoczesnie okoto 50% zwieksza sie
przesaczanie kiebkowe i zmniejsza reabsorpcja
zwrotna jodu — rosnie nerkowy klirens jodu i ob-
niza stezenie jodu w osoczu. Zdrowy gruczot tar-
czowy w warunkach dostatecznej podazy jodu
doskonale adaptuje sie do dodatkowych obcia-
zen (2, 7].

Dla prawidtowego rozwoju ludzkiego mézgu
niezbedne jest prawidtowe stezenie T4. Jest ona
transportowana przez tozysko i dociera do tkanki
nerwowej ptodu, gdzie jest metabolizowana pod
wptywem 5’dejodynazy typu Il do trijodotyroniny
(T3). W 9 tygodniu cigzy stwierdza sie obecnosc¢
T4 w mozgu ptodu, gdzie wiaze sie z jadrowymi
receptorami w obrebie tkanki nerwowej (TR) i re-
guluje transkrypcje wielu genéw. TR i dejodyna-
zy s3 wykrywalne w tkance nerwowej ptodu juz
od 10 tygodnia i ich liczba szybko rosnie do 18
tygodnia [8]. Zaréwno badania na zwierzetach,
jak i obserwacje u ludzi wykazaty, ze HT odgry-
waja istotng role w rozwoju mézgu w zyciu pto-
dowym i pierwszych latach zycia. S3 waznym
czynnikiem warunkujacym podziaty, réznicowa-
nie i dojrzewanie neuronéw, procesy mielinizacji
i migracji komérek nerwowych [9].

U ptodu stwierdza sie zawiazki gruczotu tar-
czowego w 7-9 tygodniu zycia ptodowego, ufor-
mowane pecherzyki i czynnos¢ wydzielnicza
okoto 10 tygodnia, zdolno$¢ gromadzenia jodu
w 17 tygodniu, a w 20 tygodniu obecnos¢ dejo-
dynaz typu | i Il w utkaniu gruczotu [10]. Miedzy
18 a 40 tygodniem dojrzewa o$ podwzgdrze—
przysadka-tarczyca i krazenie wrotne przysadki.
Pomimo czynnosci wydzielniczej tarczycy ptodu
w drugiej potowie ciazy, jego rozwdj jest nadal
w znaczacym stopniu zalezny od matczynej T4
[11]. Przekonujace dane epidemiologiczne wska-

zuja, ze nawet subtelna hipotyroksynemia matki
moze wptynac¢ na rozwdj uktadu nerwowego pto-
du i jego dalszy rozwdj intelektualny [12-14].

Wptyw niedoboru jodu
na przebieg ciazy i ptéd

W warunkach tagodnego lub umiarkowanego
ID dow6z 50-90 pg na dobe jest dostateczny dla
zdrowych dorostych, o ile nie zadziata dodatko-
wy czynnik, ktéry zachwieje réwnowage miedzy
zapotrzebowaniem na HT a dostepnoscia jodu.

W warunkach ID cigza u zdrowej kobiety sta-
nowi dtugotrwale dziatajacy bodziec wolotwdr-
czy. Stres dla gruczotu tarczowego wynika
z wspdtistnienia trzech elementéw: potrzeby do-
stosowania czynnosci tarczycy do zwigkszonej
puli TBG i objetosci osocza, wptywu hCG na tar-
czyce i ograniczonej dostepnosci jodu [15, 16].
ID powoduje obnizenie wydzielania T4. Zmniej-
szona pula T4 wiaze sie ze zwiekszong iloscia
TBG, co moze prowadzi¢ do obnizenia stezenia
fT4 w pierwszej potowie cigzy. Dalszy przebieg
ciazy charakteryzuje sie pogtebieniem zaburzen
czynnosci tarczycy — wzgledna hipotyroksynemia
i wzrostem stezenia TSH [15]. Ze wzgledu na pre-
ferencyjne wydzielanie przez tarczyce T3, zawie-
rajacej 3 atomy jodu, zwieksza sie stosunek ste-
zen T3/T4. Towarzyszy temu znaczne podwyz-
szenie stezenia TG i wzrost objetosci gruczotu
tarczowego spowodowany stymulacjg przez TSH
[1,2,16, 17]. W warunkach ID spotegowane jest
takze dziatanie innych czynnikéw wzrostowych
oddziatujacych na tyreocyty. Powigkszenie gru-
czotu jest tym znaczniejsze, im wieksza byta ob-
jetosc tarczycy przed zajsciem w cigze i im gteb-
szy ID. Wole moze by¢ czesciowo odwracalne
po porodzie, ale w warunkach ID powtarzajace
sie ciaze przyczyniaja sie do powstania przetrwa-
tego wola [17-19].

ID moze wywota¢ bardzo powazne konse-
kwencje u ptodu. Ciezki ID prowadzi do wrodzo-
nej niedoczynnosci tarczycy i gtebokiego uposle-
dzenia umystowego. W ostatnich latach wykaza-
no, ze nawet umiarkowany i tagodny ID w zyciu
ptodowym jest czynnikiem powodujacym wro-
dzong niedoczynnos¢ tarczycy u noworodkéw
i niekorzystnie wptywa na ich péZniejszy rozwaj
psychomotoryczny [10].

Polska znajduje sie na obszarze umiarkowa-
nego lub lekkiego ID. Do korica lat 90. ubiegtego
stulecia na wigkszosci obszaru naszego kraju wy-
stepowata endemia wola u dorostych i dzieci
oraz wrodzona niedoczynno$¢ tarczycy nowo-
rodkéw przejawiajaca sie podwyzszeniem steze-
nia TSH [21]. Po wprowadzeniu w 1997 r. obo-
wigzkowego jodowania soli spozywczej, Srednia
objetos¢ tarczycy w populacji ulegta zmniejsze-
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niu i na przewazajacej czesci obszaru Polski nie
wystepuje juz endemia wola; zostata ona catko-
wicie opanowana wsréd dzieci szkolnych [21].
Monitorowanie noworodkéw wskazywato na do-
stateczne spozycie jodu przez kobiety ciezarne.
W ostatnich dwéch latach ponownie zwiekszyta
sie powyzej 3% czestos¢ podwyzszonego TSH
w badaniach przesiewowych noworodkéw. Suge-
ruje to, ze zaopatrzenie w jod kobiet ciezarnych
jest ponownie niedostateczne.

Nalezy mocno podkresli¢, ze wyeliminowanie
zaburzeri wynikajacych z ID mozna uzyskac bar-
dzo tatwo za pomoca konsekwentnego utrzymy-
wania dostatecznej podazy. Badania prospektyw-
ne wykazaty, ze zwiekszenie spozycia jodu przez
kobiety ciezarne na obszarach endemii wola z ID
zapobiegato u nich wystapieniu hipotyroksynemii
i powigkszenia tarczycy podczas ciazy [22], spo-
wodowato tez spadek czestosci wrodzonej niedo-
czynnosci tarczycy noworodkéw.

Obecnie, obok obligatoryjnej dystrybucji soli
jodowanej, ktéra zapewnia dowéz jodu na pozio-
mie 100-150 pg na dobe, obowiazuje dodatkowa
podaz jodu dla kobiet ciezarnych i karmiacych
piersia w ilosci 100-150 pg na dobe, zawartych
w mieszankach witaminowych przeznaczonych
dla tej grupy [23, 24]. Jedynym przeciwwskaza-
niem do takiej suplementacji jest nadczynnosc¢
tarczycy u kobiety ciezarnej [25].

Zaburzenia czynnosci tarczycy
u kobiety ciezarnej [2, 25, 26]

Przebieg wczesniej istniejacych choréb tar-
czycy moze zmieniac sie podczas cigzy, moga
one tez utrudnia¢ adaptacje tarczycy do zwiek-
szonego obcigzenia. U kobiet w wieku rozrod-
czym najczestszymi sg autoimmunologiczne (Al)
choroby tarczycy i cigza wycisza zjawiska odpor-
nosciowe, ostabia nadzér immunologiczny, co
wyraza sie zmianami liczby i proporcji komérek
T CD4" helperéw i CD8* supresoréw, zmniejsze-
niem odpornosci humoralnej i komérkowej. Ob-
niza sie stezenie przeciwciat przeciwko antyge-
nom tarczycowym (TPO, TG, TSH) i ulega ztago-
dzeniu przebieg Al choréb tarczycy. Natomiast
po porodzie, ze wzgledu na powrét aktywnosci
uktadu odpornosciowego, ponownie wzrasta ste-
zenie wspomnianych przeciwciat i przebieg cho-
roby Al moze ulec zaostrzeniu [2, 27, 28.].

Niedoczynnos¢ tarczycy —
choroba Hashimoto [29]

Czesciej wystepujaca forma zaburzer czynno-
$ci tarczycy jest jej jawna lub subkliniczna niedo-
czynnos¢ [1]. Wystepuje u okoto 2-3% kobiet cie-
zarnych. Jest najczesciej spowodowana przez

chorobe Hashimoto, czyli przewlekte limfocytar-
ne zapalenie tarczycy, rzadziej niedobdr jodu,
przebyte leczenie jodem radioaktywnym lub ope-
racyjne usuniecie gruczotu. Obciazenie niespraw-
nej tarczycy spowodowane przez ciaze pogtebia
dysfunkcje gruczotu tarczowego [2, 26]. Dotyczy
to takze oséb, u ktérych choroba Hashimoto
przed zajsciem w cigze nie powodowata jawnej
niedoczynnosci tarczycy. Obecnos$¢ przeciwciat
przeciwko peroksydazie tarczycowej (TPOAb) —
markera choroby Al jest czynnikiem ryzyka niedo-
czynnosci tarczycy podczas ciazy. Rozpoznanie
jawnej niedoczynnosci na podstawie obrazu kli-
nicznego potwierdzaja wyniki oznaczeri hormo-
néw: obnizenie stezenia HT, zwtaszcza T4 i T4,
i podwyzszenie TSH. W miare trwania ciazy obja-
wy niedoczynnosci pogtebiaja sie. Niewyrowna-
na niedoczynnosc¢ tarczycy u matki i wynikajaca
z niej hipotyroksynemia powoduje nieodwracalne
deficyty neurologiczne u ptodu; stwarza ryzyko
poronienia samoistnego, przedwczesnego poro-
du, urodzenia ptodu obumartego, wad wrodzo-
nych, matej masy urodzeniowej ptodu, a takze
nadcisnienia tetniczego, stanu przedrzucawkowe-
go, przedwczesnego odklejenia tozyska [2, 5, 29].
Adekwatne wyréwnanie niedoboréw hormonal-
nych poprawia rokowanie, ale nie eliminuje
w petni zwiekszonego ryzyka niepomysinego
przebiegu ciazy. Poniewaz nawet niewielkie obni-
Zenie stezenia T4 — do wartosci w dolnym zakre-
sie normy — wiaze sie z ryzykiem uposledzenia
rozwoju intelektualnego; bardzo wazna jest odpo-
wiednia suplementacja T4. Wiekszosc z kobiet le-
czonych wczesniej z powodu niedoczynnosci tar-
czycy wymaga zwiekszenia dawki substytucyjnej
0 30-50% juz od poczatku ciazy, z monitorowa-
niem TSH w 8-12 tygodniu i nastepnie w 20 tygo-
dniu ciazy. W przypadku rozpoznania hipotyreo-
zy podczas cigzy nalezy szybko wyréwnac niedo-
bér, podajac tyroksyne w dawce sredniej okoto 2
ug/kg naleznej masy ciata, rozpoczynajac od 100
ug/dobe. W ciezkiej niedoczynnosci przez 3
pierwsze dni mozna podawac¢ dawki do 300
ug/dobe. Nalezy dazy¢ do uzyskania stezenia fT4
w gérnym zakresie normy, a TSH 0,5-2 mlU/ml
i nastepnie kontrolowa¢ TSH co 5-6 tygodni do
korica ciazy.

Nadczynno$¢ tarczycy —
choroba Gravesa-Basedowa [2, 5, 25]

Nadczynno$¢ tarczycy zdarza sie u okoto
0,5% kobiet ciezarnych. Niemal zawsze jest ob-
jawem choroby Gravesa-Basedowa (ChGB). Nie-
zwykle rzadko tyreotoksykoza spowodowana jest
przez nadczynny gruczolak, wole wieloguzkowe,
podostre zapalenie tarczycy, zasniad groniasty
lub przedawkowanie T4. ChGB moze by¢ po raz
pierwszy rozpoznana podczas cigzy lub przed
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zajsciem w cigze leczona tyreostatykami, leczona
wczesniej radykalnie jodem radioaktywnym lub
operacyjnie. Przebieg ChGB moze ulec ztagodze-
niu podczas cigzy ze wzgledu na naturalng im-
munosupresje. Warto pamietac, ze wiele obja-
wéw wystepujacych w tyreotoksykozie moze to-
warzyszy¢ prawidtowej ciazy, ze wzgledu na stan
hipermetabolizmu i hiperkinetyki krazenia. Nale-
z3 do nich tachykardia, wysokie cisnienie tetna,
szmery nad sercem i duzymi tetnicami. Jednakze
tachykardia przekraczajaca 100 uderzeri/min,
oporna na manewr Valsalvy i chudniecie, wska-
zuja na tyreotoksykoze. Pomoca w ustaleniu roz-
poznania moze by¢ wspdtistnienie orbitopatii czy
dermopatii.

Jak wspomniano wczesdniej, w pierwszym try-
mestrze fizjologicznej ciazy TSH obniza sie i mo-
7ze nieznacznie wzrasta¢ stezenie fT4 [1, 2].
W przypadku ChGB wartosci TSH moga by¢ bar-
dzo niskie, rzedu 0,01, lub ponizej czutosci me-
tody, a fT4 i fT3 znacznie podwyzszone. Leczenie
nadczynnosci polega na podawaniu tyreostaty-
kéw i lekéw blokujacych beta-receptory adrener-
giczne. Stosuje sie zaréwno metimazol (MET) po-
czatkowo 30-45 mg/dobe i propyltiouracyl (PTU)
w dawkach 300-450 mg. Co 4 tygodnie nalezy
oznaczac fT4 i utrzymywac je w gérnym zakresie
normy, podajac najmniejsze skuteczne dawki [8].
Podczas leczenia nie podaje sie tyroksyny.
Woprawdzie nie ma dowodéw na to, ze PTU jest
bezpieczniejszy u kobiet ciezarnych, ale ze
wzgledu na nieudowodnione podejrzenia, ze
MET moze powodowac wady wrodzone u ptodu,
zazwyczaj zaleca sie stosowanie PTU [30, 31].

Nieleczona nadczynnosc¢ tarczycy, zwiaszcza
w drugiej potowie cigzy, zwieksza ryzyko powi-
ktan, takich jak mata waga urodzeniowa dziecka,
zwiekszona smiertelnos¢ ptodéw, poréd przed-
wczesny, zatrucie cigzowe, niewydolnos¢ serca
u matki [2, 7]. Nieleczony przetom hipermetabo-
liczny u ciezarnej wiaze sie z ryzykiem zgonu
25% matek i 25% ptodéw. Waznym faktem jest
ryzyko zaostrzenia nadczynnosci po porodzie lub
poronieniu lub w sytuacji stresowej, jaka stanowi
poréd, poronienie, infekcja. Ze wzgledu na auto-
immunologiczne podtoze ChGB w okresie popo-
rodowego powrotu reakcji immunologicznych
moze wystapi¢ nadczynno$¢ tarczycy, a nawet
przetom hipermetaboliczny. Odpowiednie lecze-
nie podczas cigzy znacznie zmniejsza ryzyko te-
go powiktfania.

Kobieta cigzarna z ChGB wyjatkowo tylko
moze wymagac operacyjnego usuniecia tarczycy.
Wskazaniem moze by¢ bardzo duze wole powo-
dujace zwezenie drég oddechowych, nietoleran-
cja tyreostatykéw. Jesli operacja jest konieczna,
nalezy ja przeprowadzi¢, po odpowiednim przy-
gotowaniu, na poczatku drugiego trymestru, gdy
ryzyko dla ptodu i matki jest najmniejsze. Z zato-

Zenia nie mozna stosowac jodu 131, dtugotrwa-
tego podawania stabilnego jodu ani soli litu.

Leczenie przetomu tarczycowego hipermeta-
bolicznego jest podobne, jak poza okresem cigzy
— wysokie dawki propranololu 160 mg, jodek so-
du 1-2 mg dozylnie, PTU w wysokich dawkach
1200 mg, glikokortykoidy, uzupetnianie ptynow
i elektrolitow, ewentualnie hipotermia.

W okresie poporodowym konieczne jest sku-
teczne leczenie farmakologiczne nadczynnosci
tarczycy. Karmienie piersig nie stanowi przeszkody
dla leczenia tyreostatykiem — liczne prace wykaza-
ty, ze niemowleta karmione przez matki leczone
MET czy PTU nie sa narazone na zaburzenia czyn-
nosci tarczycy ani objawy uboczne. Ze wzgledu
na znacznie mniejsze przechodzenie do mleka
preferuje sie PTU, a nie MET, cho¢ wedtug danych
z wielu osrodkéw obydwa leki sg bezpieczne.

U kobiety ciezarnej z ChGB nalezy bra¢ pod
uwage mozliwos¢ wystepowania przeciwciat wia-
zacych sie z receptorem TSH (TSHRAD) [2, 8]. Sa
to zazwyczaj przeciwciata stymulujace (TSI), ktére
przedostaja sie przez fozysko i moga wywotywac
rozwoj wola i nadczynnos¢ tarczycy u ptodu.
U 1 na 70 noworodkéw urodzonych przez kobie-
ty z ChGB wystepuje przemijajaca tyreotoksykoza
trwajaca do 2-3 miesiecy po porodzie. W zyciu
ptodowym objawia sie¢ tachykardia, przedwczes-
nym dojrzewaniem uktadu kostnego, nadmierna
ruchliwoscia ptodu, opdzZnieniem wzrastania,
obecnoscia wola i orbitopatii z wytrzeszczem.
Nalezy podkresli¢, ze nadczynnosc tarczycy pto-
du wywotana przez TSI moze wystapi¢ takze
u ciezarnej z ChGB i wyréwnang niedoczynno-
scig. U ciezarnej z ChGB nalezy jak najwczesniej
na poczatku ciazy oznaczy¢ TSHRAD, i jesli sa
obecne — powtdrzyé oznaczenie w jej drugiej po-
towie. Utrzymywanie sie wysokich stezert TSHRAb
nakazuje aktywne poszukiwanie objawéw [32]
i leczenie nadczynnosci tarczycy u ptodu.
W rzadkich przypadkach przeciwciata blokujace
receptor — TSHRAb — moga spowodowad niedo-
czynnos¢ tarczycy u ptodu.

Tyreotoksykoza
wywotana przez ciaze [2, 8]

W przebiegu ciazy moze rozwinac sie tzw. ty-
reotoksykoza ciezarnych, czyli niepowsciagliwe
wymioty ciezarnych. Zespét charakteryzuje sie
uporczywie wystepujacymi w | trymestrze wymio-
tami oraz objawami nadczynnosci tarczycy. Jest
spowodowany przez nadmierng stymulacje tarczy-
cy przez hCG, zwtaszcza gdy jego stezenia sq bar-
dzo wysokie, jak np. w cigzy mnogiej lub w przy-
padku zasniadu. Objawy nadczynnosci tarczycy,
wymioty, chudniecie wystepuja w | trymestrze
i stopniowo cofaja sie bez leczenia okoto 18 tygo-
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dnia cigzy. Charakterystyczne jest, ze objawy nad-
czynnosci tarczycy sa dyskretnie wyrazone, nie ma
typowego dla ChGB wola naczyniowego; moga
natomiast wystapi¢ objawy odwodnienia, zaburze-
nia jonowe, kwasica metaboliczna, uposledzenie
czynnosci nerek i watroby. Nieprawidtowosci ste-
zert hormonéw sa dyskretne — niewielki stopieri
obnizenia TSH i nieznacznie podwyzszone fT4.
Nie wystepuja przeciwciata przeciwko antygenom
tarczycowym. Ta posta¢ nadczynnosci nie wyma-
ga stosowania tyreostatykéw, a jedynie przejscio-
wo lekéw blokujacych beta-receptory adrenergicz-
ne; objawy ustepuja samoistnie wraz z obnizaniem
sie stezen hCG [2, 7, 25].

Okres poporodowy

Poporodowe zapalenie tarczycy (PPZT) jest
forma podostrego zapalenia; prawdopodobnie
zaostrzeniem procesu Al, spowodowanym przez
uaktywnienie uktadu immunologicznego po za-
koriczeniu ciazy [33]. Zwiekszone ryzyko wysta-
pienia PPZT wzrasta z wiekiem, dotyczy kobiet
z haplotypami HLA DR-3, DR-4 i DR-5 i kobiet,
u ktérych wystepuja TPOAb, zwtaszcza w wyso-
kich stezeniach, lub wspétistnieja inne choroby
Al, np. cukrzyca typu |. PPZT moze wystapi¢ po
fizjologicznym porodzie i po przedwczesnym za-
koriczeniu ciazy [34, 35]. Ryzyko nawrotu PPZT
w kolejnych cigzach dotyczy 30-70% kobiet.

Choroba ujawnia sie jako nadczynnosc¢ tarczy-
cy najczesciej okoto 3 miesigca po porodzie, obja-
wy samoistnie ustepuja po 2-3 miesiagcach. Sq one
zalezne od uszkodzenia tyreocytéw, a nie sg wyni-
kiem zwiekszonej syntezy hormonéw. Typowe za-
burzenia laboratoryjne to obnizenie TSH, wzrost
stezenia HT, wysokie miano przeciwciat aTPO. Ni-
skie gromadzenie jodu w tarczycy, jak w stanie za-
palnym, oraz brak podwyzszenia stezeri TSHRAb
sa pomocne w réznicowaniu z ChGB.

Faza nadczynnosci nie wymaga podawania
tyreostatykow, a jedynie niewielkich dawek pro-
pranololu przez okoto 3 miesigce. U 33% kobiet
z PPZT faza nadczynnosci tarczycy nie jest
uchwytna klinicznie.

Kolejna faza PPZT jest niedoczynnos¢ tarczy-
Cy rozpoczynajaca si¢ najczesciej w 6 miesigcu
po porodzie, u 2/3 kobiet niedoczynnos¢ moze
by¢ pierwszym objawem klinicznym. Dla tego
okresu choroby charakterystyczne jest podwyz-
szenie TSH i TPOAb, PPZT. W tym okresie pa-
cjentki powinny otrzymywac T4 w dawce substy-
tucyjnej. Po 1 roku u wiekszosci chorych powra-
ca stan eutyreozy i tylko u okoto 25-30%
utrzymuje sie trwate uposledzenie czynnosci tar-
czycy, wymagajace leczenia substytucyjnego.
Odstawienie T4 po roku leczenia umozliwia wy-
krycie kobiet z trwata niedoczynnoscia tarczycy.

Jezeli kobieta planuje kolejng ciaze, nalezy
prowadzi¢ adekwatne leczenie substytucyjne do
czasu planowanego zakoriczenia powigkszania
sie rodziny, poniewaz ryzyko niedomogi tarczycy
w kolejnej cigzy jest znaczne.

Poniewaz nierozpoznana niedoczynnos¢ tar-
czycy stanowi czynnik ryzyka powiktan u ptodu,
sugeruje sie badanie przesiewowe TSH na po-
czatku ciazy u kazdej ciezarnej z rozpoznang Al
chorobag tarczycy, a wiec z obecnymi przeciwcia-
tami aTPO. Wykazano, ze obecnos¢ przeciwciat
TPOAD jest czynnikiem ryzyka poronien i przed-
wczesnych porodéw [38], niedoczynnosci tar-
czycy u matki, a takze wystapienia PPZT [33, 35].

Odrebnosci leczenia
choréb tarczycy podczas laktacji

Leczenie nadczynnosci tarczycy u kobiety,
ktéra karmi piersia, zostato czesciowo oméwione
powyzej. Ze wzgledu na bezpieczeristwo dziecka
w okresie laktacji nie stosuje sie terapii jodem ra-
dioaktywnym. Ze wzgledu na zdrowie matki ta
forma terapii nie powinna by¢ stosowana wcze-
$niej niz w 3 miesiagce od zakoriczenia karmienia
piersia, poniewaz w gruczole sutkowym znajduje
sie NIS, ktéry umozliwia wychwyt jodu i jego wy-
dzielanie do mleka. Podanie 3"l podczas aktyw-
nosci wydzielniczej gruczotu sutkowego spowo-
duje gromadzenie w nim 3'l i potencjalne dzia-
tanie rakotwércze.

Nalezy podkreslic, ze w okresie karmienia
piersig, podobnie jak podczas ciazy, pozywienie
karmigcej matki powinno byc¢ uzupetnione jodem
w ilosci 100-150 pg/dobe. Warto tu dodac, ze
palenie papieroséw przez matki karmigce hamu-
je aktywnos¢ NIS i zmniejsza zawartos¢ jodu
w pokarmie [36].

Niedoczynnos¢ tarczycy leczy sie taka sama
dawka T4, jak przed zajsciem w ciaze.

Monitorowanie czynnosci tarczycy
przed i na poczatku ciazy

Poniewaz nieprawidtowa czynnosc tarczycy,
a zwtaszcza niedoczynnos¢ niekorzystnie wpty-
wa na przebieg ciazy i p6Zniejszy rozwdj intelek-
tualny i motoryczny ptodu i dziecka, czesc tyreo-
logéw uwaza za zasadne oznaczanie TSH i TPOAb
[37] w pierwszym trymestrze ciazy; zwtaszcza
u kobiet z grupy ryzyka, czyli z wolem, podejrze-
niem niedoczynnosci tarczycy, obecnoscia TPOAb
i dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku Al
chorob tarczycy oraz u kobiet z niepowodzenia-
mi potozniczymi w wywiadach [38, 39]. Grupa
wybitnych endokrynologéw amerykanskich uwa-
za oznaczanie TSH za celowe przed planowana
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ciaza lub w jej poczatku w zasadzie u wszystkich takich standardéw [40]. Problemem do rozwiaza-
kobiet, a nie tylko u obarczonych ryzykiem cho- nia jest, kto pokryje koszty takiego badania prze-
roby tarczycy, pomimo ze analiza ekonomiczna siewowego. Na razie kwestia ta pozostaje do
nie dostarcza argumentéw za wprowadzeniem wspdlnej decyzji lekarza leczacego i pacjentki.
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Woczesne rozpoznanie choréb nalezy do zadan lekarza rodzinnego. Jest koniecznym warunkiem
skutecznego postepowania w warunkach podstawowej i specjalistycznej opieki medycznej. Od odpowiednio
wczesnie i trafnie postawionego rozpoznania zaleza dalsze losy pacjentéw. Te ogdlne zatozenia dotycza takze pa-
cjentéw ze schorzeniami endokrynologicznymi. Zgtaszajacy sie z tymi chorobami nie stanowia najliczniejszej gru-
py pacjentéw lekarzy rodzinnych. Podawane przez nich dolegliwosci moga by¢ trudne do interpretacji. Wczesne
zwrécenie uwagi na dyskretne objawy poczatkowego stadium choroby daja szanse catkowitego wyleczenia. Ob-
jawy kliniczne sugerujace choroby o tle endokrynologicznym moga wystepowac pojedynczo albo uktadac sie
w zespoty objawéw chorobowych. Do najczesciej zdarzajacych sie w praktyce podstawowej naleza: zmiany cie-
zaru ciata (chudniecie i zwigkszenie cigzaru ciata), zaburzenia miesigczkowania, zwiekszone pragnienie i odda-
wanie moczu, zaburzenia wzrostu. Lekarz rodzinny powinien postawi¢ wstepne rozpoznanie, podjac¢ decyzje
o dalszym postepowaniu diagnostyczno-terapeutycznym i kierujac sie okreslonymi przez Narodowy Fundusz Zdro-
wia kompetencjami, zdecydowac o tym, czy leczenie pacjenta bedzie sprawowac specjalista endokrynolog, czy
lekarz rodzinny.

Stowa kluczowe: uktad hormonalny, objawy, rozpoznanie.

The most important aims of general practitioner’s activity is prevention and early diagnosis of disea-
ses. This is the base for effective action in basic and specialistic care. The results of therapy very often are depen-
dent on early and accurate diagnosis. Patients with endocrynological illnesses are not the most common group,
consulted in GP’s practice. These groups of patients complained of different symptoms, which needs interpreta-
tion. Endocrynological diseases started from subtle signs ( not easy to recognize) but diagnose these symptoms ma-
ke a chance to return to patient’s health. Clinical signs of these diseases may occur singly or form different syn-
dromes. In GP’s practice very common appear such symptoms as: changing of body mass, increased thirst, poly-
uria, disturbances of body height. The GP should make a working diagnosis or make a decision (consistent with
GP’s competencies) about further specialists treatment.

Key words: symptoms, diagnosis, endocrynological system.

Zawodowe kompetencje lekarzy rodzinnych
obejmuja zakres swiadczeri medycznych, ktére
sq korzystne dla zdrowia powierzonej ich opiece
populacji.

Najwazniejsze zadania realizowane w podsta-
wowe]j opiece zdrowotnej to dziatania zapobie-
gajace wystepowaniu choréb lub ich jak naj-
wczesniejszym wykrywaniu (profilaktyka pier-
wotna i wtdérna) oraz wiaczanie wiasciwego
postepowania terapeutycznego. W wielu przy-
padkach leczenie w praktyce Lekarza Rodzinne-
go (LR) jest postepowaniem wystarczajacym. Nie-
kiedy jednak niezbedne jest korzystanie z konsul-
tacji lub przekazanie decyzji o leczeniu pacjenta
specjalistom odpowiednich dziedzin medycyny.
Powstaje w zwiazku z tym problem posiadania
odpowiednich umiejetnosci, pozwalajacych na
podejmowanie samodzielnych decyzji diagno-

stycznych i terapeutycznych, ale z drugiej strony
w razie koniecznosci na zapewnienie pacjentom
skutecznego postepowania specjalistycznego,
przez odpowiednio wczesne kierowanie chorego
do witasciwego specjalisty. Po to, aby wspdtpraca
lekarzy rodzinnych ze specjalistami uktadata sie
harmonijnie, konieczne jest wzajemne uzmysto-
wienie realiéow pracy kazdej ze stron. Dla LR ko-
nieczne jest posiadanie na podstawowym pozio-
mie wiedzy medycznej z zakresu wielu dziedzin.

Chorzy z chorobami o podtozu endokrynolo-
gicznym nie stanowia najliczniejszej grupy pacjen-
tow zgtaszajacych sie do lekarzy rodzinnych. Po-
dawane przez nich dolegliwosci moga by¢ trudne
do interpretacji. Z kolei w przypadku tych scho-
rzen bardzo wazne jest wczesne zwrécenie uwagi
na dyskretne objawy poczatkowego stadium cho-
roby, co daje szanse catkowitego wyleczenia.
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Przyktadem moga by¢ chorzy z akromegalia, spo-
wodowang nadmiernym wydzielaniem hormonu
wzrostu przez gruczolaka przysadki mézgowe;.
Rozwiniety obraz choroby z wyraznymi, utrwalo-
nymi zmianami proporcji twarzy, pomimo sku-
tecznego usuniecia gruczolaka, pozostawia wyra-
Zne i trwate zmiany wygladu. Wczesnie postawio-
na diagnoza i niezwtoczne leczenie daje szanse
cofniecia sie widocznych zmian, co przynosi pa-
cjentom, zwtaszcza kobietom, duzo satysfakgji.

Zgtaszane przez chorych objawy, ktére moga
sugerowac zaburzenia dotyczace uktadu endo-
krynologicznego, to:

hormonalnego z ich najbardziej charakterystycz-
nymi objawami oraz dostepnymi badaniami
dodatkowymi, pomocnymi dla potwierdzenia roz-
poznania, przedstawiono w liscie kompetenc;ji le-
karzy POZ. Chorzy kierowani do Poradni Endo-
krynologicznych powinni mie¢, w uzasadnionych
przypadkach, wdrazane wstepne, odpowiednie
postepowanie terapeutyczne.

W tabeli 1T wymieniono choroby uktadu do-
krewnego, w przebiegu ktérych najczesciej ob-
serwuje sie spadek masy ciata.

W tabeli 2 przedstawiono jednostki chorobo-
we, w przebiegu ktérych pacjenci czesto zgtasza-
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ja wzrost masy ciata.

Chorzy czesciej i wezesniej zgtaszaja objawy,
ktére utrudniaja im codzienng egzystencje. Do ta-
kich dolegliwosci nalezy wielomocz.

e zmiany ciezaru ciata,
e zwiekszone pragnienie i oddawanie moczu,
e zaburzenia wzrostu.

Zaburzenia spowodowane dysfunkcjg uktadu

Tabela 1. Utrata masy ciata w przebiegu wybranych jednostek chorobowych o etiologii endokrynologiczne;j

Jednostka chorobowa Objawy kliniczne Badania Postepowanie
dodatkowe
Nadczynnos¢ tarczycy potliwos¢, pragnienie i duzy apetyt, TSH tyreostatyki
uczucie goraca, nerwowosc, drzenie B-blokery

i ostabienie miesniowe, zaburzenia leki sedatywne

widzenia, kotatania serca, biegunki

Niedoczynnos$¢ nadnerczy ostabienie, brak apetytu, nudnosci, Na, K podanie 10%

wymioty, spadek RR i temperatury, NaCl i.v., Hydro-
ciemne przebarwienia blizn i bruzd cortisoni hemisuc-
cinati i.v.

Jadtowstret psychiczny zaprzeczanie co do stosowanej diety, OB, morfologia, | w zaleznosci od

wymioty (czesto prowokowane cukier, Na, K stanu chorej K,
i ukrywane), wtérny brak miesigczek glukoza i.v.
Cukrzyca typul sennos¢, ostabienie, nudnosci, brak cukier insulina
apetytu, pragnienie, wielomocz,
infekcje
Guz chromochtonny napadowe nadcisnienie tetnicze RR o-bloker

z towarzyszaca potliwoscia,
kotataniem serca i bladoscig skéry

nadnerczy

(3]

~N

Tabela 2. Zaburzenia endokrynologiczne przebiegajace u chorych ze wzrostem masy ciata %
Jednostka chorobowa Objawy kliniczne Badania Postepowanie 5
dodatkowe 3

-3

2

Niedoczynnos¢ tarczycy sucha, szorstka skéra, chrypka, TSH L-tyroksyna 5
uczucie zimna, sennos¢ >

[v]

Nadczynnos¢ nadnerczy zaokraglona twarz, sterczacy brzuch, RR, Na, K, §
sino-czerwone rozstepy skérne, zaniki | glukoza ;

miesniowe, nadcisnienie v

Akromegalia pogrubienie ryséw twarzy, glukoza, RR %
powiekszenie dtoni, stép, jezyka b3

=

Cukrzyca typu 2 sennos¢, pragnienie, wielomocz, cukier dieta, doustne leki E
infekcje przeciwcukrzycowe -
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W tabeli 3 przedstawiono jednostki chorobo-
we o etiologii endokrynologicznej, w ktérych
skargi pacjentéw dotycza czestego i zwigkszone-
go oddawania moczu.

Wozrost ciata jest zalezny od czynnikéw gene-
tycznych, metabolicznych, odzywiania oraz czyn-
nosci gruczotéw dokrewnych. W populacji obser-
wuje sie duza rozpietos¢ wzrostu, ktéry uwazany
jest za prawidtowy. Szczegdlnie czesto ,zbyt niski
wzrost” jest powodem niepokoju rodzicéw i pa-
cjentéw zgtaszajacych sie po porade do lekarza.
Niski wzrost, ktéry jest spowodowany zaburzenia-
mi funkcji uktadu dokrewnego, wystepuje w prze-
biegu wrodzonej niedoczynnosci przysadki (kar-
towatosc przysadkowa) i tarczycy. Pomimo wcze-
snego dojrzewania i poczatkowo wyzszego niz
u réwiesnikéw wzrostu, ostatecznie niski wzrost
osiagaja takze dzieci z zespotami nadnerczowo-
-ptciowymi. Z kolei nadmierny wzrost (gigantyzm)
wystepuje w przypadkach gruczolakéw przysad-
ki wydzielajacych hormon wzrostu u dzieci
przed zarosnigeciem nasad z przynasadami kosci
dtugich.

W tabeli 4 przedstawiono typowe objawy
stwierdzane u dzieci z niskim wzrostem spowo-

dowanym zaburzeniem funkcji gruczotéw wy-
dzielania wewnetrznego.

Oprécz wezesniej wymienionych, pierwszymi
objawami choréb o podtozu endokrynologicz-
nym moga by¢ zaburzenia rytmu snu i czuwania,
zaburzenia miesigczkowania, potencji oraz
wzrostu ci$nienia tetniczego krwi. W okoto 90%
przypadkéw nadcisnienie tetnicze powstaje
z przyczyn samoistnych. W kazdym jednak przy-
padku stwierdzenia tego objawu nalezy wyklu-
czyc¢ jego wtorna etiologie.

Ponizej przedstawiono choroby gruczotéw wy-
dzielania wewnetrznego, ktére przebiegaja z pod-
wyzszonym cisnieniem tetniczym krwi. S3 to:

— akromegalia,

— nadczynno$¢ i niedoczynnosé tarczycy,

— nadczynnos$¢ kory nadnerczy (zespét Cushin-
ga lub Conna),

— guzy rdzenia nadnerczy (guz chromochtonny).

Powyzsze objawy spostrzegane s3 czesto
przez samych chorych. Postepowanie diagno-
styczne w praktykach LR, ktére ma wyjasni¢ za-
istniale objawy, polega na wykonaniu okreslo-
nych czynnosci pozostajacych w kompetencjach
lekarzy rodzinnych oraz w uzasadnionych przy-

Tabela 3. Choroby endokrynologiczne, ktére przebiegaja z oddawaniem zwiekszonych ilosci moczu

Jednostka chorobowa Objawy kliniczne Badania Postepowanie
dodatkowe
Moczéwka prosta oddawanie do kilku litréw moczu C.w. moczu

dziennie, pragnienie gasi zimna woda

Nadczynnos¢

apatia, zaparcia, kamica nerkowa,

Ca**, c.w. moczu

przytarczyc

choroba wrzodowa, béle kostne

Hiperaldosteronizm
pierwotny

wielomocz, zwtaszcza nocny,
ostabienie, nadcisnienie tetnicze

RR, glukoza, Na, K

antagonisci
aldosteronu

Cukrzyca typu 1 2

sennos$¢, ostabienie, spadek (typ 1) lub cukier

wzrost wagi (typ 2), pragnienie, infekcje

dieta, insulina lub
doustne srodki
przeciwcukrzycowe

Tabela 4. Niski wzrost spowodowany zaburzeniem wydzielania hormonalnego

Jednostka chorobowa Objawy kliniczne Badania Postepowanie
dodatkowe
Niedoczynnosc prawidtowe proporcje ciata, deficyt wzrostu TSH
przysadki wrodzona 20-35 cm, cienka, sucha skéra, zmarszczki na
twarzy, stabo rozwiniete migsnie, fatd ttuszczowy
na brzuchu, brak dojrzewania ptciowego, rozwdj
umystowy w normie
Niedoczynnosc opéZniony rozwéj umystowy, deformacje sylwetki TSH L-tyroksyna
wrodzona tarczycy — proporcje dziecinne
Zespét nadnerczowo- cechy przedwczesnego dojrzewania ptciowego,
-ptciowy niski gtos, silnie rozwiniete miesnie, w pierwszych
latach zycia wzrost wysoki
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padkach dalszej specjalistycznej diagnostyce i le- jest fatwe. Ponadto zawsze, co nalezy podkresli¢,

czeniu prowadzonemu przez endokrynologow. moze dochodzi¢ do nietypowego przebiegu cho-
W zaawansowanym obrazie choroby objawy roby. Wtasciwa interpretacja powyzej podanych

choréb uktadu dokrewnego czesto nie sg trudne objawow jest podstawa do postawienia wstepne-

do zaobserwowania. Poczatkowo jednak moga go rozpoznania w wielu chorobach endokrynolo-

by¢ wyrazone dyskretnie i ich rozpoznanie nie gicznych.
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Cukrzyca jest jedng z najczesciej rozpoznawanych i leczonych choréb w praktyce lekarskiej. Bada-
nia epidemiologiczne przewiduja, ze w 2025 r. na Ziemi bedzie zyto 350 min ludzi chorujacych na cukrzyce.
Pierwsza przyjeta klasyfikacja cukrzycy zostata opublikowana przez WHO w 1980 r. Wprowadzone zostaty wte-
dy pojecia ,cukrzyca insulinozalezna” i ,cukrzyca insulinoniezalezna”. Ostatnia klasyfikacja zostata opublikowa-
na w 1997 r. przez Komitet Ekspertéw Amerykariskiego Towarzystwa Diabetologicznego (ADA). Nowa klasyfikacja
obejmuje zaréwno stadia kliniczne, jak i typy etiologiczne cukrzycy i inne kategorie hiperglikemii. Podziat na ,cu-
krzyca typu 1” i ,cukrzyca typu 2” zostat uniezalezniony od rodzaju terapii. Zwrécono uwage na rézna patogene-
ze. W cukrzycy typu 1 podkreslono znaczenie toczacych sie proceséw autoimmunologicznych i obecnosci cha-
rakterystycznych przeciwciat. W cukrzycy typu 2 uwidoczniono aspekt genetyczny i wystepujaca insulinoopor-
nos¢. Uproszczono klasyfikacje cukrzycy ciezarnych i wprowadzono pojecie ,nieprawidtowej glikemii na czczo”
jako termin diagnostyczny. Zmieniono kryteria rozpoznawania cukrzycy oraz innych kategorii hiperglikemii.
Stowa kluczowe: cukrzyca typu 1, cukrzyca typu 2, cukrzyca ciezarnych, uposledzona tolerancja glukozy, nie-
prawidtowa glikemia na czczo.

Diabetes mellitus (DM) is one of the most frequently diagnosed and treated diseases by general prac-
tioners. Epidemiological surveys show that in year 2025 about 350 millions of patients will be suffering from DM.
The first commonly used classification was published in 1980 by WHO. Two terms: “diabetes mellitus insulin-de-
pendent” and “diabetes mellitus non-insulin-dependent” were introduced. The present classification of DM was
established by the Expert Committee of American Diabetes Association (ADA) in 1997 year. It included: clinical
stages, etiology and other hyperglycaemia categories. Terms “diabetes mellitus type 1” and “diabetes mellitus ty-
pe 2” were undependent from therapy. This two kinds of DM are characterised by different patology. Many kinds
of antybodies are involved in autoimmunological inflammation typical for DM type 1. The characteristic features
of DM type 2 are genetic background and insulinoresistance. The classification of gestational diabetes mellitus
(GDM) was simplified and “impaired fasting glucose” was introduced as a new diagnostic term. This classification
changed diagnostic criterions of DM and other hyperglycaemia stages.

Key words: diabetes mellitus type 1, diabetes mellitus type 2, gestational diabetes mellitus, impaired glucose to-
lerance, impaired fasting glucose.

Cukrzyca oznacza schorzenie metaboliczne
o réznorodnej etiologii, charakteryzujace sie
przewlekta hiperglikemia z zaburzeniami meta-
bolizmu weglowodandw, ttuszczéw i biatek na
skutek defektu wydzielania i/lub dziatania insuli-
ny. Skutki cukrzycy obejmujg przewlekte uszko-
dzenia, dysfunkcje i niewydolnos¢ réznych na-
rzadow [1].

To aktualna i najnowsza definicja schorzenia,
ktére jest jednym z najczesciej diagnozowanych
i leczonych w kazdej praktyce lekarskiej. Badania
epidemiologiczne przewiduja, ze w 2025 r. na
Ziemi bedzie zyto 350 mlIn ludzi chorujacych na
cukrzyce. Wspotczesna diabetologia stawia
przed lekarzem wiele pytan. Kolejne zespoty eks-
pertéw prébuja, w oparciu o nowe, dostepne
i wiarygodne dane, sprawié¢, by wiedza na temat

cukrzycy ulegata systematyzacji i aktualizacji.
Wszelkie nowe systemy klasyfikacji tej choroby
ewoluuja wraz z postepem naszej wiedzy o cu-
krzycy. Wazne jest, by lekarze wszystkich spe-
cjalnosci postugiwali sie ta sama klasyfikacjq i ro-
zumieli jej zasady.

Pierwsza szeroko przyjeta klasyfikacja cukrzy-
cy zostata opublikowana przez WHO w 1980 r.,
a jej nieznaczna modyfikacja miata miejsce
w 1985 r. [2]. Obejmowata ona dwa typy klinicz-
ne i dwie klasy statystycznego ryzyka. W 1980 r.
Komitet Ekspertéw zaproponowat 2 gtéwne typy
cukrzycy i nazwy: ,cukrzyca insulinozalezna” —
IDDM (lub typu 1) i ,cukrzyca insulinoniezalez-
na” — NIDDM (lub typu 2). W zmodyfikowanym
raporcie z 1985 r. okreslenia ,typ 1”7 i ,typ 2” zo-
staty pominiete, natomiast zachowano pojecia
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IDDM i NIDDM oraz wprowadzono typ cukrzy-
cy z niedozywienia — MRDM (Malnutrition-rela-
ted Diabetes Mellitus). W obu raportach inne po-
staci cukrzycy stanowity: ,inne typy i uposledzo-
na tolerancja glukozy — IGT (Impaired Fasting
Glucose)” oraz ,cukrzyca ciezarnych” — GDM
(Gestational Diabetes Mellitus). Klasyfikacja
z 1985 r. zostata szeroko zaakceptowana na ca-
tym swiecie. Stanowita ona rozwiazanie kompro-
misowe pomiedzy klasyfikacja kliniczng i etiolo-
giczng oraz pozwalata klasyfikowac poszczegdl-
ne przypadki w sposéb uzyteczny klinicznie,
nawet wtedy, gdy przyczyna lub etiologia choro-
by pozostawaty nieznane.
Nowa klasyfikacja zostata zaproponowana
w 1997 r. przez Komitet Ekspertéw Amerykan-
skiego Towarzystwa Diabetologicznego (ADA).
Zwotano International Expert Committee w celu
dokonania ponownej klasyfikacji i ustalenia kry-
teriéw diagnostycznych cukrzycy. Komitet zalecit
kilka zmian co do kryteriéw rozpoznawania cu-
krzycy oraz mniej zaawansowanych stopni zabu-
rzen metabolizmu glukozy. Nowa klasyfikacja,
ktéra obecnie obowiazuje, obejmuje zaréwno
stadia kliniczne, jak i typy etiologiczne cukrzycy
i innych kategorii hiperglikemii. Zastosowane
stopniowanie kliniczne odzwierciedla fakt, ze cu-
krzyca niezaleznie od etiologii w swym natural-
nym przebiegu przechodzi przez szereg stadiéw
klinicznych [3]. Ponadto zaawansowanie tocza-
cego sie procesu chorobowego moze nie by¢ do-
stateczne, by wystapita hiperglikemia, zas defekt
lub proces lezacy u podstaw podtoza rozwoju cu-
krzycy moze zosta¢ wykryty w dowolnym sta-
dium rozwoju choroby — nawet w stadium nor-
moglikemii.
[. Cukrzyca typu 1
A. Modulowana immunologicznie (wystepo-
wanie zjawiska immunizacji skierowanego
przeciwko wyspom trzustkowym).
B. Idiopatyczna (brak oznak wystepowania
zjawiska immunizacji).
[l. Cukrzyca typu 2
[1l. Inne szczegdlne typy cukrzycy
A. Genetycznie uwarunkowane uszkodzenie
komorek B.
B. Genetycznie uwarunkowane nieprawidto-
we dziatanie insuliny.
Choroby zewnatrzwydzielnicze trzustki.
. Endokrynopatie.
Wptyw lekéw lub substancji chemicznych.
Whptyw infekcji.
. Rzadkie typy cukrzycy modulowanej im-
munologicznie.
H. Inne zespoty genetyczne niekiedy zwigza-
ne z cukrzyca.
IV. Cukrzyca cigzarnych (GDM) [4, 5]
Podstawowym zaleceniem tej klasyfikacji jest,
by nie uzywac okreslen: ,cukrzyca insulinozalez-

aBuliulivle!

na — IDDM” oraz ,cukrzyca nieinsulinozalezna —

NIDDM”. Okreslenia te sq mylace i czesto powo-

duja sklasyfikowanie pacjenta na podstawie sto-

sowanej terapii, a nie rzeczywistej patogenezy
choroby. Powinno sie wprowadzi¢ do powszech-

nego uzycia okreslenia ,typ 1”7 i ,typ 2”.
Cukrzyca typu 1 stanowi 10% przypadkow cu-

krzycy. Charakteryzuje sie duza chwiejnoscig ho-
meostazy biochemicznej. Jako typ etiologiczny
cukrzyca typu 1 obejmuje wigkszos¢ patologii
spowodowanych gtéwnie zniszczeniem komodrek
beta wysp trzustki. Do zniszczeri dochodzi pod
wptywem czynnikéw srodowiskowych u oséb
predysponowanych genetycznie. Dlatego w cu-
krzycy typu 1 ,insulina jest konieczna do zycia”,
tzn. do zapobiegania rozwojowi kwasicy ketono-
wej, $piaczce i Smierci. Nadal jednak nie do kon-
ca wyjasniony pozostaje ,mechanizm zaptono-
wy”. Za znamienng uwaza si¢ obecnosc przeciw-
ciat anty-GAD (przeciw dekarboksylazie kwasu
glutaminowego), przeciwwyspowych —ICA i prze-
ciwinsulinowych — IA, ktére swiadcza o autoimmu-
nologicznym procesie niszczenia komérek beta.

Aktualnie uznawana sekwencja patogenezy
cukrzycy typu 1:

1. Infekcja wirusowa, podatnos¢ genetyczna,
wptywy zywieniowe i/lub Srodowiskowe.

2. Zmiana struktury btony komérkowej i uwol-
nienie biatek immunogennych.

3. Reakcja autoimmunologiczna (pojawienie sie
autoprzeciwciat u 70-90% chorych: ICA —
p/wyspowe, IA — p/insulinowe, GAD Ab -
p/dekarboksylazie kwasu glutaminowego, IA-
2A — p/fosfatazie tyrozynowej, CF-ICA — wia-
zace komplement, ICSA — p/powierzchni ko-
morek B (ICA i IA pojawiaja sie na kilka lat
przed wystapieniem cukrzycy). W okresie roz-
poznania stwierdza sie: ICA (60-80%), GAD
Ab (70-90%), IAA (ok. 50%), IA-2A (80-90%).

4. Wieloletnia immunodestrukcja komdrek
B (nacieki z aktywowanych limfocytéw T (in-
sulinitis).

5. Jawna cukrzyca typu 1 [1, 6].

Objawy choroby pojawiaja sie, gdy jest znisz-
czonych 80-90% komoérek produkujacych insu-
line.

Cukrzyca typu 2 jest najczestsza postacia cu-
krzycy — 85-87% przypadkéw. Charakteryzuje
sie zaburzeniami dziatania i wydzielania insuliny,
przy czym kazda z tych nieprawidtowosci moze
dominowaé. Zwykle towarzyszy im obwodowa
insulinoopornos¢ tkanek insulinozaleznych, pro-
wadzaca do wzglednego lub bezwzglednego nie-
doboru insuliny.

Stworzono wskaznik insulinoopornosci HOMA-
-IR (Homeostasis Model Assessment Insulin Resi-
stence), pomagajacy w wyselekcjonowaniu pa-
cjentéw, u ktérych w terapii gtéwny nacisk nalezy
potozy¢ na problem istniejacej insulinoopornosci.
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Uwaza sig, ze insulinoopornos¢ jest wywota-
na gtéwnie przez nadmiar tkanki ttuszczowej
i zbyt matq ilos¢ tkanki miesniowej — silnie wraz-
liwej na insuling. Wielu chorych, ktérzy nie sa
otyli wedtug tradycyjnych kryteriow wagowych,
moze mie¢ wiekszy odsetek tkanki ttuszczowej
zlokalizowanej gtéwnie w okolicy brzusznej [7].

Cukrzyca typu 2 nie wymaga ,insuliny do
przezycia”, przynajmniej poczatkowo, a czesto
przez cate zycie. Niejednokrotnie pozostaje nie-
rozpoznana przez wiele lat, poniewaz hiperglike-
mia nie jest dostatecznie nasilona, by wywotac
zauwazalne objawy kliniczne. Jednak chorzy sa
obciazeni zwiekszonym ryzykiem rozwoju powi-
ktari makro- i mikroangiopatycznych.

Obecnie etiologia cukrzycy typu 2 nie jest do-
ktadnie poznana. Istnieje teoria tzw. zapobiegli-
wego genotypu — wyselekcjonowanego droga do-
boru naturalnego, ktéry umozliwiat odktadanie
wiekszych rezerw na okres gtodu. Umozliwito to
przetrwanie i rozwdj rasy ludzkiej, a w dobrych
warunkach cywilizacyjnych spowodowato mani-
festacje cukrzycy [1, 4].

Ryzyko zachorowania wzrasta z wiekiem, oty-
toscig i brakiem aktywnosci fizycznej. Czestosc
wystepowania wigze sie z silng predyspozycja
genetyczng [4, 8]. Uwarunkowania genetyczne
tej postaci cukrzycy sa jednak ztozone i nie do
konca jeszcze poznane.

Obecnie na cukrzyce typu 2 choruje okoto
2 mIn Polakéw, okoto 50% przypadkéw pozosta-
je nierozpoznane!

Aktualnie uznawana sekwencja patogenezy
cukrzycy typu 2:

1. Dziedziczenie genomu hiperinsulinizmu.

2. Brak ruchu i regularne, nadmierne odzywia-
nie.

3. Nasilajaca sie insulinoopornos¢ komdrek ob-
wodowych.

4. Nasilajaca sie sekrecja insuliny i obnizona to-
lerancja glukozy.

5. Nadmierne zapotrzebowanie na insuline

w celu obnizenia glikemii.

6. Cukrzyca typu 2, czesto subkliniczna, czes-
ciowo jawna.

Ciagta, zwiekszona sekrecja insuliny.

8. ,Wypalenie sie” komdrek f.

9. Cukrzyca typu 2 wymagajaca leczenia insuling.

Cukrzyca ciezarnych GDM (Gestational Diabe-
tes Mellitus) stanowi 3% wszystkich cigz. W obe-
cnej klasyfikacji okreslenie to obejmuje grupy
uprzednio sklasyfikowane jako: ,nieprawidtowa
tolerancja glukozy u ciezarnych” (Gestational Im-
paired Glucose Tolerance) GIGT i ,cukrzyce cie-
zarnych” (Gestational Diabetes Mellitus) GDM.

Aktualnie ,cukrzyca ciezarnych” definiuje za-
burzenia gospodarki weglowodanowej, ktére po-
jawity sie po raz pierwszy w okresie cigzy. To stan
nietolerancji weglowodanéw prowadzacy do hi-

N

perglikemii o r6znym nasileniu. Nie wyklucza to
jednak mozliwosci, ze tolerancja glukozy mogta
by¢ uposledzona przed zajsciem w cigze, ale nie
zostata rozpoznana. Definicja jest stosowana nie-
zaleznie od tego, czy stosuje sie w leczeniu insu-
line i czy hiperglikemia utrzymuje si¢ po poro-
dzie. U kobiety z cukrzyca rozpoznana przed cia-
73 nie rozpoznaje sie cukrzycy ciezarnych, ale
cukrzyce i ciaze [1, 9, 10].

GDM najczesciej jest wyrazem nieprawidto-
wej reakcji organizmu matki na ciaze. W czasie
ciazy dochodzi do zmian fizjologicznych, ktére
maja doprowadzi¢ do zapewnienia prawidto-
wych warunkéw do rozwoju ptodu.

tozysko posiada receptory insulinowe, ale in-
sulina nie moze przechodzi¢ do krwi ptodu
i wptywac na glikemie u ptodu. Glukoza prze-
chodzi przez tozysko na zasadzie utatwionej dy-
fuzji. Przez tozysko przechodza takze ketony.
Kwasica metaboliczna i ketoza matki znajduje
odzwierciedlenie we krwi ptodu. Kwasica
u dziecka moze ulec wyréwnaniu dopiero po
osiagnieciu prawidtowej réwnowagi we krwi
matki. Kwasica i ketony uszkadzaja kore mézgo-
wa dziecka. Natomiast przechodzace przez tozy-
sko przeciwciata przeciwinsulinowe moga spo-
wodowacé wewnatrzmaciczne uszkodzenie trzu-
stki ptodu.

U kobiety od pierwszych dni ciazy zwiekszo-
ne wydzielanie progesteronu i estrogenéw powo-
duje przerost wysp trzustki. Daje to wzrost wy-
dzielania insuliny zaréwno podstawowego, jak
i po positku. Skutki to obnizona glikemia na czczo
o przyspieszenie metabolizmu glukozy po posit-
kach. Okoto 2 trymestru zaczyna sie zwigkszone
wchtanianie jelitowe. Wydzielanie insuliny wzra-
sta o 80-100%, wchtanianie jelitowe o 50%.
Wazne w gospodarce weglowodanowej sg zmia-
ny funkcji watroby. Zwiekszona glukoneogeneza
(0o 40-50%) decyduje o zwiekszonym dowozie
glukozy do ptodu. Laktogen fozyskowy ma wptyw
na gospodarke tkanki ttuszczowej. Nastepuje
zwigkszenie opornosci tkanek (gtéwnie miesni) na
insuling. W nerkach zwieksza sie przeptyw krwi.
Prog nerkowy dla glukozy ulega obnizeniu (z 180
do 140 mg%). Ketony w moczu pojawiajqa sie ja-
ko efekt kwasicy spowodowanej zbyt dtugimi
przerwami pomiedzy positkami.

W celu zréznicowania: glikozurii ciezarnych,
ketozy gtodowej i cukrzycy, nalezy wykonac
oznaczenie glukozy we krwi matki. Za najbar-
dziej diabetogenny okres uznano 24-28 tydzienr
ciazy. Ustalono, ze tylko normoglikemia (65-140
mg%) warunkuje prawidtowy rozwdj dziecka
i brak powiktan ciazy.

W zaleznosci od stopnia zaburzeri metabo-
licznych i terapii przynoszacej oczekiwane efek-
ty wprowadzono dodatkowa klasyfikacje GDM:
GDMT1 (80%) i GDM2 (20%). GDM1 rozpoznaje-
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my, gdy efekt normoglikemii przynosi: dieta, wy-
sitek fizyczny (10-14 dni trwajaca proba lecze-
nia). GDM2 rozpoznajemy przy braku efektéw
po diecie i wysitku fizycznym i konieczna staje
sie insulinoterapia [10, 11].

,Uposledzona tolerancja glukozy” (IGT — Im-
paired Glucose Tolerance) jest obecnie klasyfiko-
wana jako stadium uposledzonej regulacji meta-
bolizmu glukozy, poniewaz stan ten mozna ob-
serwowaé¢ w kazdej chorobie przebiegajacej
z hiperglikemia, ale sam nie jest cukrzyca. Kate-
goria ta zostata wprowadzona, by wyznaczyé
strefe miedzy gorng granica prawidtowych wartos-
ci glikemii i dolna wyniku 2hPG (2 hourse Pla-
sma Glucose — ,pomiaru stezenia glukozy w oso-
czu 2 h po doustnym obciazeniu glukozg”) prze-
mawiajacych za cukrzyca [1]. Diagnostyczna
kategoria IGT zostata zarezerwowana dla pacjen-
téw charakteryzujacych sie stezeniem glukozy na
czczo < 126 mg/dl, a 2 h po doustnym obciaze-
niu 75 g glukozy 140-199 mg/dl.

Aktualnie IGT zaliczono do czynnikéw ryzyka
choréb sercowo-naczyniowych (Cardiovascular
Disease — CVD) [12, 13] i wystapienia incyden-
tow sercowo-naczyniowych [14, 15]. Czy przej-
$cie od IGT do jawnej cukrzycy mozna opd6znic
lub powstrzymac przez wdrozenie leczenia?
Uwaza sie, ze intensywna modyfikacja stylu zy-
cia (dieta i ¢wiczenia fizyczne) oraz farmakotera-
pia z zastosowaniem metforminy i akarbozy
(zmniejszenie masy ciata, zmiany w stezeniach li-
pidéw — tréjglicerydéw, spadek cisnienia tetni-
czego, spadek stezenia glukoz) moga mie¢ wptyw
na progresje zmian metabolicznych.

Stadium kliniczne ,nieprawidtowa glikemia na
czczo” (IFG — Impaired Fasting Glucose) zostato
wprowadzone w celu klasyfikowania oséb,
u ktérych stezenie glukozy we krwi na czczo prze-
kracza wartosci prawidtowe, ale znajduje si¢ po-
nizej wartosci diagnostycznych dla cukrzycy [1].

Uwaza sie, ze IFG w znacznie mniejszym
stopniu jest zwigzane z wystapieniem incyden-
tow sercowo-naczyniowych i zgonu z powodu
choréb sercowo-naczyniowych [14, 15]. Katego-
ria ta zostata wprowadzona, by wyznaczy¢ strefe
miedzy gérna granica prawidtowych wartosci gli-
kemii a dolng FPG (Fasting Plasma Glucose — ste-
zenie glukozy w osoczu na czczo), wskazujacych
na rozpoznanie cukrzycy.

Powody ustalenia posrednich kategorii zabu-
rzonego metabolizmu glukozy oparte sg na ich
zdolnosci przewidywania wystapienia cukrzycy
w przysztosci [16].

Zdolnos¢ IFG i IGT do przewidywania rozwo-
ju cukrzycy w ciagu kilku lat jest podobna w nie-
ktérych, ale nie we wszystkich populacjach.

Czutosc IFG okreslana jest jako mniejsza niz
IGT w wiekszosci populacji, zas swoistos¢ IFG
wydaje sie nieco wigksza, co stwierdzono w ba-

daniu przeprowadzonym wsréd populacji zamie-
szkujacej wyspe Mauritius [17].

Idealna metoda doboru dolnej wartosci IFG
mogtaby postuzyc¢ identyfikacji progu FPG, powy-
zej ktérego ryzyko wystapienia klinicznych lub
metabolicznych objawéw cukrzycy gwattownie
wzrasta. W badaniach na populacji Mauritius wy-
kazano, ze taki prég FPG nie istnieje dla czynni-
kéw ryzyka sercowo-naczyniowego, wszystkich
przyczyn $miertelnosci czy rozwoju cukrzycy [17].

Wraz z postepem wiedzy na temat etiologii
cukrzycy zmieniaja sie kryteria jej rozpoznawa-
nia. Biorac pod uwage niebezpieczeristwo wczes-
nego pojawiania sie nieodwracalnych przewle-
ktych powiktan, eksperci wskazuja na nowe me-
tody kontroli metabolicznej i okreslaja coraz
blizsze normoglikemii wartosci docelowe.

Wprowadzono szereg skrétéw utatwiajacych
porozumienie w sprawie nazewnictwa stanéw hi-
perglikemii.

*FPG (Fasting Plasma Glucose) — oznaczenie
stezenia glukozy w osoczu na czczo [* wszystkie
wartosci s podawane dla osocza krwi zylnejl.
Obecnie przyjete wartosci: z =2 140 mg/dl (7,8
mmol/l) do = 126 mg/dl (7,0 mmol/l), s efektem
badan klinicznych, na podstawie ktérych ustalo-
no, ze wzrost zapadalnosci na retinopatie cukrzy-
cowa rozpoczyna sie po przekroczeniu wartosci
126 mg/dl. Za prawidtowe wartosci FPG uznano
glikemie < 110 mg/dl (11,1 mmol/l).

OGTT (Oral Glucose Tolerance Test) — test do-
ustnego obcigzenia glukoza.

Sktada sie z: FPG i 2hPG.

Ustalono i znormalizowano warunki przepro-
wadzania badania OGTT:

1. Osoba badana nie moze gtodowac przed te-
stem. 3 dni przed testem positki normalne

i bogate w weglowodany.

2. Odstawi¢ na 3 dni diuretyki tiazydowe, leki
antykoncepcyjne i kortyzon.

3. W ciagu 10-14 godzin przed testem chory po-
winien pozostawac na czczo.

4. Nalezy wykluczy¢ goraczke.

5. U kobiet nie nalezy badania wykonywac

w czasie menstruacji.

6. Na czczo 75 g glukozy w 400 ml ptynu wypic

w ciggu 5 minut.

7. Oznaczy¢ poziom glikemii we krwi po 2 go-
dzinach - 2hPG.
8. W okresie pomiaru nalezy zachowac¢ normal-

ng aktywnosc fizyczna [8].

W badaniu DECODE stwierdzono, ze nie ma
progu glikemii dla FPG ani 2hPG, powyzej ktére-
go Smiertelnos¢ gwattownie wzrasta [14]. Zaréw-
no przy bardzo wysokich, jak i bardzo niskich war-
tosciach FPG ryzyko zgonu jest wieksze, podczas
gdy nieprawidtowy wynik testu 2hPG jest statym
czynnikiem ryzyka zwiekszonej smiertelnosci [15].

Ustalono warunki wykonywania OGTT u dzie-
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ci. Przyjmujac, ze obciazenie glukoza powinno
wynosi¢: 1,75 g/kg m.c. (maksymalnie 75 g) glu-
kozy rozpuszczonej w wodzie.

Zalecono, aby u kazdej ciezarnej wykonywac
test przesiewowy obciazenia doustnego glukoza
50 g — OGTT w 28 tygodniu ciazy.

Zmierzone stezenie glukozy w osoczu po
1h od obciazenia (1hPG) o wartosci > 140 mg%,
ale < 180 mg% naktada obowigzek skierowania
do specjalistycznego osrodka celem weryfikacji
testu 75 g glukozy. Wartosci ThPG > 180 mg%
oznaczaja rozpoznanie cukrzycy. Test nalezy po-
wtérzy¢ w 32 tygodniu cigzy [9].

Oznaczenie HbATc i fruktozaminy nie spetnia
kryterium testu przesiewowego. Parametry te s
przydatne przy wykrywaniu utrwalonych zaburzen
gospodarki weglowodanowej i ich monitorowaniu.

IV GTT (Intravenous Glucose Tolerace Test) —
test dozylnego obciazenia glukoza. Dozylne po-
dawanie glukozy powoduje dwufazowa odpo-
wiedZ insulinowa, z ktdrej tzw. pik wczesny jest
uwazany za czuty marker zaburzen insulinose-
krecji. Za patologie uwaza sie wydzielanie poni-
zej 46 1U/ml. Test ten umozliwia réwniez ocene
szybkosci zuzywania glukozy przez tkanki obwo-
dowe za pomocg wyliczenia wspétczynnika asy-
milacji glukozy K.

IV GTT polega na dozylnym podaniu w ciagu
3 minut glukozy w dawce 0,33 g/kg m.c. w 20%
roztworze.

Krew na oznaczenie glukozy i insuliny pobie-
ra sie przed i bezposrednio po podaniu glukozy
oraz po uptywie: 3, 10, 20, 30, 50 i 60 minut po
zakoriczeniu wlewu.

Nieodtaczng trudnoscia w rozpoznawaniu cu-
krzycy jest brak odpowiednich markeréw biolo-
gicznych.

Diagnostyczne stezenia glukozy w FPG
i 2hGP sq w znacznym stopniu oparte na ich
zwiazku z ryzykiem obecnosci lub rozwoju reti-
nopatii cukrzycowej. Czesto$¢ wystepowania re-
tinopatii cukrzycowej wzrasta juz przy warto-
$ciach FPG = 126 mg/dl, a nie dopiero wtedy, gdy
wartosc glikemii przekracza 140 mg/dl.

W badaniu DECODE (Diabetes Epidemiology:
Collaborative Analysis of Diagnostic Criteria in
Europe) ustalono, ze 2hPG > 200 mg/dl lepiej
identyfikuje wiekszg czes¢ populacji jako grupe
chorych na cukrzyce niz wczesniej przyjete kry-
terium stezenia FPG wynoszace 140 mg/dl.
Stwierdzono brak korelacji pomiedzy stezeniem
glikemii na czczo a makroangiopatiami.

W badaniu DECODE dotyczacej populacji eu-
ropejskich, sposréd 1517 chorych na cukrzyce
rozpoznang na podstawie pojedynczego kryte-
rium, jak i obydwu, jedynie 28% spetniato oba
kryteria. W sumie kryterium FPG spetniato 40%
chorych, a kryterium 2hPG - 31% chorych.

Wsréd pacjentéw spetniajacych  kryterium
2hPG, 51% nie spetniato kryterium FPG, a 59%
0s6b spetniajacych kryterium FPG nie spetniato
kryterium 2hPG.

Réznice dotyczace rozpoznawania cukrzycy
typu 2 za pomoca pojedynczego kryterium moz-
na prébowac ttumaczy¢ dwoma, odrebnymi pod
wzgledem metabolicznym, wczesnymi postacia-
mi cukrzycy typu 2 [14].

Pojawiaja sie wciaz pytania: co jest czulsze
i wiarygodniejsze FPG czy 2hPG?

Argumentéw za i przeciw jest wiele: oba po-
miary odzwierciedlaja jednorazowy pomiar gli-
kemii, wskazuja na niekorzystne skutki przewle-
ktej hiperglikemii, daja mozliwos¢ przewidywa-
nia wystapienia choroby sercowo-naczyniowej
i oceny catkowitej umieralnosci. Obydwa testy
wymagaja, co najmniej 8-godzinnej nocnej prze-
rwy w jedzeniu i umozliwiaja wykrywanie hiper-
glikemii oraz zaburzeri metabolizmu glukozy.
Sam pomiar FPG nie zawsze pozwala na wykry-
cie przypadkéw IGT. Wykonanie jedynie pomia-
ru 2hPG nie zawsze umozliwia wykrycie oséb
z IFG.

Obecnie dostepne dane nie pozwalaja jasno
odpowiedzieé¢ na pytanie, ktéry test ma wiecej
korzysci, a rozpoznawanie cukrzycy na podsta-
wie obydwu testéw wydaje sie nadal istotne.
Zwrécono jednak uwage, ze umieralnos¢ ze
wszystkich przyczyn wzrasta nie u oséb z prawi-

Tabela 1. Zasady rozpoznawania zaburzeri gospodarki weglowodanowej [8]

Oznaczenie

Stezenie glukozy w osoczu

Interpretacja

Glikemia przygodna
oznaczona o dowolnej porze dnia,
niezaleznie od positku

> 200 mg/dl (11,1 mmol/l)

cukrzyca, jezeli wystepuja
typowe objawy

Glikemia na czczo
oznaczona we krwi pobranej
8-14 godzin od positku

< 100 mg/dl (5,6 mmol/l)
100-125 mg/dl (5,6-6,9 mmol/l) IFG
> 126 mg/dl (7,0 mmol/l)

FPG prawidtowa

cukrzyca

2hPG w OGTT

< 140 mg/dl (7,8 mmol/l)
140-199 mg/dl (7,8-11,0 mmol/l) IGT
> 200 mg/dl (11,1 mmol/l)

norma

cukrzyca
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dtowa wartoscia FPG, ale z cukrzyca rozpoznang
na podstawie testu 2hPG.

Pozostaje pytanie: czy pomiar innych parame-
trow niz stezenie glukozy w osoczu pozwoli
zidentyfikowac populacje, dla ktérej korzystne by
byto prowadzenie dziatari prewencyjnych? [18].

Istotnym parametrem w diagnostyce i réznico-
waniu cukrzycy typu 1 i cukrzycy typu 2 jest po-
ziom stezenia peptydu C. Zaréwno we krwi, jak
i moczu jest on miarg edokrynnego wydzielania
insuliny.

Komérki B produkuja proinsuline, sktadajaca
sie z faricucha A (21 aminokwaséw), B (30 ami-
nokwaséw) i C (31 aminokwaséw). Pecherzyki
proinsuliny tworzg sie w aparacie Golgiego. Pe-
cherzyki te dojrzewaja w drodze do btony ko-
morkowej. Peptyd C jest oddzielany proteolitycz-
nie i wydzielany w réwnomolarnej ilosci z czyn-
na insuling. We krwi obwodowej iloraz stezen
peptydu C i insuliny zmienia sie i wynosi 5-15:1.

Insulina jest w 50% wigzana w watrobie i jej
okres péttrwania w krazeniu wynosi okoto 4 mi-
nut. Co oznacza, ze probka pobranej krwi musi
by¢ poddana analizie w ciagu 4-6 godzin.

Peptyd C nie jest ekstrahowany w watrobie
i jego okres pottrwania wynosi okoto 30 minut.
Nie wigze sie z komdrkami i receptorami. Wyda-
lanie niezmienionego peptydu C nastepuje przez
nerki. Z wyzej wymienionych powodéw ozna-
czenie poziomu peptydu C, jako parametru stu-
zacego do okreslenia endokrynnej czynnosci ko-
morek wysp, jest prostsze niz oznaczenie pozio-
mu insuliny.

Peptyd C wydaje sie najczulszym markerem
w diagnostyce réznicowej cukrzycy typu 1.
Oznaczenie stezenia peptydu C jest wazne
szczegblnie u pacjentéw leczonych insuling oraz
dla pacjentéw z przeciwciatami przeciwinsulino-
wymi, u ktérych nie mozna oznaczy¢ insuliny en-
dogennej.

PiSmiennictwo

U oséb zdrowych stezenie peptydu C w suro-
wicy na czczo wynosi wiecej niz 0,4 nmol/l
(1,5-2,0 mg/**, po podaniu glukozy zwigksza
sie 5-8 razy [** 0,33 nmol/l = 1 mg/ll. Mozna
oceniac poziom peptydu C na czczo i po stymu-
lacji. Bodziec moze miec posta¢ positku, OGTT
lub dozylnej stymulacji glukagonem. Peptyd
C umozliwia réwniez okreslenie, czy istnieje za-
potrzebowanie na insuling:

peptyd C (ng/ml) x 1000 wynik < 1,7 wskazuje na

FPG (mg%) ~ potrzebe rozpoczecia
insulinoterapii [19]

Hemoglobina glikowana (HbATc) jest efektem
nieenzymatycznej glikacji biatek hemoglobiny.
Glikozylacja jest trwata i nieodwracalna, zalezna
od stezenia glukozy w osoczu. Glikozylowana
hemoglobina w erytrocytach stanowi miare jako-
sci wyréwnania glikemii w ostatnich 2-3 miesia-
cach (czas zywotnosci erytrocytéw 110-120 dni).
Jest zatem doskonatym testem umozliwiajacym
monitorowanie efektéw leczenia cukrzycy [8]. Za
wczesnie jednak, by dotaczy¢ badania HbATc,
jak pomiar stezenia fruktozaminy, do grupy te-
stéw stosowanych w rozpoznaniu cukrzycy [18].

Opierajac sie na danych, ktére pojawity sie
w pismiennictwie od czasu raportu komisji eks-
pertéw opublikowanego w 1997 r., nie odnoto-
wuje sie tendencji do zmian kryteriéw rozpo-
znawania cukrzycy. Oczywiscie istnieje wiele,
zasygnalizowanych w tej pracy, aspektéw zwia-
zanych ze swoistymi pomiarami glikemii, ktére
wciaz pozostaja niejasne. Odpowiedzi na te py-
tania wymagaja podjecia zmudnych, wielolet-
nich obserwacji i badan oraz ponownego rozpa-
trzenia uzyskanych danych. By¢ moze doprowa-
dzi to w przysztosci do zmian dotyczacych
rozpoznawania i klasyfikacji cukrzycy.
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Patient with type 2 diabetes — General Practitioner’s tasks
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Cukrzyca typu 2 jest przewlekta chorobg metaboliczna, ktérej rozpowszechnienie wzrasta na ca-
tym Swiecie. Jej poczatek jest czesto bezobjawowy, przebieg na ogét tagodny i czesto zostaje rozpoznana po wie-
lu latach od jej wystapienia. Badania epidemiologiczne dowodza, ze tylko 50% przypadkéw cukrzycy jest wy-
krytych i leczonych. Dlatego czesto rozpoczyna sie leczenie nie samej choroby, ale jej powiktani. U chorych na
cukrzyce stwierdza sie czestsze i wczesniejsze niz w populacji ogélnej wystepowanie miazdzycy oraz szybszy
i bardziej dynamiczny jej rozwéj. W ostatnim czasie ogtoszono wyniki badari prospektywnych, ktére wykazaty,
ze zmiana stylu zycia, czasem wzbogacona farmakoterapia, moze zmniejszyc¢ ryzyko zachorowania na cukrzyce
nawet o 58% u 0s6b z zaburzeniami tolerancji glukozy. Dlatego wazna rzeczg jest wprowadzenie dziatalnosci
profilaktycznej do praktyk lekarzy rodzinnych. Powinno sie prowadzi¢ profilaktyke dotyczaca zachorowania na
cukrzyce, a wsréd chorych z rozpoznang choroba — profilaktyke powiktar. Do zadari lekarza rodzinnego nalezy
réwniez udziat w intensyfikacji leczenia. Istniejag bowiem dowody na to, ze intensywne, wieloczynnikowe lecze-
nie cukrzycy jest podstawowym sposobem prewencji powiktan tej choroby. Istotne znaczenie dla zycia i zdrowia
pacjenta ma réwniez edukacja. Do tego zadania najlepiej jest przygotowany lekarz rodzinny, znajacy dobrze pa-
cjenta i jego otoczenie. Prowadzenie powyzszych dziatari wymaga odpowiedniego modelu opieki nad pacjentem
z cukrzyca typu 2. Lekarze rodzinni odgrywaja integralng role we wczesnej diagnostyce, prewencji oraz leczeniu
cukrzycy, wspétpracujac z poradniami diabetologicznymi. Taki system opieki nad pacjentem z cukrzycg typu 2
jest istota opieki taczone;j.

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 2, medycyna rodzinna, prewencja, opieka taczona.

Type 2 diabetes is a chronic metabolic disease, which grows up on the whole world. Its beginning is
often asymptomatic, the course gentle and it often becomes recognized after many years from its pronouncement.
Epidemiological investigations prove, that only 50% cases of diabetes is detected and treated. Therefore we often
start to treat not only the disease, but her complications. The occurrence of arteriosclerosis is more frequent and
earlier than in general population and its development is quicker and more dynamic in diabetic patients. The re-
sults of prospective investigations in recent time show, that the change of style of life, sometimes enriched with
pharmacotherapy, can reduce the risk of diabetes even about 58% at persons with disorders of glucose tolerance.
Therefore the incorporating of preventive activity to family doctors’ practice is so important thing. They should
conduct the prophylaxis of incidence of diabetes, and among patients with recognized disease the prophylaxis of
complications. Another family doctor’s task is participation in intensification of treatment of diabetes. There exist
proofs that intensive, multifactorial treatment of diabetes is a basic way of prevention of complications of this di-
sease. The education has also the essential meaning for patient’s life and health. Family doctor is best prepared to
this task, knowing patient and his surroundings well. Running all above mentioned workings requires the suitable
model of care over patient with type 2 diabetes. Family doctors play integral part in early diagnostics, prevention
and treatment of diabetes, co-operating with diabetological outpatient clinics. Such system of care over patient
with the type 2 diabetes is the essence of combined care.

Key words: type 2 diabetes, family medicine, prevention, combined care.

Wstep

Starzenie sie spoteczenstw oraz zmiana stylu
zycia powoduja wzrost czestosci wystepowania
choréb przewlektych, do ktérych zalicza sie mie-
dzy innymi cukrzyce typu 2. Liczba odnotowywa-
nych nowych przypadkéw wzrasta na catym Swie-
cie z roku na rok i coraz czesciej méwi sie o epi-

demii tej choroby. Skutkuje to koniecznoscig prze-
znaczania coraz wigkszych kwot na leczenie sa-
mej choroby oraz jej powiktan. Cukrzyce typu 2
wymienia sie wsréd najczestszych przyczyn zgo-
néw w wiekszosci krajéw na swiecie. Powoduje
ona réwniez przedwczesne inwalidztwo, zmniej-
sza oczekiwang dtugos¢ zycia i generuje koszty
opieki zdrowotnej. Poczatek cukrzycy typu 2 jest
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na ogot bezobjawowy, jej przebieg jest w wiek-
szosci przypadkéw tagodny i czesto zdarza sig, ze
zostaje rozpoznana po wielu latach od jej rzeczy-
wistego wystapienia. Czesto rozpoczyna sie lecze-
nie nie samej choroby, ale jej powiktan i schorzen
towarzyszacych. Koszty leczenia powiktan i cho-
rob wspdtistniejacych sg wyzsze od dziatar pro-
mocyjnych, majacych na celu zapobieganie roz-
wojowi cukrzycy. Wymaga to zwrdcenia uwagi na
fakt jak najwczesniejszego rozpoznania choroby,
a u chorych z juz rozpoznang cukrzyca wdroze-
nia wielosktadnikowego postepowania terapeu-
tycznego i przez to zapobiegania jej powikta-
niom. Ogromny udziat w tym nietatwym zadaniu
beda mieli lekarze pierwszego kontaktu. Oméwie-
niu ich roli w opiece nad pacjentem z cukrzyca ty-
pu 2 poSwiecony jest niniejszy artykut.

Epidemiologia

Cukrzyca jest jedng z najczesciej wystepuja-
cych choréb na swiecie i jednoczesnie najcze-
$ciej spotykanym zaburzeniem endokrynnym
w praktyce lekarskiej [1]. Jest zaliczana do wspét-
czesnych choréb spotecznych (czyli takich,
ktérych czestos¢ wystepowania w danej popula-
cji przekracza 1%) i cywilizacyjnych. Globalnie
dotyczy okoto 5% populacji. Wedtug Banku
Swiatowego, zajmuje w skali wielkosci obciaze-
nia spotecznego drugie miejsce po chorobie nie-
dokrwiennej serca, pochtaniajac okoto 5% catko-
witego budzetu stuzby zdrowia [2].

Prognoza WHO przewiduje, ze w latach
1995-2025 liczba oséb z cukrzyca w krajach
rozwinietych zwiekszy sie¢ o 43%, a w krajach
rozwijajacych sie (w tym w krajach Europy Srod-
kowej i Wschodniej) zwiekszy sie az o 170%.
W 1995 r. zgodnie z danymi opublikowanymi
przez Kinga na $wiecie byto 135 min chorych na
cukrzyce — 51 mln w krajach rozwinietych i 84 min
w krajach rozwijajacych sie, a prognozuje sie, ze
w 2025 r. bedzie 300 mln chorych, odpowiednio
72 mln oséb w krajach rozwinietych i 228 min
w krajach rozwijajacych sie.

Przewiduje sie, ze réwniez w Polsce w ciagu
najblizszych 20 lat znaczaco zwiegkszy sie liczba
0s6b chorych na cukrzyce dzieki wydtuzeniu
czasu zycia (zwiekszona szansa rozwoju cukrzy-
cy), zmianie stylu zycia (na siedzacy) oraz zmia-
nie zachowan dietetycznych (wzrost spozycia
wysokokalorycznych pokarméw). Przewiduje sie,
ze wzrost zachorowari bedzie dotyczyt gtéwnie
cukrzycy typu 2, za§ w mniejszym stopniu cu-
krzycy typu 1. Obecnie w Polsce mamy okoto
2 min ludzi z cukrzyca, z czego okoto 800 tys.
0s6b nie wie, ze ma te chorobe.

Wedtug badan zespotu prof. A. Czech dotycza-
cych populacji Warszawy, u oséb dorostych wska-

Znik chorobowosci z powodu cukrzycy wynosit
w 2000 r. 6,1%. Z tej liczby tylko okoto 60% znaj-
dowato sie w rejestrach instytucji opieki zdrowotnej
z cukrzyca znang i leczona, pozostate 40% to przy-
padki cukrzycy nierozpoznanej, a wiec nieleczone;.
Drugie tyle 0s6b wykazywato uposledzenie toleran-
cji glukozy lub nieprawidtowa glikemie na czczo.

Podobne wyniki uzyskali Z. Szybinski i wsp.
w badaniach w trzech innych regionach Polski.
Wyliczono, ze standaryzowany wskaznik choro-
bowosci z powodu cukrzycy typu 2 znanej i nie-
znanej dla catej populacji naszego kraju wynosi
5,37%. Wskaznik chorobowosci z powodu cu-
krzycy dla populacji powyzej 35 r.z. jest co naj-
mniej dwukrotnie wyzszy [3].

Ryzyko cukrzycy

Wiele badari epidemiologicznych dowodzi,
ze tylko 50% przypadkéw cukrzycy jest wykry-
tych i poddanych terapii, wsréd nich dominuja
pacjenci z typem 2 — okoto 80-90% [4]. Pozosta-
te 50% to tzw. cukrzyca nieznana, ktéra zostaje
po raz pierwszy rozpoznana podczas badan epi-
demiologicznych.

W przeprowadzonym w 1998 r. ogdlnopol-
skim badaniu Screen-Pol wykazano, ze typowe
objawy cukrzycy (polidypsja, poliuria, ubytek ma-
sy ciafa, ostabienie) wystepuja rzadko, nie prze-
kraczajac 30% wszystkich przypadkow zaburzeri
gospodarki weglowodanowej, a 50% przypadkéw
w grupie rozpoznanej cukrzycy [5]. Sredni czas
od poczatku choroby do rozpoznania wynosi
9-12 lat [6]. Jest to niezwykle niepokojace zjawi-
sko, poniewaz w momencie rozpoznania juz co
trzecia osoba z cukrzyca ma okreslone uszkodze-
nia narzadowe, a powiktania nie leczonej cukrzy-
cy wystepuja juz w ponad 50% przypadkow [7].

U chorych na cukrzyce stwierdza sie czestsze
i weczesniejsze niz w populacji ogélnej wystepowa-
nie miazdzycy oraz szybszy i bardziej dynamiczny
rozwoj tego powiktania. Badania epidemiologiczne
i kliniczne potwierdzaja, ze najczestszymi powikta-
niami cukrzycy sg choroby uktadu sercowo-naczy-
niowego, przede wszystkim zawat serca i mézgu,
ktére odpowiadaja za 60-70% zgondw tej subpo-
pulacji. Ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczy-
niowych jest 2—4 razy wyzsze niz u oséb bez cu-
krzycy [8]. Co piaty pacjent z rozpoznanym zawa-
tem migsnia sercowego ma cukrzyce. W krajach
wysoko rozwinietych retinopatia cukrzycowa sta-
nowi gtéwna przyczyne slepoty w dorostej czesci
populacji. Juz nawet w momencie wykrycia cu-
krzycy stwierdzi¢ mozna wszystkie stadia zaawan-
sowania retinopatii. Wprawdzie znaczna poprawa
jakosci leczenia i zaostrzenie kryteriéw wyréwna-
nia metabolicznego w ostatnim 20-leciu znacznie
zmniejszyly czestos¢ wystepowania nefropatii,
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nadal stanowi ona powazny problem w cukrzycy,
w skrajnych przypadkach prowadzac do schytko-
wej niewydolnosci nerek. Tempo rozwoju powi-
kfan jest zréznicowane u poszczegélnych pacjen-
téw i nie mozna go przewidziec na poczatku lecze-
nia. Powiktania wynikajace z przewlektych
zaburzeri homeostazy glukozy stanowig powazny
problem tak osobisty chorych, jak i spoteczno-eko-
nomiczny. Sg przyczyng inwalidztwa, niezdolnosci
do pracy, zwigkszonej chorobowosci i smiertelno-
$ci oraz uposledzenia jakosci zycia [9].

Zadania lekarza POZ

Prewencja

Jak wynika z powyzszych faktéw epidemiolo-
gicznych, klinicznych i ekonomicznych, natural-
ny przebieg cukrzycy typu 2 jest zdominowany
przez zagrozenie zdrowia i zycia wynikajace
z rozwoju angiopatii cukrzycowej, szczegdlnie
w postaci choroby niedokrwiennej serca, zabu-
rzeri krazenia mézgowego, miazdzycy tetnic kon-
czyn dolnych, zespotéw retinopatii, neuropatii
i nefropatii. Poznanie patogenezy powiktan i wy-
korzystanie nowych danych do obiektywnych ba-
dan terapeutycznych wskazuje, ze zapobieganie
angiopatii cukrzycowej jest mozliwe w praktyce.
Zmienia to zasadniczo rokowanie w cukrzycy.

W ostatnim czasie ogtoszono wyniki czterech
duzych programoéw prospektywnych, ktére wyka-
zaly, ze zmiana stylu zycia, czasem wzbogacona
farmakoterapia moze zmniejszy¢ ryzyko zacho-
rowania na cukrzyce nawet o 58% u 0séb z nie-
prawidtowa glikemia na czczo lub z nieprawidto-
wa tolerancja glukozy [10].

Dlatego tak wazng rzecza jest wprowadzenie
dziatalnosci profilaktycznej do praktyk lekarzy
rodzinnych, jak réwniez lekarzy prowadzacych
przesiewowe badania w grupach zawodowych
w ramach dziatalnosci medycyny pracy. Wobec
bezobjawowego przebiegu cukrzycy konieczne
sq dziatania majace na celu jej wczesne wykry-
cie. Wykonanie tego zadania powinno pozwolic¢
na zmniejszenie odsetka nierozpoznanej cukrzy-
cy typu 2 z obecnych 40-50% do poziomu
mniejszego niz 10%. Dodatkowo wsréd grupy
pacjentéw wysokiego ryzyka (otytos¢, nadcisnie-
nie tetnicze, zaburzenia lipidowe) powinno sie
prowadzi¢ profilaktyke dotyczaca zachorowania
na te chorobe, a wsréd chorych z rozpoznang juz
cukrzyca — powiktari cukrzycowych.

Zadania prewencyjne dotyczace ustalenia grupy
ryzyka cukrzycy i planowe rozpoznawanie
stanu przedcukrzycowego

Badania w kierunku cukrzycy powinny obej-
mowacé wszystkich powyzej 45 roku zycia;

u 0séb z prawidtowymi wynikami badania nale-

zy powtarzac co 3 lata.

Szczegétowe grupy ryzyka przedstawiono
w tabeli 1.

Jak wynika z wielu badar, przy rozpoznaniu
cukrzycy skapoobjawowej nalezy oznacza¢ za-
rowno glikemie na czczo, jak i 2 godziny po do-
ustnym podaniu 75 g glukozy. Mozna takze 2-krot-
nie oznaczy¢ glikemie przygodna. Zastosowanie
w populacji europejskiej oznaczania glikemii wy-
tacznie na czczo lub tez wytacznie 2 godziny po
obcigzeniu glukoza moze nie uwzgledni¢ nawet
30% chorych [12].

Interpretacja oznaczenia glikemii na czczo:
—norma: < 6,1 mmol/l (< 110 mg/dl), — nieprawi-
dtowa glikemia na czczo: 2 6,1 mmol/l (= 110
mg/dl) i < 7,0 mmol/l (< 126 mg/dl), — cukrzyca:
> 7,0 mmol/l (= 126 mg/dl) (wymaga potwierdze-
nia w ponownym badaniu).

Interpretacja dwugodzinnego testu obciazenia
75 g glukozy:

— uposledzona tolerancja glukozy: w 2 godzinie
testu glikemia wynosi = 7,8 mmol/l (= 140 mg/
dh i< 11,1 mmol/l (< 200 mg/dl),

— cukrzyca: w 2 godzinie testu glikemia wynosi
> 11,1 mmol/l (= 200 mg/dl).

e U 25% os6b z nieprawidtowa glikemia na
czczo lub uposledzong tolerancja glukozy
w péZniejszym czasie rozpoznaje sie cukrzy-
ce. Zaburzenia te sg prawdopodobnie stanami
poprzedzajacymi wystapienie cukrzycy typu 1
i typu 2.

Tabela 1. Grupy ryzyka wymagajace czynnego po-
szukiwania cukrzycy [11]

A. Osoby w wieku > 45 r.z. co 3 lata

B. Osoby ponizej 45 r.z. z nastepujacymi

czynnikami ryzyka cukrzycy:

e otyli (> 20% naleznej masy ciata lub BMI >
27 kg/m?)

e majacy krewnych pierwszego stopnia chorych
na cukrzyce

e matki dzieci o masie urodzeniowej > 4500 g
lub majace cukrzyce ciezarnych

e chorujacy na nadcisnienie tetnicze (= 140/90
mm Hg)

e majacy stezenie cholesterolu HDL < 35 mg/d|
i/lub triglicerydéw > 250 mg/d|

e osoby, ktére miaty poprzednio nieprawidtowa
tolerancje glukozy lub nieprawidtowa glikemie
na czczo

ez powiktaniami (zawat, zator, zgorzel, uposle-
dzenie funkcji nerek)

e osoby nalezace do populacji o zwigkszonym
ryzyku cukrzycy (prowadzace mato aktywny
tryb zycia, z wspétistniejacym zespotem poli-

cystycznych jajnikéw)
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e U 5-11% populacji w wieku 20-74 lat wyste-
puje uposledzona tolerancja glukozy.

* Wystepowanie nieprawidlowej glikemii na
czczo lub uposledzonej tolerancji glukozy
wiaze sie z wiekszym ryzykiem sercowo-na-
czyniowym.

Prewencja powiktan u chorych
Z rozpoznana cukrzyca

WSsrod zadan lekarza rodzinnego nalezy réw-
niez umiesci¢ udziat w intensyfikacji leczenia
jako prewencji powiktarn cukrzycy. Posiadamy
bowiem pewne dowody na to, ze intensywne,
wieloczynnikowe leczenie cukrzycy jest podsta-
wowym sposobem prewencji powiktan tej choro-
by. Wartosci glikemii, lipidéw i cisnienia tetnicze-
go, do jakich nalezy dazy¢, aby osiagnaé wyréw-
nanie cukrzycy umozliwiajagce prewencje
powiktan przedstawiono w tabeli 2.

Istnieja rowniez w ramach praktyki lekarza ro-
dzinnego mozliwosci prewencji szczegétowych
rodzajow powiktan z zakresu mikro- i makroan-
giopatii, chodzi tu przede wszystkim o prewencje
nefropatii, retinopatii oraz owrzodzen i amputacji.

U chorych na cukrzyce typu 2 od momentu jej
rozpoznania nalezy raz w roku wykonywac ba-
danie przesiewowe w kierunku mikroalbuminu-

rii. W przypadku jej wykrycia, a szczegélnie, gdy
wspotistnieja trudnosci w leczeniu nadcisnienia
tetniczego badz hiperglikemii, nalezy rozwazy¢
skierowanie chorego do lekarza doswiadczonego
w leczeniu nefropatii cukrzycowej. Wykazano,
ze wczesne skierowanie takich pacjentéw do
specjalistéw zmniejsza koszty leczenia, wiaze sie
z lepsza opieka i moze oddali¢ w czasie koniecz-
nos¢ dializoterapii.

Postepowanie w retinopatii sprowadza sie
bardziej do dziatanii, zapobiegajacych dalszemu
rozwojowi zmian patologicznych w siatkéwce
oka, anizeli do ich usuwania. Dlatego tak wazne
jest wczesne wykrycie zmian czynnosciowych
i anatomicznych w narzadzie wzroku u oséb
z cukrzyca. Podstawowymi badaniami w diagno-
styce oftalmopatii cukrzycowej, ktére moga byc
wykonane w gabinecie lekarza rodzinnego, sa
badania: ostrosci wzroku, rozpoznawania barw,
ruchomosci gatek ocznych, pola widzenia.
Wczesna diagnostyka oftalmopatii cukrzycowe;j
pozwala na szybkie podjecie wtasciwego lecze-
nia, a tym samym opdZnienie rozwoju powiktfan
zwiazanych z naturalnym przebiegiem cukrzycy.

Réwniez istotne jest wczesne wykrywanie
chorych z neuropatia czuciowa, poniewaz za-
awansowany proces chorobowy jest nieodwra-
calny i silnie koreluje z ryzykiem owrzodzen

Tabela 2. Kryteria kontroli glikemii lipidow i cisnienia tetniczego wg European Diabetes Policy Group (EDPG,

1999), American Diabetes Association (ADA, 2004), European Society of Cardiology (ESC, 2003) [13]

EDPG ADA ESC
HbA, (standaryzacja wg DCCT)
[%Hb] <6,5 <7,0 <6,1
Stezenie glukozy w osoczu krwi zylnej na czczo/przed positkiem
[mmol/l] <6,0 5,0-7,2 <6,0
[mg/dl] <110 90-130 <110
Samodzielne oznaczenie stezenia glukozy we krwi na czczo/
przed positkiem
[mmol/l] <5,5 4,5-6,7 4,0-5,0
[mg/dl] < 100 80-120 70-90
po positkach 1-2 godz. (szczyt)
[mmol/l] <75 <10,0 4,0-7,5
[mg/dl] <135 <180 70-135
LDL cholesterol
[mmol/1] <3,0 <2,6 <2,6
[mg/dl] 115 <100 <100
HDL cholesterol cholesterol

catkowity:

[mmol/I] > 1,20 (1,40) | > 1,1 < 4,5
[mg/dl] 45 (55) > 40 [175 mg/dl]
Triglicerydy
[mmol/1] <1,7 <1,7
[mg/dl] <150 <150
Cisnienie tetnicze [mm Hg] < 140/90 < 130/80 < 130/80
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i amputacji. Wedtug Amputation Prevention Ini-
tiative, aby uzna¢ chorego na cukrzyce za pa-
cjenta ,wysokiego ryzyka”, wystarczy stwierdzic¢
uposledzenie czucia w obrebie stép [14].

Woczesna identyfikacja czynnikéw ryzyka
owrzodzen i amputacji koriczyn dolnych oraz
wlasciwa terapia moze ograniczy¢ nastepstwa
zdrowotne i ekonomiczne stopy cukrzycowe;.
Mozna w ten sposéb zapobiec nawet do 85%
amputacji [15].

Edukacja

Poniewaz cukrzyca jest chorobg przewlekta
i nieuleczalng, istotne znaczenie dla zycia i zdro-
wia pacjenta ma edukacja. W przeciwieristwie
bowiem do innych choréb, np. zapalenia peche-
rzyka zétciowego, gdzie leczenie gtéwnie opiera
sie na pracy lekarza, leczenie w cukrzycy zalezy
przede wszystkim od udziatu samego pacjenta.
Poza pierwszym, bezposrednim okresem po roz-
poznaniu choroby, chory z cukrzyca praktycznie
sam realizuje program leczenia, musi wiec brac
czynny udziat w tym procesie, natomiast lekarz
pozostaje tylko jego doradca. Leczenie cukrzycy
powinno uwzglednia¢ wszystkie jego elementy,
tzn. zastosowanie diety cukrzycowej, aktywnosci
fizycznej, lekéw oraz takze, a moze nawet przede
wszystkim, edukacje chorego i jego srodowiska
(rodzina, szkota, praca).

Edukacja pacjentéw z cukrzyca polega na
przekazaniu okreslonego zasobu wiadomosci te-
oretycznych i nauczeniu umiejetnosci praktycz-
nych. Pacjent powinien przyswoi¢ sobie ogélna
wiedze medyczng na temat istoty choroby, sposo-
bu leczenia oraz naby¢ konkretne umiejetnosci,
np. iniekcje, obstuga glukometru, wstrzykiwacza,
prowadzenie samokontroli. Te wiadomosci
i czynnosci sg niezbedne dla utrzymania zycia,
pomagaja takze pacjentowi w przezwyciezeniu
leku przed choroba. Jednak aby zapewni¢ odpo-
wiednia i oczekiwang jakos¢ zycia, edukacja mu-
si by¢ gtebsza, bardziej zindywidualizowana,
zgodnie z sytuacja rodzinng, spoteczng i zawo-
dowa chorego. Wiedza o tej sytuacji umozliwia
skuteczne leczenie i spetnienie oczekiwan pa-
cjentow. Do tego zadania najlepiej jest wiec
przygotowany lekarz rodzinny, znajacy dobrze
pacjenta i jego otoczenie. Na nim wigc musi spo-
czywac gléwny ciezar statej edukacji. Dodatko-
wo w procesie edukacji pomocne lekarzowi ro-
dzinnemu moga by¢ szkolenia prowadzone przez
osrodki edukacyjne przy osrodkach diabetolo-
gicznych, sanatoria, stowarzyszenia chorych na
cukrzyce. W czesci zadan dotyczacych edukacji,
np. stosowaniu diety, lekarza moze zastapic¢ od-
powiednio wyszkolona pielegniarka. Warto row-
niez wspomniec o funkcjonujacym od lat w kra-

jach Europy Zachodniej zawodzie edukatora.
W Polsce préby jego powotania trwaja od dawna,
na razie bez powodzenia.

Model opieki

Tak liczne i trudne zadania postawione przed
lekarzem rodzinnym wymagaja wypracowania
odpowiedniego modelu opieki nad pacjentem
z cukrzyca typu 2. Podstawowym dokumentem
ksztattujacym kierunki rozwoju opieki diabeto-
logicznej w Europie i w Polsce jest Deklaracja
z Saint Vincent. Wprowadzity ja w 1989 r. Swia-
towa Organizacja Zdrowia i Miedzynarodowa
Federacja Cukrzycowa. W deklaracji tej podkre-
slono mozliwos¢ zmniejszenia liczby powiktfan
w cukrzycy i zaproponowano konkretne zadania
ilosciowe dla diabetologicznej opieki zdrowot-
nej, wiaczajac w to redukcje: 1) nowych przy-
padkéw choréb oczu i utraty wzroku, wynikaja-
cych z cukrzycy co najmniej o 1/3; 2) liczby oséb
wchodzacych w koricowe stadium nefropatii cu-
krzycowej, réwniez o co najmniej 1/3; 3) liczby
amputacji koriczyn z powodu zgorzeli cukrzyco-
wej o 1/2; 4) liczby przypadkéw choroby niedo-
krwiennej serca oraz liczby zgonéw z powodu
choréb serca. Zaproponowano réwniez wprowa-
dzenie zasad obiektywnego, ulepszonego proce-
su i struktury opieki leczniczej oraz rozszerzenie
interdyscyplinarnych aspektéw opieki nad chory-
mi na cukrzyce przez zespotowos¢ praktyki i sy-
stem opieki ,taczonej”.

Obecnie na Swiecie ponad 2/3 chorych na cu-
krzyce jest leczonych przez lekarzy rodzinnych
i to oni, jak juz wspomniano wyzej, odgrywaja
integralng role we wczesnej diagnostyce, pre-
wencji oraz leczeniu cukrzycy.

Z danych szacunkowych wynika, ze na opie-
ke diabetologiczng lekarz pierwszego kontaktu
powinien przeznaczy¢ okoto 3-5 godzin tygo-
dniowo. Naktada to na lekarzy obowigzek wta-
sciwego przygotowania merytorycznego i tech-
nicznego do wypetnienia tego zadania. Wazne
jest takze prowadzenie odpowiedniej dokumen-
tacji medycznej pozwalajacej na ocene skutecz-
nosci leczenia.

Lekarz rodzinny powinien dysponowac reje-
strem chorych na cukrzyce, posiada¢ specjalne
formularze umozliwiajace prowadzenie obserwa-
cji i dokumentacji, by¢ wyposazonym w materia-
ty edukacyjne, przepisy dietetyczne i dzienniczki
samokontroli dla chorych oraz aparature specjali-
styczng do monitorowania leczenia.

Wspdtpraca tak wyposazonego lekarza ro-
dzinnego z poradnig diabetologiczng jest tak na-
prawde istotg opieki tagczonej. Na sprawne dzia-
tanie takiej opieki wptywa jasny podziat obo-
wiazkow poszczegdlnych lekarzy, ustalenie
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miejsca kontroli. Samodzielne prowadzenie tera-
pii cukrzycy typu 2 znajduje sie w zakresie kom-
petencji lekarza rodzinnego.

Najlepszy model opieki wystepuje wtedy, gdy
lekarz pierwszego kontaktu kieruje chorego ze
Swiezo wykryta cukrzyca do diabetologa, skad po
stosownej konsultacji i wstepnej edukacji chory
wraca z odpowiednimi zaleceniami do lekarza
pierwszego kontaktu i pozostaje pod jego stata
opieka. Ma réwniez zapewniong stata, planowo
dostepna opieka konsultacyjng poradni diabeto-
logicznej. Obie placéwki prowadzg wspélng do-
kumentacje chorego i uzgodniony plan badan
i kontroli.

Nie wszystkich chorych mozna leczy¢, stosu-
jac wytacznie metode taczona, niektérzy bowiem
wymagaja opieki specjalistycznej. Sa to przede
wszystkim chore dzieci i mtodziez, kobiety w cia-
zy i planujace ciaze, chorzy z cukrzyca typu 1
oraz osoby z powiktaniami cukrzycy.

Ponadto lekarz rodzinny powinien kierowac na
konsultacje do diabetologa lub zespotu leczacego
chorych na cukrzyce nastepujacych pacjentéw:

e chorych nieosiagajacych celéw terapii i poza-

danej kontroli glikemii (HbA. > 8%);

e chorych z nawracajacymi ostrymi powiktania-

mi (kwasica ketonowa, hipoglikemia);

e chorych z wczesnymi lub postepujacymi po-
wiktaniami:

— do okulisty w przypadku retinopatii;

— do ortopedy lub podiatry z powodu pro-
bleméw dotyczacych stép, takich jak de-
formacje, owrzodzenia;

— do diabetologa lub nefrologa w przypadku
wczesne] nefropatii, mikroalbuminurii lub
nadcisnienia tetniczego.

Tak prowadzona opieka taczona usuwa kon-
flikt miedzy medycyna rodzinng i specjalistyczna.
Utatwia tez prace w warunkach, gdy lekarze
pierwszego kontaktu nie moga zbyt wiele czasu
poswieci¢ kazdemu pacjentowi. Satysfakcjonuje
tez pacjentéw, poniewaz usuwa sztywne bariery
w organizacji ich leczenia, daje poczucie swobo-
dy w dostepie do swiadczern medycznych. Oba
rodzaje praktyki stuza najlepiej pojetemu intere-
sowi chorych.

. Taton ). Postepowanie w cukrzycy typu 2 oparte na dowodach. Wyd. 1. Warszawa: PZWL; 2002: 14-16.
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Reforma organizacji ochrony zdrowia spowodowata pojawienie sie nowego podmiotu, jakim jest
lekarz rodzinny. Bardzo czesto jest to lekarz pracujacy na wtasny rachunek. Jego sytuacja prawna jest bardzo
skomplikowana. Z jednej strony, tak jak kazdy lekarz opiekuje sie on pacjentami, ale réwnoczesnie jest traktowa-
ny jak przedsiebiorca prowadzacy wtasng firme. Ta dwoistos¢ sytuacji lekarza rodzinnego naktada na niego licz-
ne nowe obowiazki. Petni funkcje pracodawcy, zatrudniajac pracownikéw: pielegniarki, sprzataczki, ksiegowych
i in. Rownoczesnie prowadzac praktyke, zawiera umowy z dostawcami ustug, a przede wszystkim z zamawiaja-
cym jego ustugi ubezpieczycielem. Obecnie jest to Narodowy Fundusz Zdrowia, ale juz wkrétce na naszym ryn-
ku ustug medycznych pojawig sie inne firmy zawierajace, w imieniu ubezpieczonych, umowy z lekarzem. Ro-
snaca Swiadomos¢ prawna naszego spoteczeristwa sprawia, ze lekarz nie moze pozostawac w tyle. Skompliko-
wana sytuacja prawna lekarza rodzinnego powoduje liczne nieporozumienia. Pragniemy w skrécie przedstawic
zarys aktéw prawnych dotyczacych lekarza rodzinnego i jego praktyki.

Stowa kluczowe: prawo medyczne, lekarz rodzinny, kodeks cywilny, prawo pracy, ubezpieczenia.

As a result of health service reform, the new entity — a family practitioner emerged. Quite often he
works on his own account. His law situation is complex. On one hand he as any other doctor is taking care of pa-
tients, but on the other hand he is treated as an entrepreneur. That duality gives new obligations. He is acting as
a employer for many employees: nurses, wardens, cleaning ladies, accountants etc. While running his office he
has to order services and first of all contract services with insurer. At the moment there is only National Health
Fund, but soon new insurance companies will start to contract medical services. Rising awareness of law standards
in our society forces doctors to learn more and more about his/her legal duties. We will shortly present the most
important legal acts concerning family practitioners.

Key words: medical law, family practitioner, civil law, labour law, insurance.

Wstep

Pomimo kilkuletniego juz funkcjonowania
w systemie opieki zdrowotnej praktyk lekarzy ro-
dzinnych oraz powiekszajacej sie wciaz rzeszy
specjalistéw medycyny rodzinnej, lekarz rodzin-
ny jest nadal stosunkowo nowym podmiotem na
dynamicznie rozwijajacym sie rynku ustug me-
dycznych, podmiotem dos¢ specyficznym, choc-
by z racji wigkszej niz w wypadku innych lekarzy
liczby aktéw prawnych dotyczacych go bezpo-
$rednio lub posrednio.

Jako lekarz podstawowej opieki zdrowotnej
zobowigzany jest on do $wiadczenia ustug na za-
sadach okreslanych przez kolejne ustawy o Po-
wszechnym Ubezpieczeniu Zdrowotnym. Z dru-
giej strony lekarz rodzinny jest czesto takze przed-
siebiorca, czyli pracodawca — w sytuacji, gdy

prowadzi NZOZ, lub pracobiorca, gdy zatrudnio-
ny jest w Praktyce LR na podstawie umowy o pra-
ce, umowy zlecenia czy umowy o dzieto. Sytua-
cja taka powoduje, iz podlega on przepisom pra-
wa gospodarczego, a takze prawa pracy wraz ze
wszystkimi wynikajacymi z tego obowigzkami.
Précz tego, podobnie jak innych lekarzy, réwniez
i lekarza rodzinnego obowiazujg przepisy ustawy
o zawodzie lekarza, ustawy o zaktadach opieki
zdrowotnej czy tez w sensie ogdlnym poszczegdl-
ne artykuty konstytucji RP dotyczace sprawowa-
nia opieki zdrowotnej w naszym paristwie.

Nie nalezy tez zapomina¢, iz kazdy lekarz
niezaleznie od praktykowanej religii, posiadane-
go Swiatopogladu, w kazdej sytuacji obowiazany
jest do przestrzegania przepiséw Kodeksu Etyki
Lekarskiej. Osobna kwestia jest odpowiedzial-
nos¢ lekarza rodzinnego, ktéry podobnie jak kaz-
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dy obywatel podlega przepisom kodeksu karnego
i kodeksu cywilnego, a dodatkowo, podobnie jak
inni lekarze, podlega jurysdykcji sadow lekar-
skich przy odpowiednich Izbach Lekarskich.

W obecnych realiach przy niewielkiej ilosci
czasu wolnego, jaka sa w stanie przeznaczyc na
ksztatcenie w ogole praktykujacy lekarze rodzinni,
a jednoczesnie nasilajacej sie fali réznorakich po-
zwéw i roszczen, czesto wynikajacych z obecne;j
w mediach wrogosci do srodowiska lekarskiego,
zasada ,ignorantia iuris nocet” wydaje sie aktualna
jak nigdy dotad. Sktania to do préby przedstawie-
nia przynajmniej w formie skrétowej najwazniej-
szych z punktu widzenia lekarza rodzinnego ak-
téw prawnych wraz z praktyczng ich interpretacja.

Prawo paristwowe (konstytucyjne)

W Konstytucji RP z dnia 2 kwietnia 1997 r. za-
wartych jest kilka stwierdzen o podstawowym
znaczeniu dla funkcjonowania systemu ochrony
zdrowia w naszym kraju. | tak ustawodawca
stwierdza, iz ,Kazdy ma prawo do ochrony zdro-
wia” (art. 68), moéwi tez, ze dostep do opieki
zdrowotnej finansowanej ze srodkéw publicz-
nych jest réwny dla wszystkich niezaleznie od sy-
tuacji materialnej — co zdaniem wielu specjali-
stéw prawa konstytucyjnego nie oznacza wcale,
iz jest on bezpfatny! Konstytucja zapewnia tez
szczegblng opieke paristwa osobom niepetno-
sprawnym, kobietom ciezarnym, dzieciom oraz
osobom w wieku podesztym (art. 68, 69). Warto
rowniez pamietac, iz zwalczanie choréb epide-
micznych lezy réwniez w zakresie obowigzkéw
panstwa. W pozostatych artykutach dotyczacych
opieki zdrowotnej ustawodawca odnosi sie do
kwestii macierzynistwa i rodzicielstwa (art. 18),
zapewnienia prawnej ochrony zycia (art. 38) czy
eksperymentéw medycznych (art. 39). Porusza
takze problem nietykalnosci osobistej, a wiec
zgody chorego na badanie i inne dziatania zwia-
zane z procesem leczenia (art. 41). W artykule 51
ustawodawca okresla zasady dopuszczalnosci
ujawniania informacji dotyczacych chorego [1].

Swiadczenia zdrowotne
finansowane ze srodkow
publicznych

Ustawa z dnia 27 sierpnia 2004 r. jest kolejnym
juz aktem prawnym regulujacym, a przynajmnie;j
prébujacym regulowac kwestie zwigzane, najogdél-
niej méwiac, z zapewnieniem obywatelom wspo-
mnianego wyzej konstytucyjnego prawa do ,bez-
ptatnej” opieki zdrowotnej. Precyzuje ona, kto i na
jakich zasadach posiada to prawo oraz jakie doku-
menty sa wymagane do bezptatnego otrzymywa-

nia Swiadczen zdrowotnych. Wskazuje ona insty-
tucje zajmujaca sie finansowaniem swiadczen me-
dycznych (NFZ), przyznajac jej pewne prawa
(m.in. kontrolowania $wiadczeniodawcéw!) oraz
obowiazki, a przede wszystkim okresla tryb i spo-
s6b finansowania tychze swiadczen. Naktada ona
réwniez na podmioty $wiadczace ustugi medycz-
ne konkretne obowiazki oraz okresla kary za nie-
nalezyte wywiazywanie sie z umowy z NFZ [2].

Organizacja zaktadéw
opieki zdrowotnej

Kolejnym waznym z punktu widzenia lekarza
rodzinnego aktem prawnym jest ustawa z 30
sierpnia 1991 r. o zaktadach opieki zdrowotnej.
Zawiera ona definicje zaktadu opieki zdrowotnej,
wymienia niezbedne czynnosci, jakie nalezy wy-
kona¢ w celu zatozenia zaktadu opieki zdrowot-
nej, méwi tez, kto ma prawo do udzielania swiad-
czenri zdrowotnych i w jakim zakresie. Zawiera
takze wymagania, jakie musi spetnia¢ zaktad pod
wzgledem fachowym i sanitarnym. Naktada na
ZOZ obowiazek prowadzenia dokumentacji me-
dycznej oraz precyzuje, komu i w jakim celu do-
kumentacja ta powinna by¢ udostepniana.

Wymienione sa tu réwniez prawa pacjenta
oraz okreslone sa konsekwencje nieprzestrzega-
nia tych praw [3].

Prawo pracy

Znajomos¢ przepisOw prawa pracy jest niewat-
pliwie niezbedna, nie tylko lekarzom prowadza-
cym NZOZ-y i bedacym w Swietle przepiséw pra-
codawcami, lecz takze lekarzom zatrudnionym
w publicznych i niepublicznych zaktadach opieki
zdrowotnej. Kodeks pracy normuje podstawowe
kwestie zwigzane z wykonywaniem pracy, po-
czawszy od rodzaju umowy, na podstawie ktérej
lekarz wykonuje prace, przez czas pracy lekarza,
nalezne urlopy, badania profilaktyczne, a takze
wynagrodzenie za godziny nadliczbowe i dyzury
medyczne. Niektére problemy, m.in. sprawy
Swiadczen socjalnych, sa regulowane osobnymi
ustawami badZ przepisami kodeksu cywilnego
czy ustawy o zaktadach opieki zdrowotnej [4, 5].

Prawo gospodarcze

Podobnie jak kazdego innego przedsiebiorce,
tak réwniez lekarza rodzinnego prowadzacego
samodzielnie lub ze wspdlnikiem czy wspélnika-
mi NZOZ obowiazuja przepisy prawa gospodar-
czego, w szczegdlnosci prawa spétek oraz ustawy
o podatku dochodowym.
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Zasady wykonywania
zawodu lekarza

Ustawa z dnia 5 grudnia 1996 r. o zawodzie le-
karza jest obowigzujacym aktem prawnym okresla-
jacym zasady wykonywania zawodu lekarza. Od-
nosi sie ona praktycznie do kazdego elementu dzia-
talnosci zawodowej lekarza, poczawszy od zasad
przyznawania, cofania oraz ograniczania prawa
wykonywania zawodu, przez zakres uprawnien za-
wodowych lekarza, obowiazki lekarza wzgledem
pacjentéw, warunki przeprowadzania eksperymen-
téw badawczych, poszanowanie intymnosci i pra-
wa pacjenta do informacji na temat stanu zdrowia,
okolicznosci podjecia lub odstapienia od leczenia,
az do zasad orzekania o zgonie, tajemnicy lekar-
skiej czy obowiazku prowadzenia dokumentacji.
Dotyczy takze zasad orzekania o stanie zdrowia
i ordynacji lekéw, a takze wystawiania recept [6].

Odpowiedzialnos¢ karna lekarza

Z punktu widzenia prawa karnego, przestanka
odpowiedzialnosci moze by¢ zaréwno kazdy ro-
dzaj btedu medycznego (diagnostyczny, terapeu-
tyczny itp.), jak i nieudzielenie pomocy, narusze-
nie zasad ochrony danych osobowych, wykona-
nie zabiegu bez zgody pacjenta, naruszenie
zasad tajemnicy lekarskiej czy skutki ekspery-
mentu medycznego i inne. W tym miejscu nalezy
podkresli¢ role swiadomej zgody pacjenta na
proponowane zabiegi, nie kazda bowiem zgoda
wypetnia warunki zgody swiadomej, czyli zgody
wyrazonej przez pacjenta poinformowanego
w sposéb zrozumiaty i bedacego z punktu widze-
nia prawa w stanie wyrazi¢ zgode [7].

Odpowiedzialnos¢ cywilna

Zjawisko kiedys$ zupetnie nieznane w naszym
kraju, jakim jest dochodzenie roszczen odszko-
dowawczych przez pacjentéw, staje sie ostatnio
coraz bardziej popularne, po czesci z powodu fa-
talnej atmosfery wokét srodowiska medycznego,
jaka panuje w srodkach masowego przekazu,
a takze zubozenia spoteczenstwa, kiedy to uzy-
skanie odszkodowania traktowane jest po prostu
jako metoda zarabiania pieniedzy. Warunkiem
dochodzenia przez pacjentéw swoich praw na
drodze cywilnej jest zaistnienie szkody badZ na-
ruszenie débr osobistych z winy lekarza. Pacjent
wystepuje o odszkodowanie i zadoscuczynienie
w formie majatkowej lub niemajatkowej [8].

Ustawa o ZOZ naktada réwniez na lekarzy ro-
dzinnych obowiazek ubezpieczenia od odpowie-
dzialnosci cywilnej za szkody wyrzadzone pa-
cjentowi.

Odpowiedzialnos¢ zawodowa

Odpowiedzialnos¢ zawodowa lekarzy wynika
z ustawy z dnia 17 maja 1989 r. o izbach lekar-
skich. Postepowanie moze by¢ prowadzone réw-
nolegle z postepowaniem karnym czy cywilnym,
a odpowiedzialnos¢ zawodowa ponosi sie za
,...postepowanie sprzeczne z zasadami etyki i de-
ontologii zawodowe] oraz za naruszenie przepi-
séw o wykonywaniu zawodu lekarza”. Zasady
etyki i deontologii sa opisane w Kodeksie Etyki
Lekarskiej (KEL). Organami odpowiedzialnosci
zawodowej s3 rzecznicy odpowiedzialnosci za-
wodowej (ROZ) oraz sady lekarskie, samo poste-
powanie odbywa sie przed sadem lekarskim
pierwszej instancji, zwykle we wiasciwej Okre-
gowej Izbie Lekarskiej, odwotanie natomiast roz-
patrywane jest przez naczelny sad lekarski.
W odréznieniu od postepowania karnego i cywil-
nego, pokrzywdzony nie jest tu strong, w jego
imieniu wystepuje rzecznik odpowiedzialnosci
zawodowej.

Wynikiem rozprawy przed sadem lekarskim
moze byc skierowanie sprawy do ROZ w celu
uzupetnienia postepowania wyjasniajacego,
umorzenie, uniewinnienie obwinionego lekarza
lub uznanie go winnym i ukaranie upomnieniem,
nagana, zawieszeniem prawa wykonywania za-
wodu na okres od 6 miesiecy do 3 lat lub pozba-
wieniem prawa wykonywania zawodu bez moz-
liwosci ubiegania sie o ponowny wpis na liste
lekarzy. Kary nagany i zawieszenia prawa wyko-
nywania zawodu powoduja utrate biernego pra-
wa wyborczego do organéw samorzadu lekar-
skiego, a kary zawieszenia i pozbawienia prawa
wykonywania zawodu powoduja réwniez roz-
wigzanie stosunku pracy [9].

Podsumowanie

Wszyscy zyjacy we wspdtczesnym Swiecie je-
steSmy Swiadkami szybkich, a niejednokrotnie
gwattownych przemian. Dynamicznie zmienia sie
otaczajacy nas swiat, ludzie, rzeczywistos¢, zmia-
ny zachodza na wszystkich ptaszczyznach zycia
jednostek i catych spoteczeristw. Zmienia sie wiec
wszystko, takze wszelkie przepisy i regulacje pra-
wne, ktére nadajg ksztatt i ramy tejze rzeczywisto-
sci oraz determinuja kierunki przemian. Nie ma le-
karza, ktory w dzisiejszych czasach ogarnatby ca-
ta medyczna wiedze, podobnie jak nie ma
prawnika, ktéry bylby w stanie zapoznac sie ze
wszystkimi, aktualnymi aktami prawnymi. Stad za-
réwno jedni, jak i drudzy specjalizuja sie w kon-
kretnych obszarach swoich dyscyplin. Prawnikéw,
znawcow prawa medycznego, nie ma w Polsce je-
szcze zbyt wielu, ale wydaje sie, ze ich czas dopie-
ro nadchodzi, dopiero ksztatca sie specjalisci pra-
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wa medycznego, z ktérymi w niedalekiej przyszto-
$ci przyjdzie nam wspdétpracowacd lub przed ktory-
mi przyjdzie nam sie broni¢, podobnie jak to ma
miejsce w krajach zachodnich Europy oraz USA.
W dobie tak szybkiego postepu oraz przy ta-
kim tempie zycia nie sposéb przyswoié sobie
wszystkich zalewajacych nas informacji. Lekarz
pracujacy po kilkanascie godzin dziennie, zmie-
niajacy w ciagu dnia miejsca pracy, zyjacy w nie-
ustannym pospiechu i stresie staje wieczorem
zmeczony i wyczerpany twarza w twarz przed
obowiazkiem ustawicznego doksztatcania i po-
gtebiania wiedzy, by i$¢ z duchem przemian, by
by¢ na biezaco ze zmieniajacymi sie standardami
leczenia itp. Juz na to trudno niejednokrotnie wy-
gospodarowac troche czasu, a co dopiero zna-
lez¢ go cho¢ troche, aby zapoznac sie z ciagle
zmieniajacymi sie przepisami. | cho¢ nie jest to
tatwe, nie mozemy czu¢ sie zwolnieni z obo-
wiazku przyswojenia sobie wiedzy dotyczacej
podstawowych przepiséw prawa regulujacych
nasza prace i dziatalnos¢ jako lekarzy, pracodaw-

PiSmiennictwo

cow, przedsiebiorcéw itp. Nie mozemy sie jed-
nak tudzi¢, ze bedziemy w stanie zawsze sami
przebrnaé przez gaszcz przepisow i ze zawsze
sobie sami poradzimy. Najprawdopodobniej nie-
jednokrotnie w czasie naszej lekarskiej kariery
oraz pracy na stanowiskach kierownikow i wta-
scicieli gabinetéw, przychodni czy innych
podmiotéw i firm medycznych bedziemy musieli
korzysta¢ z fachowej pomocy prawnikéw. By¢
moze w przysztosci kazda przychodnia albo ra-
czej grupy takich podmiotéw beda podejmowaty
wspotprace z prawnikiem specjalizujgcym sie
w prawie medycznym lub nawet kancelarig pra-
wnicza. Moze te czasy sa blizej niz nam sie wy-
daje. Zanim jednak do tego dojdzie, bedziemy
musieli radzi¢ sobie sami, majac na uwadze stare
porzekadto, ze nieznajomos¢ prawa nie zwalnia
z obowiazku z jego przestrzegania, nie jest czyn-
nikiem tfagodzacym w kwestiach spornych,
a wrecz dziata na nasza niekorzys¢. Péki co,
zgtebiajmy wiec wiedze nie tylko medyczng, ale
i prawnicza. Na pewno wyjdzie nam to na dobre.
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Odpowiedzialnos¢ karna lekarza
w praktyce medyka sadowego
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Criminal liability of a medical practitioner in medico-legal practice
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Odpowiedzialnos¢ karna to bardzo wazny, a niedoceniany przez lekarzy problem. Stanowig o niej
przepisy kodeksu karnego oraz ustaw tworzacych tzw. prawo medyczne. Odpowiedzialnos¢ karna lekarza moze
by¢ spowodowana popetnieniem btedu lekarskiego oraz czynami zwigzanymi z wykonywaniem zawodu lekarza.
W drugiej grupie czynéw zabronionych nalezy wymienic: nieudzielanie pomocy lekarskiej i wykonanie zabiegu
leczniczego bez zgody pacjenta oraz czynnosci formalne (np. podpisanie nieprawdy, zniszczenie dokumentu,
przyjecie korzysci materialnej).

Stowa kluczowe: odpowiedzialnos¢ karna lekarza, btad lekarski, prawo medyczne.

Criminal liability is a very important problem for medical practitioners. Legal liability is established by
regulations of the Penal Code and Medical Law prescriptions. Criminal liability of a medical practitioner resulted
from medical error or malpractice. The second group of the actions prohibited by law include: omission of the
medical aid, “medical intervention” without the patient’s consent, and formal actions (attestation of an untruth,

deterioration of documents, acceptation of a financial benefit).
Key words: criminal liability of a medical practitioner, medical error, malpractice, medical law.

Odpowiedzialnos¢ karna lekarza to temat bar-
dzo wielu opracowari, nawet ksigzkowych, przed-
stawiajacych zréznicowane poglady autoréw, uzu-
petnianych kazuistyka postepowari karnych,
orzecznictwem Sadu Najwyzszego i co najwazniej-
sze, na biezaco w miare zmian przepisow praw-
nych, aktualizowanych. Przez ostatnie lata jestesmy
bowiem obserwatorami (i odbiorcami) wyjatkowo
szybko zmieniajacego sie prawa, zwanego ,me-
dycznym”. Opracowania, o ktérych mowa, sa
przewaznie pisane przez prawnikéw i nawet jesli
sq adresowane dla lekarzy, to jezyk, ktérym sie au-
torzy postuguja, jest w petni zrozumiaty tylko dla
prawnika. Dodatkowo réwniez jezyk konkretnych
przepisow, nawet przeznaczonych dla lekarzy, nie
jest dla nich tatwy do zrozumienia, nie sg one for-
mutowane jednoznacznie, to samo okreslenie dla
lekarza i prawnika moze oznaczaé co innego. Sytu-
acje utrudnia bardzo réznorodna interpretacja
przepisow, dokonywana przez komentatoréw —
prawnikéw. Brak jest spéjnosci miedzy przepisami,
niejednokrotnie s3 one z soba sprzeczne, nawet
woéwczas, gdy dotycza podstawowych czynnosci
medycznych (np. obowiazku ratowania zycia),
a reguty rozwiazywania kolizji prawnych nie sg na-
wet dla prawnikéw jednoznaczne, a dla lekarzy
nieznane i niezrozumiate. Aczkolwiek obowigz-

kiem kazdego obywatela jest znajomos¢ prawa,
w tym regulujacego jego zycie zawodowe, to prak-
tycznie zaznajamianie si¢ i rozumienie zawodo-
wych regulacji prawnych jest dla lekarza niemozli-
we. Doskonatym podsumowaniem powyzszych
rozwazan bedzie stanowisko T. Bukiet-Nagorskiej
[1]:,...w ocenie prawa nie mozna pominac kwestii
spojnosci pomiedzy ustawami okreslajagcymi obo-
wiagzki personelu medycznego a ustawami wyty-
czajacymi zakres uprawnieri pacjenta, bowiem te
akty prawne powinny pozostawa¢ w harmonii.
...System prawny, w ktérym wystepuje w tym
wzgledzie rozbieznos¢, jest wadliwy”. W ocene te
wpisuja sie takze zapisy kodeksu karnego, dotycza-
ce odpowiedzialnosci karnej lekarza.

Sytuacja prawna lekarza nie jest zatem tatwa.
Absolwent medycyny, uzyskujac prawo wykony-
wania zawodu, moze stac sie bardzo tatwo, w do-
datku z petng nieSwiadomoscia, przestepca; wyni-
ka¢ to moze z catkowitej nieznajomosci prawa
(np. powszechnej wsréd lekarzy nieznajomosci
tresci art. 192 k.k.), wzglednie braku zdolnosci
przewidywania skutkéw konkretnego ryzykowne-
go dziatania zawodowego (brak ,wyobrazni pra-
wnej”). Obecny system szkolenia medycznego nie
zapoznaje przysztego lekarza chocby z podstawag
prawa medycznego, nie przekazuje mu umiejet-
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nosci prawidtowego pod wzgledem prawnym roz-
wiazywania konkretnych probleméw zdrowot-
nych, nie zapoznaje go z podstawami funkcjono-
wania prawa, bez czego rozumienie prawa nie
jest mozliwe. Mozna zatem bez przesady oceni¢,
ze poczatkujacy lekarz jest bezradny wobec pro-
bleméw prawnych, na ktére napotka, cho¢ po-
wazniejszym problemem jest sytuacja, gdy nie ma
on swiadomosci, ze konkretna sytuacja jest wta-
$nie prawnym problemem.

Odpowiedzialnos¢ karna lekarza regulowana
jest zapisami: kodeksu karnego i ustaw tworza-
cych prawo medyczne. Zwiazana jest z:

— popetnieniem btedu lekarskiego (medycznego),

— innymi czynami, popetnionymi w zwiazku
z wykonywaniem zawodu lekarza.

Wedtug Z. Banaszczyk i innych [2], biorac
pod uwage praktyke lekarska, nalezy przede
wszystkim wymieni¢ odpowiedzialnosc:

— za wykonanie interwencji medycznej niestaran-
nie lub niezgodnie z aktualnym stanem wiedzy,

— za nieudzielanie pomocy,

— za leczenie bez zgody,

— za ujawnienie faktéw, objetych tajemnica le-
karska,

— za wprowadzenie w btad wtadzy publicznej.
Pierwsza pozycja dotyczy btedu lekarskiego,

pozostate czynnosci zwigzanych z wykonywa-

niem zawodu lekarza.

Wedtug M. Filara [3], odpowiedzialnos¢ karna
w ogéle uzalezniona jest od trzech gtéwnych ele-
mentow:

a) wyczerpania przez sprawce jego czynem tzw.
ustawowych znamion czynu zabronionego,
zawartych w okreslonej normie prawno-kar-
nej oraz posiadanej przez ten czyn oceniany
jako catos¢ stosownego tadunku spotecznej
szkodliwosci,

b) istnienia przypisywanego zwiazku przyczyno-
wego miedzy tym czynem a okreslong zmiang
w Swiecie zewnetrznym, nastepujaca po do-
puszczeniu sie takiego czynu jako skutku,

c) istnienia po stronie sprawcy winy (zawinienia).
Punkt b dotyczy przestepstw tzw. material-

nych, czyli skutkowych, drugi rodzaj przestepstw

to przestepstwa formalne (bezskutkowe) — pole-
gaja one na okreslonym w kodeksie karnym za-
chowaniu sie sprawcy (dziataniu badZ zanie-
chaniu), ktére nie powoduje skutkéw (zmian)

w Swiecie zewnetrznym. Wina (zawinienie) jest

subiektywna przestanka odpowiedzialnosci i rea-

lizuje sie przez zarzucalny, z punktu widzenia
ustawy karnej, stosunek psychiczny sprawcy do

popetnianego przez niego czynu [3].

Wina wystepuje w dwu formach: umyslnosci
i nieumyslnosci. Cechy tych form okresla art. 9
k.k.:

§ 1. Czyn zabroniony popetniony jest umysl-
nie, jezeli sprawca ma zamiar jego popetnienia,

to jest chce go popetnic¢ albo przewidujac mozli-

wosC jego popetnienia, na to sie godzi.

§ 2. Czyn zabroniony popetniony jest nieumy-
$Inie, jezeli sprawca nie majac zamiaru jego po-
petnienia, popetnia go jednak na skutek nieza-
chowania ostroznosci wymaganej w danych oko-
licznosciach, mimo ze mozliwos¢ popetnienia
tego czynu przewidywat albo mogt przewidziec.

§ 3. Sprawca ponosi surowszg odpowiedzial-
nosc, ktdéra ustawa uzaleznia od okreslonego na-
stepstwa czynu zabronionego, jezeli nastepstwo
to przewidywat albo mégt przewidziec.

Btad lekarski lekarz moze popetni¢ wytacznie
z winy nieumyslnej, inne czyny, zwigzane z wy-
konywaniem zawodu lekarza z winy umysinej
badZ nieumyslnej, niektére wytacznie z winy
umyslne;j.

Zasady ustalania zwiazkéw przyczynowo-
-skutkowych i rodzaje takich zwiazkéw stanowia
zbyt obszerny temat, by oméwi¢ je w tym opra-
cowaniu. Jednakze zasadne bedzie przytoczenie
za M. Filarem [3] trzech podstawowych przesta-
nek obiektywizujacych istnienie zwiazku przy-
czynowo-skutkowego:

a) przewidywalnos¢ (adekwatnosé) zwiazku
przyczynowego czynu z konkretnym skut-
kiem, co oznacza, ze sprawcy czynu przypisa-
ne moga byc jedynie te nastepstwa, ktére nie
wykraczaja jednoznacznie poza granice typo-
wosci (typowy skutek dla konkretnego dziata-
nia badZ zaniechania stanowiacych czyn za-
broniony),

b) dopuszczenie sie dziatania nieostroznego, na-
ruszajacego reguty postepowania w okreslo-
nej (typowej) sytuacji, ktére to reguty zabez-
pieczaja dane dobro prawne przed perspekty-
wa nastgpienia skutku, ktéry w efekcie
wiasnie nastapit,

c) zwigkszenie ryzyka naruszenia dobra chro-
nionego prawnie, tj. np. w przypadku popet-
nienia btedu lekarskiego, spowodowanie
swym obiektywnie nieostroznym czynem, iz
ryzyko utraty przez pacjenta zycia lub pogor-
szenie stanu jego zdrowia w zwiazku z tym
czynem istotnie sie¢ zwigkszyto w stosunku do
stanu rzeczy, ktére zaistniatyby, gdyby czynu
owego nie popetniono.

Jako lekarz nie jestem kompetentna do przed-
stawiania prawnych zasad odpowiedzialnosci
karnej, rodzajéw winy i interpretacji postepowa-
nia lekarza od strony prawnej. Moje rozwazania
oparte sq wytacznie na doswiadczeniach zwigza-
nych z opiniodawstwem sadowo-lekarskim i wie-
loletnim uczestnictwem w postepowaniach kar-
nych przeciwko lekarzom; nie beda natomiast
dotyczy¢ rozwazan na temat prawnych przesta-
nek karalnosci btedu lekarskiego. Inne czyny za-
bronione, zwiazane z wykonywaniem zawodu
lekarza, takich probleméw nie stwarzaja. Jest to
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widzenie obserwatora — lekarza; nie zawsze zga-
dzam sie z wnioskami wyciagnietymi np. przez
prokuratora na podstawie tresci opinii. Wiecej,
zdarzaja sie sprawy, w ktérych w oparciu o wnio-
ski opinii nie byto podstaw do sformutowania za-
rzutéw, jednakze zakres opinii okreslony przez
zleceniodawce nie pozwalat biegtemu na wyra-
zenie w sposob petny swego stanowiska. Oczy-
wiscie opinia sadowo-lekarska jest dowodem,
ktéry moze by¢ przyjety lub odrzucony i mam te-
go swiadomos¢. Niejednokrotnie dopiero na roz-
prawie sadowej, w odpowiedzi na pytania stron,
biegty moze przedstawic¢ swoje petne stanowisko.

Odpowiedzialnos¢ karna lekarza
za popetnienie btedu lekarskiego

Jako najbardziej ogélna definicje btedu lekar-
skiego nalezy przyjaé, ze jest to postepowanie
wbrew podstawowym, powszechnie uznanym
zasadom wspdtczesnej (aktualnej) wiedzy lekar-
skiej. Postepowanie to obejmuje zaréwno dziata-
nie, jak i zaniechanie.

Wedtug M. Filara [3], lekarz moze poniesc od-
powiedzialnos¢ karna:

e gdy leczy nie tak, jak powinien,
e gdy nie leczy, cho¢ powinien,
e gdy leczy, cho¢ nie powinien.

Dziatanie to podejmowanie czynnosci albo
niezgodnych z wynikajacych z sytuacji zdrowot-
nej wymogami, albo zgodnych, ale niewystarcza-
jacych. Zaniechanie dziatania powoduje tylko
w pewnych sytuacjach prawnych odpowiedzial-
nos¢ karna. Sytuacje takie okresla art. 2 k.k.: Od-
powiedzialnosci karnej za przestepstwo skutko-
we popetnione przez zaniechanie podlega ten
tylko, na kim ciazyt prawny, szczegélny obowia-
zek zapobiegniecia skutkowi.

Na lekarzu spoczywa taki obowiazek przy wy-
nikajacych z zatrudnienia kontaktach z pacjen-
tem, jednakze w okreslonej sytuacji zagrozenia
Zycia i powaznego zagrozenia zdrowia cztowie-
ka, zgodnie z ustawa o zawodzie lekarza (art. 30),
kazdy lekarz jest obowiazany przeciwdziatac¢ za-
grozeniu, a zatem podja¢ dziatania zmierzajace
do uchylenia tego zagrozenia. Lekarz jest bowiem
gwarantem bezpieczeristwa zdrowotnego i bez-
karne zaniechanie przez niego dziatania ma miej-
sce wylacznie w scisle okreslonych sytuacjach
prawnych. Bezradnos¢ prawna lekarzy jest szcze-
golnie wyrazna, gdy staja sie podejrzanymi badz
oskarzonymi o popetnienie bfedu lekarskiego.
Mam czesty kontakt z takimi lekarzami, zdarza
sie, ze szukajg u mnie porady i prosza o wyttuma-
czenie ich sytuacji pod wzgledem prawnym. Wy-
dawatoby sie, ze w tych sprawach mozliwosci
wybronienia sie lekarza przed niestusznymi za-
rzutami sa duze ze wzgledu na posiadang wiedze

fachowa. Wiedzy takiej nie posiadaja natomiast
prawnicy prowadzacy postepowanie karne.
Lekarze nie umiejg jednakze wykorzystac
swej wiedzy medycznej, nawet za posrednic-
twem swego petnomocnika czy obroncy. Liczba
spraw tzw. lekarskich wzrasta z roku na rok
i w przeciwienistwie do innych krajéw dotycza
one w Polsce w duzej mierze postepowan kar-
nych, ktére niejednokrotnie wyprzedzaja sprawy
cywilne. Niezmiernie pilna jest zatem edukacja
prawna studentow medycyny i lekarzy. Od
dwdéch lat na Wydziale Lekarskim Akademii Me-
dycznej we Wroctawiu prowadzone sg wyktady
fakultatywne ,Zagadnienia prawne w praktyce le-
karza” i w marcu 2005 r. utworzony zostat Zaktad
Prawa Medycznego przy Katedrze Medycyny Sa-
dowej tej uczelni. Jest on obecnie w fazie organi-
zacji. Program szkolenia z prawa medycznego
obejmuje lata studiéw IlI-VI. Szkolenie studen-
tow to jedyne, wiasciwe dziatanie. Bez znajomo-
sci prawa medycznego i pogtebionej Swiadomo-
sci prawnej lekarz nie moze godnie i bezpiecznie
wykonywac swego zawodu. Tok spraw dotycza-
cych btedu lekarskiego zalezy przede wszystkim
od opinii biegtych i — moim zdaniem — najbar-
dziej witasciwymi do opiniowania sg instytucje
naukowe (np. Zaktady Medycyny Sadowej Aka-
demii Medycznych), posiadajace doswiadczenie
opiniodawcze i mozliwosci utworzenia zespotéw
wielospecjalistycznych, dokonujacych analizy
probleméw stawianych przez prokurature lub
sad. Ocena jakosci opiniowania sadowo-lekar-
skiego nie jest przedmiotem niniejszej pracy, jed-
nakze wieloletnie doswiadczenie opiniodawcze
upowaznia mnie do stwierdzenia, ze niestety
brak znajomosci podstawowych regut opinio-
dawczych doprowadza niejednokrotnie autora
opinii do nieprawidtowych wnioskéw, stanowia-
cych podstawe postawienia lekarzowi zarzutéw.
Najlepszym przyktadem moze by¢ przyjmowanie
za podstawe opiniowania i oceny postepowania
lekarskiego wynikéw sekcji zwtok zmartego pa-
cjenta, zamiast wynikéw badarn wykonanych
przyzyciowo. Tylko analiza tych wynikéw moze
wskazywac na btedne postepowanie lekarza, np.
popetnienie btedu diagnostycznego, tj. nierozpo-
znanie, a nawet niepodejrzewanie schorzenia, na
ktére wyniki badan wskazywaty. Ocena, ze le-
karz popetnit btad diagnostyczny, bo nie rozpo-
znat schorzenia stwierdzonego na sekcji, jest pro-
sta i zasadna, ale wazniejsze jest ustalenie, czy
lekarz miat podstawe do postawienia takiego roz-
poznania. Jesli nie, bo np. objawy byty nietypo-
we, to nie moze za popetniony btad ponosi¢ od-
powiedzialnosci karnej. Czy podejrzany lub juz
oskarzony lekarz potrafi nie tylko merytorycznie,
ale takze pod wzgledem prawnym przeanalizo-
wac taka opinie, znaleZé w niej sprzecznosci
i uchybienia kanonom opiniodawczym? Watpie,

201

(3]
N
™)
(=3
(=]
~
H
=
>
]
-3
[
b
(-]
9]
>
)
[v]
=
‘=
[-%
]
%]
o=
=
=
2
=
£
(]
[F




B. Swiatek » Odpowiedzialno$¢ karna lekarza w praktyce medyka sadowego

~
N
i)
=)
S
Q
ES
=
>
)
(-3
v
e
&
9]
>
B
&
=
=
a
[~
o
=
e
5
53
>
=
£
&
[T

tym bardziej ze i prawnicy maja z powyzszym
trudnosci.

Kwalifikacja karna
skutkéw btedu lekarskiego

Skutkami btedu lekarskiego, ktérego popetnie-
nie staje sie przestepstwem materialnym, sa:

e nieumyslne spowodowanie $Smierci,

e spowodowanie cigzkiego uszczerbku na zdro-
wiu,

e spowodowanie naruszenia czynnosci narzadu
ciata badzZ rozstroju zdrowia,

e narazenie na bezposrednie niebezpieczen-
stwo utraty zycia lub ciezkiego uszczerbku na
zdrowiu.

Nieumyslne spowodowanie $mierci (art. 155
k.k.): Kto nieumysinie powoduje $mier¢ cztowieka
podlega karze pozbawienia wolnosci od 3 miesie-
cy do lat 5. Jest to niewatpliwie najciezszy zarzut,
jaki moze byc¢ postawiony lekarzowi. Moim zda-
niem, bioragc pod uwage specyfike btedu lekar-
skiego, zarzut taki moze by¢ zasadny tylko w wy-
jatkowych sytuacjach. Lekarz zazwyczaj ma bo-
wiem do czynienia z cztowiekiem chorym lub
w stanie pourazowym, ktére same przez sie po-
woduja zagrozenie dla zdrowia i zycia. Przy czym
statystyczne traktowanie takich zagrozen (pytanie
o statystyke, np. umieralnos¢ w konkretnej sytua-
cji zdrowotnej, jest czeste na salach sadowych)
moim zdaniem nie ma znaczenia lekarskiego,
a nie powinno mie¢ takze znaczenia prawnego.
Kazdy przypadek musi by¢ bowiem indywiduali-
zowany i uogdlnianie nie powinno mie¢ miejsca.
Analiza akt sprawy, a zwtaszcza catosci dokumen-
tacji lekarskiej, staje sie podstawa oceny prawidto-
wosci postepowania lekarskiego i oceny, czy pra-
widtowe postepowanie stwarzato i, o ile jest to
mozliwe, jaka szanse na uratowanie zycia. Jezeli
konkluzja opinii, po wskazaniu nieprawidtowosci
w postepowaniu lekarza, jest stwierdzenie, ze sam
stan chorobowy powodowat zagrozenie zycia
i nie da sie ustali¢, czy prawidtowe postepowanie
uratowatoby zycie pacjenta, brak jest podstaw do
postawienia lekarzowi zarzutu nieumyslinego spo-
wodowania smierci. Taki zarzut jest uzasadniony
tylko wéwczas, gdy nieprawidtowe postepowanie
(zawinione) lekarza w stosunku do pacjenta,
w stanie zdrowotnym nie powodujacym zagroze-
nia zycia, skutkowato smiercia.

Przyktady z praktyki: uszkodzenie duzego na-
czynia krwionosnego podczas laparotomii zwia-
dowczej, z nastepowym s$miertelnym wykrwa-
wieniem, nierozpoznanie — mimo objawow -
krwiaka nadtwardéwkowego, zte prowadzenie
porodu doprowadzajace do pekniecia macicy
i wykrwawienia, nieprawidtowe prowadzenie
znieczulenia ogdlnego.

W praktyce dos¢ czesto w sprawach, w kté-
rych doszto do $mierci pacjenta, prawne skutki
btedu lekarskiego okreslane sa w aktach oskarze-
nia jako nieumyslne spowodowanie $mierci. Taka
kwalifikacja jest zazwyczaj nieuzasadniona, a nie
zawsze zdaja sobie sprawe z tego oskarzony i je-
go obrornica.

Przyktadem takiego nieuzasadnionego zarzu-
tu moze byc¢ popetnienie przez lekarza btedu te-
rapeutycznego, polegajacego na niepodaniu, mi-
mo wskazan, heparyny drobnoczasteczkowej,
zapobiegajacej tworzeniu sie zakrzepéw w ukta-
dzie zylnym, ale nie dajacego gwarancji uniknie-
cia takiego powiktania i wystapienia jego smier-
telnego skutku (zatorowosci ptucnej).

Spowodowanie ciezkiego uszczerbku na
zdrowiu (art. 156 k.k.):

§ 1. Kto powoduje ciezki uszczerbek na zdro-
wiu w postaci:

1) pozbawienia cztowieka wzroku, stuchu, mo-
wy, zdolnosci ptodzenia,

2) innego ciezkiego kalectwa, ciezkiej choroby
nieuleczalnej lub dtugotrwatej, choroby real-
nie zagrazajacej zyciu, trwatej choroby psy-
chicznej, catkowitej lub znacznej trwatej nie-
zdolnosci do pracy w zawodzie lub trwatego,
istotnego zeszpecenia lub znieksztatcenia cia-
ta, podlega karze pozbawienia wolnosci od
roku do lat 10.

§ 2. Jezeli sprawca dziata nieumyslinie podle-
ga karze pozbawienia wolnosci do lat 3.

§ 3. Jezeli nastepstwem czynu okreslonego
w § 1 jest Smier¢ cztowieka, sprawca podlega ka-
rze pozbawienia wolnosci od lat 2 do 12.

Kwalifikacja skutkéw btedu lekarskiego z po-
wyzej przytoczonego artykutu jest rzadka, acz-
kolwiek ze wzgledu na konkretnos¢ okreslen
zdrowotnych ustalenie, czy doszto do ich po-
wstania jest zazwyczaj dosc fatwe. Przyktady:

— dtugotrwate leczenie gentamycyng, bez kon-
troli stuchu, z nastepowa obustronng gtuchota
(przypadek dotyczyt studenta V roku medycy-
ny, ktéry zgtaszat odnotowywane przez leka-
rza narastajace ktopoty ze styszeniem),

— nieprawidtowe prowadzenie porodu doprowa-
dzajace do porazenia mézgowego u dziecka,

— nierozpoznanie ciata obcego w gatce ocznej
z nastepowa slepota oka (inne ciezkie kalectwo),

— nieprawidtowe zaopatrzenie ortopedyczne
ztamania koriczyny z nierozpoznanymi obja-
wami ostrego niedokrwienia, doprowadzajace
do jej utraty.

Naruszenie czynnosci narzadu ciata lub roz-
stroju zdrowia (art. 157 k.k.):

§ 1. Kto powoduje naruszenie czynnosci na-
rzadu ciata lub rozstréj zdrowia inny niz okreslo-
ny w art. 156 § 1. 1. podlega karze pozbawienia
wolnosci od 3 miesiecy do lat 5.

§ 2. Kto powoduje naruszenie czynnosci na-
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rzadu ciata lub rozstréj zdrowia trwajacy nie dtu-

zej niz 7 dni, podlega grzywnie, karze ogranicze-

nia wolnosci albo pozbawienia wolnosci do lat 2.
§ 3. Jezeli sprawca czynu okreslonego w § 1

lub 2 dziata nieumysinie, podlega grzywnie, ka-

rze ograniczenia wolnosci albo pozbawienia
wolnosci do roku.

Kwalifikacja karna skutkéw btedu lekarskiego
z tego artykutu jest jeszcze rzadsza anizeli
z oméwionego wczesniej. Praktycznie dotyczy
ona § 1, tj. spowodowania naruszenia czynnosci
narzadow ciata lub rozstroju zdrowia na czas
dtuzszy niz 7 dni (Scigane z oskarzenia publicz-
nego). Powyzsze moga realizowaé nastepujace
sytuacje zdrowotne:

— podjecie leczenia zachowawczego ztamania
koriczyny mimo istnienia wskazan do lecze-
nia operacyjnego, skutkujace znacznym
przedtuzeniem czasu wytaczenia funkgji kor-
czyny,

— niezastosowanie mimo wskazan antybiotyko-
terapii, co przedtuza czas trwania procesu
chorobowego,

— zakazenie wirusowym zapaleniem watroby.
Przyjecie powyzszego skutku przez biegtego

moze nastrecza¢ trudnosci, gdyz wyjatkowo
mozna ustali¢ w sposob pewny przebieg stanu
chorobowego czy pourazowego i wykluczyc
mozliwos¢ wystapienia powiktan przy prawidto-
wym postepowaniu lekarskim.

Narazenie zycia i zdrowia (art. 160 k.k.):

§ 1. Kto naraza cztowieka na bezposrednie
niebezpieczenstwo utraty zycia albo ciezkiego
uszczerbku na zdrowiu podlega karze pozbawie-
nia wolnosci do lat 3.

§ 2. Jezeli na sprawcy cigzy obowiazek opieki
nad osobg narazona na niebezpieczeristwo, pod-
lega karze pozbawienia wolnosci od 3 miesiecy
do lat 5.

§ 3. Jezeli sprawca czynu okreslonego w § 1
lub 2 dziata nieumysinie, podlega grzywnie, ka-
rze ograniczenia wolnosci albo pozbawienia
wolnosci do roku.

§ 4. Nie podlega karze za przestepstwo okre-
slone w § 1-3 sprawca, ktéry dobrowolnie uchy-
lit grozace niebezpieczeristwo.

§ 5. Sciganie przestepstwa okreslonego w § 3
nastepuje na wniosek pokrzywdzonego.

Zarzut wypetnienia swym czynem warunkéw
§ 3 art. 160 k.k. to najczestsze przestepstwo przy-
pisywane lekarzom za popetnienie zawinionego
btedu lekarskiego. Kryteria prawne i medyczne
zastosowania tego artykutu sa przedmiotem bar-
dzo obszernego pismiennictwa, bogate jest takze
w tym zakresie orzecznictwo Sadu Najwyzszego.
Analiza powyzszego przekracza ramy niniejszej
pracy. Jest to przestepstwo skutkowe (materialne),
a skutkiem czynu zabronionego staje sig¢ tu nara-
Zenie zycia i zdrowia o stopniu wyrazonymw § 1.

Narazenie to nie musi sie zrealizowac (przy reali-
zacji spetnione sg kryteria innej kwalifikacji kar-
nej), musi jednak, z punktu widzenia medyczne-
go, nastapic¢. Dotyczyé moze sytuacji, gdy stan
zdrowia pacjenta nie stwarzat powyzszego zagro-
Zenia, a zagrozenie takie spowodowato btedne
postepowanie lekarza, albo sytuacji, gdy pacjent
znajdowat sie juz w sytuacji okreslonego zagro-
Zenia, a btad zagrozenie to powigkszat. W opi-
niach sagdowo-lekarskich wskazéwka mozliwosci
zastosowania takiej kwalifikacji jest przyjecie, ze
nieprawidtowe postepowanie lekarskie zniwe-
czyto badZ znaczaco zmniejszyto szanse na ura-
towanie zycia pacjenta przy podkresleniu braku
mozliwosci ustalenia, czy prawidtowe postepo-
wanie zapobiegtoby zejsciu Smiertelnemu. Przy-
ktadem moze by¢ przywotany powyzej btad, po-
legajacy na zaniechaniu leczenia heparyna, co
narazito pacjenta na co najmniej ciezki uszczer-
bek na zdrowiu. Inne przyktady to: nieuzasadnio-
ne opoZnienie zabiegu operacyjnego, brak nie-
zbednej w okreslonej sytuacji zdrowotnej Scistej
obserwacji stanu chorego czy niewykonanie nie-
zbednych badan dodatkowych i konsultacji.
Sytuacja prawna, o ktérej mowa, wymaga zto-
Zenia w prokuraturze wniosku o sciganie sprawcy
— whniosek taki moze ztozy¢ pokrzywdzony, a za-
tem sam pacjent, lub w razie jego Smierci czton-
kowie rodziny. Samo zawiadomienie o popetnie-
niu przestepstwa, niezaleznie przez kogo zostato
zlozone, nie wszczyna postepowania karnego.

Odpowiedzialnos¢ karna lekarza
za inne niz btad lekarski czyny,
zwiazane z wykonywaniem
zawodu lekarza

Powyzsze realizowac si¢ moze w dwu sytua-
cjach, gdy:

e czyn lekarza jest Scisle, merytorycznie zwia-
zany z zawodem, tj. obowigzkiem ratowania
zycia i zdrowia,

e czyn lekarza zwigzany jest z innymi niz roz-
poznawanie, leczenie i zapobieganie choro-
bom czynnosciami zawodowymi (czynnosci
formalne).

Obowiazek ratowania zycia to niewatpliwie
jedno z najwazniejszych zadan lekarza, ktére
zgodnie z art. 30 ustawy o zawodzie lekarza
(Dz.U. 1997 r. nr 28, poz. 152) nie podlega zad-
nej wzglednosci.

Art. 30: Lekarz ma obowiazek udziela¢ pomo-
cy lekarskiej w kazdym przypadku, gdy zwtoka
w jej udzieleniu mogtaby spowodowac niebez-
pieczeristwo utraty zycia, ciezkiego uszkodzenia
ciata lub ciezkiego rozstroju zdrowia oraz w in-
nych przypadkach niecierpiacych zwtoki.
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Tres¢ tego artykutu jest jednoznaczna, nie
wskazuje na mozliwos¢ zwolnienia lekarza od
powyzszego obowiazku. To mniemanie zaburza
przepis art. 192 k.k., dotyczacy wykonania zabie-
gu leczniczego bez zgody pacjenta.

Art. 192: § 1. Kto wykonuje zabieg leczniczy
bez zgody pacjenta, podlega grzywnie, karze
ograniczenia wolnosci albo pozbawienia wolno-
$ci do lat 2.

§ 2. Sciganie nastepuje na wniosek pokrzyw-
dzonego.

Ratowanie zycia bez dokonywania zabiegow
leczniczych nie jest mozliwe, nalezy zatem przed
ich podjeciem uzyskac stosowna zgode. Lekarz
musi wypetnia¢ wymogi obu tych przepiséw, co
w wielu sytuacjach zdrowotnych nie jest mozli-
we, np. podjecie zabiegéw ratujacych zycie u pa-
cjenta nieprzytomnego, ktéry przed utratg przy-
tomnosci sprzeciwiat sie takim zabiegom.
Omowienie pozycji lekarza w tej konkretnej sytu-
acji to bardzo obszerny temat i nalezy odwotac
sie do wielu opracowan [4]. Ogdlnie rzecz bio-
rac, lekarz ma wéwczas do czynienia z dwoma
najwyzszymi dobrami — wolna wolg pacjenta
(prawem do samostanowienia) i prawem do zy-
cia, ktérego ratowanie jest jego zawodowym obo-
wiagzkiem. Nie moze uszanowac obu tych praw,
jedno musi poswieci¢, by uratowaé drugie. Dla
mnie jako lekarza wyzszym dobrem jest zycie,
ale dla wielu prawnikéw wyzszym dobrem jest
wolna wola. Nie ma nawet spéjnosci pomiedzy
ich pogladami na uznanie, ze lekarz ratujacy zy-
cie cztowieka wbrew jego woli dziata w stanie
wyzszej koniecznosci [2, 5-10]. Kazda zatem de-
cyzja lekarza moze powodowac odpowiedzial-
no$¢ karna. Albo okreslong w art. 192 k.k., zwia-
zang z dokonaniem zabiegéw leczniczych
wbrew woli pacjenta, albo okreslong w art. 162
k.k. i bedaca sprzeniewierzeniem sie art. 30 usta-
wy o zawodzie lekarza.

Nieudzielenie pomocy lekarskiej (art. 162 k.k.):

§ 1. Kto cztowiekowi znajdujagcemu sie w po-
tozeniu grozacym bezposrednim niebezpieczen-
stwem utraty zycia albo ciezkiego uszczerbku na
zdrowiu nie udziela pomocy, mogac jej udzieli¢
bez narazenia siebie lub innej osoby na utrate zy-
cia albo ciezkiego uszczerbku na zdrowiu, podle-
ga karze pozbawienia wolnosci do lat 3.

§ 2. Nie popetnia przestepstwa, kto nie udzie-
la pomocy, do ktérej jest konieczne poddanie sie
zabiegowi lekarskiemu albo w warunkach,
w ktérych mozliwa jest niezwtoczna pomoc ze
strony instytucji lub osoby do tego powotane;j.

Przestepstwo nieudzielania pomocy dotyczy
wszystkich obywateli i mozna je popetni¢ wytacz-
nie z winy umyslnej. Oznacza to zaniechanie jakie-
gokolwiek dziatania po stwierdzeniu bezposrednie-
go zagrozenia zycia cztowieka. Lekarz zatem taki
stan musi rozpoznac i biorac pod uwage wyrazang

wczesniej wole pacjenta, nie podejmowac czynno-
sci ratowniczych, oczekujac na $mier¢. Zdaniem
czesci prawnikow postepowanie takie nie stanowi
przestepstwa, inni uwazaja, ze takie postepowanie
moze by¢ zakwalifikowane nie tylko jako umysine
nieudzielanie pomocy lekarskiej, ale nawet zabdj-
stwo albo usitowanie zabdjstwa (zamiar ewentual-
ny — lekarz majac swiadomos¢, ze brak pomocy
spowoduje smier¢, pomocy takiej nie udziela) [2].

Osobiscie uwazam, ze ratowanie zycia czto-
wieka jest sensem zawodu lekarza i jest ono dla
lekarza najwyzszym dobrem; nie moze sie¢ on
sta¢ — w majestacie prawa — asystentem $mierci.
Biorac natomiast pod uwage prawny aspekt pro-
blemu, mniejsza kara przewidziana jest za doko-
nanie zabiegéw leczniczych bez zgody pacjenta
od kary przewidzianej za umyslne nieudzielanie
pomocy.

Omawiajac problematyke nieudzielania pomo-
cy lekarskiej, na uwage zastuguje nieprawidfowa
kwalifikacja skutkéw btedu lekarskiego z art. 162
k.k., na co kilkakrotnie natrafitam w swej praktyce.
Artykut ten nie moze miec zastosowania przy przy-
jeciu btedu, lekarz bowiem popetnia btad z winy
nieumyslnej, a czyn okreslony w art. 162 mozna
popetni¢ wytacznie z winy umysinej [11].

Najbardziej zadziwiajaca kwalifikacja karng
btedu lekarskiego, jaka zobaczytam na wokan-
dzie sadowej, byto oskarzenie lekarza za czyn
z art. 155 k.k. w zwigzku z art. 162 k.k., a zatem
oskarzenie o nieumyslne spowodowanie $mierci
w zwiazku z umyslnym nieudzielaniem pomocy
lekarskiej. W czasie mojej obecnosci na rozpra-
wie ani oskarzony lekarz, ani jego obrorica nie
wnosili zastrzezen do takiej kwalifikacji.

Nalezy w tym miejscu powrdéci¢ do art. 192
k.k., penalizujacego wykonanie zabiegu leczni-
czego bez zgody pacjenta. Udowodnienie leka-
rzowi takiego czynu w przypadku zabiegéw wy-
magajacych zgody na pismie jest proste, gorzej
z zabiegami niewymagajacymi takiej zgody, a je-
dynie zgode werbalna, wyrazong gestem lub in-
nym zachowaniem. Nie ma takze zgodnosci
wsréd autoréw  licznych opracowart — prawni-
kéw, co do interpretacji poje¢ uzytych w tym
przepisie. Jedni uwazaja, ze przestepstwo to mo-
ze popetni¢ tylko lekarz lub inny uprawniony
pracownik stuzby zdrowia, inni, ze kazda osoba,
np. znachor. Jedni uwazaja, ze okreslenie ,zabieg
leczniczy” nalezy rozumie¢ jako zabieg lekarski
z elementami inwazyjnosci, inni, ze jest to wszel-
ka czynnos$¢ medyczna [6, 12-14]. Nie wiadomo
zatem, za jaki czyn lekarz moze zosta¢ oskarzo-
ny z tego artykutu. Dla mnie — lekarza zabieg
leczniczy to jednoznaczne okreslenie, sadze, ze
dla innych lekarzy takze [12]. Brak jest na razie
orzeczen Sadu Najwyzszego co do interpretacji
tego artykutu. Spowodowane jest to brakiem ta-
kich spraw w sadach, co z kolei wynika z niezna-
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jomosci tego przepisu zaréwno przez pacjentow,
jak i pracownikéw stuzby zdrowia. W praktyce
opiniowatam w jednej sprawie, prowadzonej
przez prokurature — dotyczyta usuniecia macicy
z przydatkami po uzyskaniu zgody na usuniecie
macicy. Lekarz nie popetnit btedu usuwajac jajni-
ki, dziatat zgodnie z zasadami aktualnej wiedzy
lekarskiej, ale nie uzyskat zgody w formie wyma-
ganej przez ustawe. Popetnit btad formalny, bez-
skutkowy samym swoim zachowaniem.

Na zakoriczenie omawiania odpowiedzialno-
sci lekarza za czynnosci Scisle lekarskie nalezy
wspomnie¢ o czynnosciach nieterapeutycznych,
np. zabiegach chirurgii kosmetycznej, aborcji ze
wskazan prokuratorskich, pobieraniu narzadéw
od osoby zywej dla celéw transplantacyjnych.
Zabiegi te nie s3 wykonywanie bezprawnie, a za-
tem powoduja odpowiedzialnos¢ karna, taka sa-
ma jak inne Swiadczenia zdrowotne. Na uwage
zastuguje zdarzajaca sie coraz czesciej w prakty-
ce kwalifikacja karna skutkéw nieprawidtowo
wykonanego zabiegu chirurgii kosmetycznej jako
czynu powodujacego trwate istotne zeszpecenie
(nieudana korekta nosa czy piersi).

Odpowiedzialnos¢ karna lekarza
zwiazana z czynno$ciami formalnymi
wynikajacymi z wykonywania
zawodu lekarza

Sa to czyny zabronione, popetnione z wyko-
rzystaniem kompetencji i zakresu obowiazkéw
zawodowych lekarza. Sg zatem wyjatkowo na-
ganne i z tych powodéw niejednokrotnie w razie
skazania lekarza, oprécz kary zasadniczej, orze-
kane sa przez sad kary dodatkowe — zazwyczaj
okresowe pozbawienie prawa wykonywania za-
wodu albo zakaz zajmowania kierowniczego sta-
nowiska, np. ordynatora oddziatu. Przy omawia-
niu takich czynéw nie bede cytowata catosci
przepisu kodeksu karnego, jedynie podam rodzaj
czynnosci z ewentualnym, w razie potrzeby, jej
bardziej szczegétowym omdéwieniem:

e niedopetnienie obowiazku zawiadomienia
o przestepstwie — zakres tego obowiazku wpisa-
ny jest w przepisy kodeksu postepowania karne-
go i kodeksu karnego, przy czym formuta tych
zapisOw nie jest tatwa do zrozumienia przez le-
karza. Przepisy te stanowia, ze kazdy, a zatem
lekarz, ma obowiazek zawiadomienia organéw
powotanych do Scigania przestepstw (prokura-
tury, policji) w razie uzyskania wiadomosci
o okreslonych przestepstwach, m.in. przestep-
stwie zabdjstwa lub jego usitowania. Za nieza-
wiadomienie o takim przypadku lekarz moze
by¢ pociagniety do odpowiedzialnosci z art.
240 k.k. Przy uzyskaniu informacji o przestep-
stwie $ciganym z urzedu, a zatem np. stwierdze-

niu u pacjenta ciezkiego uszczerbku na zdro-
wiu w rozumieniu art. 156 k.k. badZ uszkodzen
ciata naruszajacych czynno$¢ narzadéw ciata
lub rozstréj zdrowia na czas dtuzszy niz dni 7
(art. 157 § 1 k.k.), lekarz ma spoteczny obowia-
zek zawiadomienia; obowigzek takiego zawia-
domienia majg natomiast ,instytucje paristwo-
we i samorzadowe” (art. 304 k.p.k.). W nieaktu-
alnej obecnie ustawie o zawodzie lekarza
(z 1950 r.) wymienione byty przypadki uszko-
dzeri ciata, ktére obligowaty do zawiadomienia
organdéw Scigania. Sadze, ze stosowny zapis po-
winien znaleZ¢ sie w aktualnej ustawie;
odmowa wspétpracy z policja, polegajaca na
nieuzasadnionej odmowie przeprowadzenia
badania osoby zatrzymanej lub pobrania krwi
na zlecenie funkcjonariusza policji. Obowia-
zek wspdtpracy z policja wynika z ustawy
i odmowa wspétpracy moze byé potraktowa-
na jako utrudnianie $ledztwa, a taki czyn po-
woduje odpowiedzialnos¢ karna;
wystawienie dokumentu, poswiadczajacego
w nim nieprawde co do okolicznosci majacej
znaczenie prawne (art. 271 k.k.), to po prostu
wystawienie fatszywego zaswiadczenia — jest to
przestepstwo umyslne. W praktyce dotyczy to
zazwyczaj zaswiadczen stanowiacych uspra-
wiedliwienie niestawiennictwa na wezwanie
prokuratury lub sadéw uczestnikéw postepowa-
nia karnego, zaswiadczen okreslajacych niepet-
nosprawnos$¢ badz skutki np. wypadku;
podrabianie, niszczenie i uszkadzanie doku-
mentacji lekarskiej (art. 270, 276 k.k.) — zda-
rza sie w praktyce wyjatkowo rzadko, gdyz
czyn ten mozna popetni¢ wylacznie z winy
umyslnej. Nieprawidtowe prowadzenie doku-
mentacji lekarskiej (przerébki, nieczytelnosc,
brak chronologii) naruszajg sciste w tym
wzgledzie przepisy zawarte w stosownych
rozporzadzeniach, jednakze na szczescie dla
lekarzy nie rodza odpowiedzialnosci karnej;
sktadanie fatszywych zeznan (art. 233 k.k.) —
zdarza sie w sprawach przeciwko lekarzom,
w ktérych jako swiadkowie zeznaje zazwy-
czaj caly personel lekarski z danego oddziatu.
Zeznania lekarzy bywaja tak sprzeczne, ze
kilkakrotnie bytam swiadkiem zapowiedzi po-
stawienia lekarzom zarzutow sktadania fatszy-
wych zeznarn;

uzyskanie korzysci majatkowej lub jej obietni-
cy (art. 228, 229 k.k.), zwane obecnie korup-
cja, a zwiazane z udzielaniem $wiadczen
zdrowotnych;

przekroczenie uprawnieri lub niedopetnienie
obowiazkéw przez funkcjonariusza publicz-
nego (art. 231 k.k.), a zatem lekarza bedacego
zarazem np. dyrektorem szpitala;

ujawnienie tajemnicy lekarskiej — stuzbowej
(art. 266 k.k.).
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Na zakoriczenie zasygnalizuje problem me-
dialny: w obowiazujacym nowym kodeksie kar-
nym nie uwzgledniono art. 147 § 2 ,starego ko-
deksu”, ktéry obejmowat odpowiedzialnos¢ kar-
na za ,petnienie w stanie nietrzeZwosci
czynnosci zawodowych, ktérych petnienie w ta-
kim stanie moze narazaé¢ na bezposrednie nie-
bezpieczeristwo zycie lub zdrowie ludzkie”.
W uzasadnieniu tej zmiany Komisja Kodyfikacyj-
na podata, ze ,zrezygnowano z karalnosci sado-
wej wykonywania w takim stanie (nietrzeZwosci)
innych czynnosci zawodowych, przesuwajac ja
do dziedziny wykroczen i prawa zawodowego.
Przepis ten bowiem w zasadzie nie byt stosowa-
ny”. Moje doswiadczenie medyczno-sadowe
wskazuje, ze przepis ten martwym nie byt. Obe-
cna sytuacja karna powoduje, ze lekarz wykonu-
jacy obowiazki zawodowe w stanie nietrzezwo-
$ci karany jest tylko wéwczas, gdy jego dziatanie
w takim stanie spowoduje okreslone negatywne
skutki dla pacjenta, np. narazenie zycia lub zdro-
wia. Wykonywanie zawodu lekarza w stanie nie-
trzeZwym samo przez sie nie powoduje odpo-
wiedzialnosci karnej (nie ma takiego przestep-
stwa formalnego). W ostatnim czasie na terenie
wojewddztwa dolnoslaskiego miaty miejsce
przypadki petnienia przez lekarzy dyzurow
w stanie nietrzeZwym. Sprawy te zostaty nagto-
$nione przez media. Na zlecenie prokuratur Za-
ktad Medycyny Sadowej we Wroctawiu wyda-
wat opinie. Ich zakresem byto ustalenie, czy

PiSmiennictwo

czynnosci podejmowane przez nietrzezwych le-
karzy powodowaty zagrozenie dla zycia i zdro-
wia pacjentéw w rozumieniu art. 160 k.k. Biegli
nie przyjeli, by do takich zagrozer doszto — przy-
padki, ktérymi zajmowali sie nietrzezwi lekarze
byty proste i lekkie, lekarze np. prawidtowo
wykonali iniekcje przeciwbdlowa przy bélach
kregostupa, zeszyli drobng rane, skierowali pa-
cjenta z bdélami brzucha na oddziat szpitalny.
Tres¢ naszych opinii wywotata oburzenie dzien-
nikarzy, wprowadzita ich wrecz w ulubiony stan
,zbulwersowania”. Odbieratam telefoniczne za-
rzuty, ze ,bronimy pijanych lekarzy”, ,dzieki na-
szym opiniom pijani lekarze sg bezkarni” itp.
Staratam sie wyjasnia¢ sytuacje prawna, nie
wiem, z jakim rezultatem, gdyz zapowiedziano
publikacje i reportaze. Moim zdaniem skasowa-
ny zapis powinien zosta¢ przywrécony.

Niniejsza prace zakoricze kilkoma uwagami
na temat zachowan lekarzy, zasiadajacych na ta-
wie oskarzonych w zwiazku z popetnieniem ka-
ralnego btedu lekarskiego. Dla wigkszosci lekarzy
jest to dramat zyciowy, ich zachowanie nalezy
okresli¢ jako godne zawodu i pozycji spoteczne;j.
Miatam jednak do czynienia i z lekarzami,
ktérych zachowanie budzito najwyzszy sprzeciw
— metoda obrony byto bowiem oskarzanie innych
pracownikéw, stawianie zarzutéw biegtym, agre-
sja i arogancja w zachowaniu. Taki styl bycia
w procesie karnym miat z pewnoscig wptyw na
orzeczenie winy i kary.
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Sktadana przez lekarzy przysiega Hipokratesa obejmuje problem ochrony danych osobowych. Ina-
czej jednak definiuje okresy i sposoby ochrony danych pacjenta. W pracy staraliSmy sie przedstawic¢ najwazniej-
sze réznice dotyczace zaréwno zakresu, jak i czasu ochrony danych. PrzedstawiliSmy réwniez wymagania wo-
bec administratora danych, obowiazki administratora bezpieczerstwa informacji. Przedstawiono réwniez okres
i zasady archiwalnego przechowywania danych zgromadzonych przez lekarza w trakcie leczenia chorych. To
krétkie zestawienie ma utatwic lekarzom rodzinnym prawidtowe postepowanie z gromadzonymi danymi. Innym
celem naszej prezentacji jest dostarczenie niezbednego minimum wiedzy, ktére pozwoli na unikniecie wielu bte-
dow przy gromadzeniu i obrocie danymi wrazliwymi.

Stowa kluczowe: prawo cywilne, ochrona danych osobowych, dane wrazliwe, baza danych, tajemnica lekarska.

Hippocratic oath is dealing with the right to privacy also. But the definition of time and way by which
the right has to be fulfilled is different from the definition found given by law. In our presentation we were trying
to present the most important differences regarding the time and scope of right to privacy between Hippocratic
oath and law. The obligation of the personal data base administrator and personal data information security ad-
ministrator were presented. The time of different medical data archives keeping was given. Our short presentation
aimed to assist family practitioners in proper gathering of necessary medical data. The other goal of publication
was to spread some basic knowledge which will prevent family practitioners from making the most serious mista-
kes in gathering and administering personal vulnerable data.

Key words: civil law, right to privacy, vulnerable data, data basis, medical secret.

Lekarze przed rozpoczeciem pracy sktadaja
przysiege Hipokratesa. Wydawatoby sie, ze dzieki
temu ochrona danych osobowych nie bedzie sta-
nowita problemu dla lekarzy. Jednak nasza prakty-
ka wskazuje na czeste przekazywanie danych oso-
bom nieuprawnionym. Jak czesto rodzina chorego
na nowotwdr jest o to pytana, czy méwic pacjen-
towi o jego stanie? A przeciez powinno byc¢ od-
wrotnie. To chory powinien decydowad, ile da-
nych dotyczacych jego choroby i leczenia mozna
przekazac innym osobom. Osoby te powinny byc¢
wyznaczone przez chorego w sposéb nie budzacy
watpliwosci. Ochrona danych osobowych wygasa
po $mierci pacjenta, ale nadal lekarza obowigzuje
tajemnica lekarska, réwniez o tym jakze czesto za-
pominamy. Lekarzowi nie wolno nie tylko mowic
na co choruje jego pacjent, ale nawet nie powinien
mowic, ze leczy konkretng osobe.

Ochrona danych osobowych jest mtoda dzie-
dzing prawa. Jej korzenie tkwig w koncepcji pra-
wa jednostki do zachowania prywatnosci. Osob-
ny problem stanowi wiasciwe prowadzenie doku-
mentacji lekarskiej. Jej tres¢ moga stanowic
jedynie informacje istotne ze wzgledu na prowa-
dzone postepowanie diagnostyczne lub leczni-
cze. Gromadzenie i obrét danymi osobowymi
podlega licznym ograniczeniom.

Zgodnie z ideg ustawy o ochronie danych
osobowych, zaden podmiot, ktéry przetwarza da-
ne osobowe, nie staje sie ich wiascicielem,
w zwiazku z tym posiadane przez siebie dane
moze wykorzystywac jedynie w ramach udzielo-
nego upowaznienia. Ustawa wprowadza takze
zasade adekwatnosci danych do celu ich prze-
twarzania. Wynika stad zakaz gromadzenia da-
nych w zakresie szerszym, niz ten, jaki jest nie-
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zbedny i wystarczajacy do osiagniecia celu prze-

twarzania danych. Nie wolno réwniez przecho-

wywacé danych umozliwiajacych identyfikacje
0s6b dtuzej niz jest to niezbedne do osiagniecia
celu przetwarzania.

Lekarz w mysl ustawy o ochronie danych oso-
bowych staje sie administratorem bazy danych
osobowych. Jako taki jest on obowigzany m.in.
do wyznaczenia administratora bezpieczeristwa
informacji, odpowiadajacego za bezpieczerstwo
danych osobowych w systemie informatycznym
(w szczegélnosci przeciwdziata dostepowi oséb
niepowotanych do systemu).

Dane osobowe nalezy rozumiec jako kazda
informacje dotyczaca dajacej sie zidentyfikowac
osoby. Dane takie sg elementem zycia prywatne-
go, a prawo do ich ochrony przystuguje jednost-
ce na réwni z innymi prawami. Wsréd danych
osobowych na szczegélna uwage lekarzy zastu-
guje kategoria tzw. danych wrazliwych. Ustawa
o ochronie danych osobowych zabrania zbiera-
nia i przetwarzania danych ujawniajacych po-
chodzenie rasowe lub etniczne, poglady politycz-
ne lub filozoficzne, przynaleznos¢ wyznaniowa,
partyjna lub zwiazkowa oraz informacje o stanie
zdrowia, kodzie genetycznym, natogach lub zy-
ciu seksualnym. Danych takich w ogéle nie wol-
no gromadzic i przetwarzac pod grozba kary 3 lat
pozbawienia wolnosci.

Wihasnie takie dane stanowiag podstawe infor-
macji zbieranych przez lekarzy o ich pacjentach.
Dane na temat stanu zdrowia stanowig szczegdl-
na kategorie danych osobowych. Zwiazane sa
Scisle ze sferg intymnosci cztowieka, ich ujawnie-
nie moze spowodowacd uczucie zazenowania,
skrepowania, a w niektérych przypadkach moze
sta¢ sie powodem dyskryminacji ze strony oto-
czenia. Utrzymanie informacji o stanie zdrowia
pacjenta w tajemnicy jest od czaséw Hipokratesa
jedna z podstawowych zasad etycznych w zawo-
dzie lekarza.

Oczywiscie przetwarzanie danych prowadzo-
ne w celu ochrony zdrowia jest dozwolone przez
ust. 2, art. 27 ustawy.

Gromadzenie i przetwarzanie takich danych
jest dozwolone, jezeli:

1) osoba, ktérej dane dotycza, wyrazi na to zgo-
de na pismie,

2) przepis szczeg6lny innej ustawy zezwala na
przetwarzanie takich danych bez zgody oso-
by, ktérej dane dotycza, i stwarza petne gwa-
rancje ich ochrony,

3) przetwarzanie takich danych jest niezbedne do
ochrony zywotnych intereséw osoby, ktérej da-
ne dotycza, lub innej osoby, gdy osoba, ktérej
dane dotycza, nie jest fizycznie lub prawnie
zdolna do wyrazenia zgody, do czasu ustano-
wienia opiekuna prawnego lub kuratora,

7) przetwarzanie jest prowadzone w celu ochro-

ny stanu zdrowia, $wiadczenia ustug medycz-
nych lub leczenia pacjentéw przez osoby tru-
dnigce sie zawodowo leczeniem lub Swiad-
czeniem innych ustug medycznych, zarzadza-
nia udzielaniem ustug medycznych i s3
stworzone petne gwarancje ochrony danych
osobowych,

9) jest to niezbedne do prowadzenia badan nau-
kowych, w tym do przygotowania rozprawy
wymaganej do uzyskania dyplomu ukoricze-
nia szkoty wyzszej lub stopnia naukowego;
publikowanie wynikéw badar naukowych nie
moze nastepowaé w sposéb umozliwiajacy
identyfikacje osob, ktérych dane zostaty prze-
tworzone.

Nie wszystkie zbiory danych osobowych pod-
legaja tez obowiazkowi rejestracji. Z obowiazku
rejestracji zbioru danych zwolnieni sg administra-
torzy danych:

1) objetych tajemnica paristwowa ze wzgledu na
obronnos¢ lub bezpieczeristwo paristwa,
ochrone zycia i zdrowia ludzi, mienia lub
bezpieczeristwa i porzadku publicznego,

2) przetwarzanych przez wtasciwe organy na po-
trzeby postepowania sadowego oraz na podsta-
wie przepisow o Krajowym Rejestrze Karnym,

5) dotyczacych oséb korzystajacych z ich ustug
medycznych, obstugi notarialnej, adwokac-
kiej, radcy prawnego, rzecznika patentowego,
doradcy podatkowego lub biegtego rewidenta.
Jak wynika z wyzej cytowanego przepisu pra-

wa, lekarz nie ma obowiazku rejestracji w GIODO

bazy danych osobowych leczonych pacjentéw.

Jednakze zwolnienie z obowiazku rejestracji nie

zwalnia z koniecznosci stosowania sie do innych

przepisow ustawy, np. zabraniajacych zmienia-
nia celu przetwarzania danych bez zgody zainte-
resowanego. Przyktadem takiej zmiany celu mo-
ze by¢ wykorzystanie danych do promocyjnej
akcji korespondencyjnej. W takiej sytuacji ko-
nieczna jest rejestracja posiadanej bazy danych.

Inne szczegétowe obowiazki administratora
bazy danych dotycza:

1. zabezpieczenia hastem zbioréw danych oso-
bowych,

2. zmiany hasta co najmniej raz na miesiac,

3. szkolenia pracownikéw majacych dostep do
danych osobowych,

4. ograniczenia dostepu do pomieszczen,
w ktérych przechowywane sa dane osobowe.
Nalezy pamieta¢, ze bazy zawierajace dane

wrazliwe musza by¢ szczegélnie dobrze chronio-
ne. Warto pamietac, ze niedbatosc lekarza, ktéry
dopuscit do ujawnienia danych dotyczacych sta-
nu zdrowia swoich pacjentéw, moze spowodo-
wac jego odpowiedzialnosc karna.

Kolejnym obowiazkiem zarzadzajacego baza
danych jest dotozenie szczegélnej starannosci
w celu ochrony intereséw o0séb, ktérych dane sa
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gromadzone w bazie. Gromadzone dane musza
by¢ przetwarzane zgodnie z prawem i nie wolno
ich wykorzystywaé do innych celéw. Obowiaz-
kiem kazdego administratora jest réwniez pilno-
wanie, zeby dane byly merytorycznie poprawne
i przechowywane nie dtuzej, niz jest to niezbedne.
Kolejny obowigzek polega na koniecznosci poin-
formowania osoby, ktérej dane sa gromadzone,
o adresie siedziby administratora, celu zbierania
danych, prawie wgladu do swoich danych oraz
dobrowolnosci lub obowiazku ich podania. Nale-
zy tez podac podstawe prawna, na ktérej opiera sie
zarzadzajacy baza danych. Z powyzszego wynika
obowiazek udostepnienia danych osobom,
ktérych one dotycza. Obowiazek zabezpieczenia
zbioréw wigze sie ze stosowaniem przez admini-
stratora odpowiednich urzadzeri technicznych,
ograniczeniem dostepu 0séb niepowotanych,
a takze kontrola danych naptywajacych do zbioru.

Osobng kategorie naruszenia przepiséw
o ochronie danych osobowych, jest ograniczanie
chorym dostepu do zgromadzonych na ich temat
danych. Dokumentacja taka moze by¢ niezbedna
choremu kontynuujacemu leczenie w innej jed-
nostce opieki medycznej. Lekarz bedacy w posia-
daniu informacji nie moze odmoéwic¢ choremu
mozliwosci zapoznania si¢ z zawartoscia jego
dotyczacej dokumentacji [6]. Chory moze potrze-
bowac kopii dokumentéw bedacych w posiada-
niu lekarza. Pozwala to réwniez ograniczy¢ po-
wtarzanie badan oraz zmniejsza koszty leczenia.

PiSmiennictwo

Wazne jest zapobiezenie wydostawaniu sie
z archiwum informacji na temat leczonych pa-
cjentéw. Poniewaz archiwalna dokumentacja jest
przechowywana przez réznie dtugie okresy,
w zaleznosci od jej charakteru przytaczamy obo-
wiazujace okresy przechowywania danych w za-
leznosci od ich charakteru. Archiwalna dokumen-
tacja medyczna powinna by¢ przechowywana
przez 10 lat, liczac od korica roku kalendarzowe-
go poprzedzajacego ten okres. Ksiega gtéwna
przyje¢ i wypiséw oraz dokumentacja medyczna
indywidualna wewnetrzna, w przypadku zgonu
pacjenta na skutek uszkodzenia ciata lub otrucia,
powinna by¢ przechowywana przez 20 lat, liczac
od korica roku kalendarzowego poprzedzajacego
ten okres. Zdjecia rentgenowskie, przechowywa-
ne poza dokumentacjg medyczng indywidualng
wewnetrzna, powinny byc¢ przechowywane
przez 5 lat, liczac od korica roku kalendarzowe-
go poprzedzajacego ten okres. Skierowania na
badania lub zlecenie lekarza powinny by¢ prze-
chowywane przez 2 lata, liczac od konca roku
kalendarzowego poprzedzajacego ten okres. Do-
piero po uptywie tego czasu mozna zniszczyc
zgromadzone dane. Nalezy to zrobi¢ w sposéb
uniemozliwiajacy odtworzenie danych osoby,
ktorej dotyczyta. Ale jak juz wczesniej pisalismy,
pozostaje obowiagzek przestrzegania tajemnicy
lekarskiej, ktéry nie wygasa nigdy.

1. Ustawa o ochronie danych osobowych. Dz.U. z 1997 r. nr 133, poz. 883.

2. Rozporzadzenie ministra Spraw Wewnetrznych i Administracji w sprawie okreslenia podstawowych warunkéw
technicznych i organizacyjnych, jakim powinny odpowiadac urzadzenia i systemy informatyczne stuzace do prze-
twarzania danych osobowych. Dz.U. z 1998 r. nr 80, poz. 521.

W

. Konwencja o Ochronie Praw Cztowieka i Podstawowych Wolnosci. Dz.U. z 1993 r. nr 61, poz. 284.
. Konstytucji Rzeczypospolitej Polskiej. Dz.U. z 1997 r. nr 78, poz. 483.

5. Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 10 sierpnia 2001 r. w sprawie rodzajéw dokumentacji medycznej w za-
ktadach opieki zdrowotnej, sposobu jej prowadzenia oraz szczegétowych warunkéw jej udostepniania Dz.U.

z 2001 r. nr 88, poz. 966.
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Obowiazujace przepisy prawne naktadaja na lekarza obowigzek prowadzenia dokumentacji me-
dycznej i szczegétowo reguluja wymogi formalne tych czynnosci. Dokumentacja medyczna jest zapisem infor-
macji o stanie zdrowia pacjenta i sposobie prowadzonego leczenia. Ma znaczenie kliniczne, ekonomiczne, kon-
trolne, naukowe i sgdowo-medyczne. Prawidtowo prowadzona odzwierciedla w chronologiczny sposéb formal-
ny tryb postepowania z pacjentem, jego stan zdrowia, zastosowane procedury diagnostyczne i lecznicze.
Nieprawidtowosci w prowadzeniu dokumentacji moga miec¢ charakter merytoryczny i formalny. Stanowig one za-
grozenie dla bezpieczenstwa zdrowia pacjenta, jego praw, utrudniajg ocene prawidtowosci postepowania lekar-
skiego i opiniowanie o stanie zdrowia pacjenta na potrzeby postepowania karnego, cywilnego czy tez ubezpie-
czeniowego. Nieprawidtowosci w prowadzeniu dokumentacji medycznej moga by¢ podstawa odpowiedzialno-
Sci zawodowej lekarza oraz powodem roszczen cywilnych pacjenta.

Stowa kluczowe: dokumentacja medyczna, prawa pacjenta, prawo medyczne.

Binding at law regulations impose an obligation of the correct conducting of the medical documenta-
tions to the medical practitioner. Medical documentations is the record of the information about patient health and
therapy. Documents have clinical, economic, scientific and medico-legal importance. Irregularity in conducting
of the medical documentations could be formally or essential. Misstatements are patient’s rights and patient’s
health security threat; obstructing: an medico-legal investigation in cases of the medical mistake, opinion about
state of health in penal, civil and insurance procedure. Mistakes in conducting of medical documentation could

be attitude of professional liability and reason of patient’s pecuniary claim.
Key words: medical documentations, patient’s rights, medical law.

Wstep

Z pewnoscia, pierwszorzedng powinnoscia le-
karza jest troska o zycie i zdrowie pacjentéw
i trudno przedktadaé ponad to obowiazek prowa-
dzenia dokumentacji lekarskiej. Nalezy jednak
zwréci¢ uwage, ze nie jest mozliwe poprawne
udzielanie swiadczen zdrowotnych bez wypetnie-
nia odpowiednich czynnosci formalnych. Doku-
mentacja medyczna jest miedzy innymi Zrédtem
informacji o stanie zdrowia pacjenta i sposobie
prowadzonego leczenia. Informacja ta moze
w okreslonych sytuacjach odgrywac znaczaca ro-
le dla bezpieczeristwa zdrowia i Zycia chorego.
Wobec rezygnacji w opiece medycznej z paterna-
listycznego modelu leczenia i wyraznie zazna-
czonej autonomii pacjenta istotna staje sie rola za-
piséw w dokumentacji medycznej jako dowodéw
realizacji podstawowych praw pacjenta.

Przez wiele lat obowigzek prowadzenia doku-
mentacji medycznej nie byt regulowany szcze-
gétowymi przepisami. Ustawa o zawodzie lekarza

z 1950 r. nie okreslata tego typu obowiazkéw. Mi-
mo to wymdg takich zachowan formalnych byt
powszechnie znany i akceptowany. W sposéb lo-
giczny wynikat on z troski o bezpieczeristwo cho-
rego. Z prawnego punktu widzenia mozna byto go
ttumaczy¢ zasada postepowania z nalezyty
ostroznoscia. Niemniej jednak brak przepiséw nie
pozwalat na regulacje wielu szczegétowych sytu-
acji majacych zwigzek z dokumentacjg medyczna
(udostepnianie jej, prawo do informacji po $mier-
ci pacjenta itp.). Po wejsciu w zycie ustawy o za-
ktadach opieki zdrowotnej w 1991 r. powinnosc
ta stata sie wymogiem prawnym'. Obowiazek taki
zostat natozony nie tyle na lekarzy, co na zaktady
opieki zdrowotnej. Z zakresu kompetencji i obo-
wiazkéw oczywiste byto, ze wykonawcami tej

! Ustawa o zakfadach opieki zdrowotnej z dnia
30 sierpnia 1991 r., Dz.U. nr 91, poz. 408, art. 18. Za-
ktad opieki zdrowotnej jest obowiazany prowadzi¢ do-
kumentacje medyczna oséb korzystajacych ze swiad-
czeri zdrowotnych zaktadu.
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czynnosci staja sie lekarze. Stosunkowo szybko
ukazato sie rozporzadzenie wykonawcze?, ktére
szczegétowo regulowato wszelkie zagadnienia
zwigzane z dokumentacjg lekarska, tworzong
w zaktadach opieki zdrowotnej. Zawierato takze
definicje dokumentacji lekarskiej: ,dokumentacja
lekarska sa zbiory tworzonych w zaktadzie opieki
zdrowotnej danych i informacji medycznych,
zwiazanych z udzielanymi $wiadczeniami zdro-
wotnymi”. Z tresci przepisow mozna byto wnio-
skowaé, czym jest dokument medyczny - fizycz-
nie wyodrebniony nosnik informacji zawierajacy
dane pacjenta, dane lekarza, date sporzadzenia
i informacje dotyczace stanu zdrowia pacjenta
i udzielanych mu $wiadczeri zdrowotnych. Ure-
gulowania te, jako dotyczace wytacznie zaktadéw
opieki zdrowotnej, nie stwarzaty prawnego obo-
wigzku prowadzenia dokumentacji lekarskiej
w prywatnych gabinetach lekarskich. Lekarz mégt
i powinien w tym czasie kierowac sie wymogami
stawianymi dokumentacji w zaktadach opieki
zdrowotnej. W Kodeksie Etyki Lekarskiej (KEL)
w art. 28 pojawit sie zapis ,...Lekarz musi czuwac
nad prawidlowym prowadzeniem dokumentacji
lekarskiej oraz zabezpieczeniem przed jej ujaw-
nieniem...”. Co prawda KEL nie jest aktem praw-
nym, lecz wewnetrzng regulacjg korporacyjna,
niemniej jednak zawiera wytyczne pracy lekarza.
W 1997 r. ukazata sie nowelizacja ustawy o zakta-
dach opieki zdrowotnej?, na mocy ktérej wyzej
cytowane rozporzadzenie dotyczace dokumenta-
cji stracito moc po uptywie 6 miesiecy od wejscia
w zycie nowelizacji tej ustawy, czyli 1 stycznia
1998 r. Od tego dnia jedynym zapisem stanowig-
cym o obowiazku prowadzenia dokumentacji byt
art. 41 ustawy o zawodzie lekarza®*. Na szczescie
to ,bezkrélewie”, jezeli chodzi o szczegétowe re-
gulacje, nie byto wykorzystywane, a historie cho-
roby byty normalnie prowadzone. Kolejne dtugo
oczekiwane rozporzadzenie® dotyczace doku-
mentacji w ZOZ-ach, ukazato sie dopiero w sierp-
niu 2001 r. i wprowadzito kilka zmian w stosunku
do tresci poprzedniego rozporzadzenia. W lipcu
2001 r. ukazato sie réwniez rozporzadzenie wy-
konawcze, dotyczace prowadzenia dokumentacji
medycznej w prywatnych gabinetach lekarskich®.

2 Rozporzadzenie Ministra Zdrowia i Opieki Spo-
tecznej z dnia 14.01.1992, Dz.U. nr 3, poz. 13,
w sprawie rodzajéw dokumentacji medycznej, sposo-
bu jej prowadzenia oraz szczegétowych warunkow jej
udostepniania.

3 Dz.U.nr 104, poz. 661, 1997 r. (zm. art. 18 i 6).

4 Ustawa o zawodzie lekarza z dnia 5 grudnia
1996 r., tekst jednolity Dz.U. nr 21, poz. 204, 2002 r.
art. 41 ust. 1: ,Lekarz ma obowigzek prowadzenia do-
kumentacji medycznej pacjenta”.

5 Dz.U. nr 88, poz. 966, 2001 r.

6 Rozporzadzenie Ministra Zdrowia w sprawie ro-

Od 2001 r. prowadzenie dokumentacji lekarskiej
jest uregulowane prawnie zaréwno w przypad-
kach swiadczenia ustug zdrowotnych przez leka-
rza w ramach ZOZ-6w, jak i poza nimi. W 2003 r.
ukazato sie rozporzadzenie szczegétowo regulu-
jace sposéb prowadzenia, przechowywania oraz
udostepniania dokumentacji medycznej przez
pielegniarki i potozne udzielajace Swiadczen
zdrowotnych’. W 2004 r. znowelizowano rozpo-
rzadzenie dotyczace dokumentacji medycznej
w zaktadach opieki zdrowotnej: wprowadzono
wymég pisemnego oswiadczenia pacjenta o upo-
waznieniu konkretnej osoby do uzyskiwania do-
kumentacji medycznej w przypadku jego smierci
lub o$wiadczenia o braku takiego upowaznienia
zaréwno w zaktadach sprawujacych opieke am-
bulatoryjna, jak i catodobowa oraz mozliwos¢ do-
taczenia do historii zdrowia lub choroby w zakta-
dach sprawujacych opieke ambulatoryjna danych
dotyczacych osoby upowaznionej do otrzymywa-
nia informacji o stanie jego zdrowia lub udziela-
nych swiadczeniach. Nie poczyniono jednak ta-
kich zmian w przepisach dotyczacych dokumen-
tacji prowadzonej poza ZOZ-ami. Obowiazujace
przepisy sa bardzo szczegétowe i niewatpliwie
stanowig podstawe pracy kazdego lekarza. Celem
opracowania nie jest jednak ich szczegétowe
omawianie — tres¢ cytowanych rozporzadzen jest
dosc jasna i pozwala na zorientowanie sie w for-
malnych obowiazkach zwigzanych z udzielaniem
swiadczen zdrowotnych.

Znaczenie
dokumentacji medycznej

Dokumentacja medyczna ma znaczenie:

e kliniczne — dane w niej zawarte sg wykorzy-
stywane przez innych lekarzy i inne placowki
stuzby zdrowia jako niezbedny element pra-
widtowej kontynuacji leczenia, Swiadcza
o stanie zdrowia pacjenta i podjetych proce-
durach terapeutyczno-leczniczych,

e ekonomiczne — na jej podstawie optacane sg
Swiadczenia zdrowotne przez NFZ, organy
rentowe i ubezpieczeniowe ustalaja powy-
padkowy trwaty uszczerbek na zdrowiu i sto-
pieri niepetnosprawnosci, co przektadane jest
na $wiadczenia pieniezne,

e kontrolne — dokumentacja medyczna jest do-
wodem dla uprawnionych instytucji paristwo-
wych oraz organéw samorzadu lekarskiego
oceniajacych zaréwno prawidtowosc funkcjo-

dzajéw indywidualnej dokumentacji medycznej, spo-
sobu jej prowadzenia oraz szczegétowych warunkéw
jej udostepniania z dnia 30 lipca 2001 r., Dz.U. nr 83,
poz. 903.

7 Dz.U. nr 147, poz. 1437, 2003 r.
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nowania placéwki stuzby zdrowia, jak i po-

szczegolnych lekarzy,

e naukowe — stanowi baze danych klinicznych,
niezbedna chociazby do opracowan staty-
stycznych,

e medyczno-sadowe — jest podstawa opiniowa-
nia sagdowo-lekarskiego.

Dokumentacja medyczna jest niezbedna dla
prawidtowego funkcjonowania wielu instytucji,
niekoniecznie zwigzanych z opieka zdrowotna [1].
Problem znaczenia dokumentacji medycznej zostat
szczegbtowo opisany w innej publikacji [2].

Prawidtowos¢ prowadzenia
dokumentacji medycznej

Prawidtowo prowadzona dokumentacja me-
dyczna winna odzwierciedlac:

e formalny tryb postepowania z pacjentem,

e stan zdrowia ogdlnego i miejscowego pacjen-
ta na kazdym etapie udzielania $wiadczen
zdrowotnych,

e zastosowane procedury diagnostyczne i lecz-
nicze,

e tryb postepowania w razie $mierci pacjenta.
Nieprawidtowosci w prowadzeniu dokumen-

tacji lekarskiej mozemy podzieli¢ na merytorycz-

ne i formalne.
Nieprawidtowosci o charakterze merytorycz-
nym:

e Brak doktadnego opisu stanu zdrowia pacjen-
ta po przeprowadzonym badaniu. Dotyczy to
zaréwno stanu ogdlnego chorego, jak i stanu
miejscowego. Niejednokrotnie opis przybiera
forme stwierdzen ogdlnych, np. pottuczenie
ogdblne, uraz uogdlniony, rzadziej bardziej
szczegotowo sg opisywane $lady obrazen ze-
wnetrznych czy uposledzenie funkcji narza-
du. Niejednokrotnie nie wymienia sie wszyst-
kich petnych rozpoznan klinicznych.

e Brak chronologicznych i doktadnych zapiséw
stanu zdrowia ogdlnego i stanu miejscowego
w kolejnych dniach hospitalizacji lub podczas
kolejnych wizyt ambulatoryjnych. Nie pozwa-
la to na przesledzenie procesu ustepowania
objawéw choroby lub gojenia sie zmian ura-
zowych. W historiach choroby lub historiach
zdrowia czesto brakuje wyraZznego oznacze-
nia poczatku i korica wpisu.

e Brak wpiséw o decyzji wykonania badari do-
datkowych, a nastepnie — przy nieprawidto-
wych wynikach — danych swiadczacych o re-
akcji ze strony lekarzy.

e Niestaranne badZ niepetne prowadzenie kart
zlecen lekarskich, a w przypadku opieki am-
bulatoryjnej zapiséw o zaleceniach lekar-
skich. Uniemozliwia to doktadng analize pro-
wadzonego leczenia.

Znaczng liczbe nieprawidtowosci stanowi
brak oznaczenia czasu wykonania badania. Byto
to niejednokrotnie przyczyna nieuzasadnionego
zarzutu formutowanego w opinii sagdowo-lekar-
skiej. Zdarza sie uzywanie skrétéw, niejednokrot-
nie wieloliterowych, bedacych czesto skrétami
obcojezycznymi, ktérych znaczenie zna jedynie
ich tworca i by¢é moze jego wspétpracownicy, na-
tomiast nie zawsze s to skréty powszechnie sto-
sowane. Czesto na za$wiadczeniach lekarskich
lub innych formach dokumentacji indywidualnej
zewnetrznej brak jest petnego rozpoznania, tj. nie
tylko zasadniczego schorzenia czy stanu poura-
zowego, ale takze innych zmian samoistnych lub
powiktan. Dotyczy to zwtaszcza powiktan jatro-
gennych — te wyjatkowo rzadko znajduja
odzwierciedlenie w dokumentach lekarskich
i rozpoznaniu. Wyjatkowa rzadkoscia jest adno-
tacja o podjetym trybie postepowania w razie
$mierci chorego (np. zawiadomienie prokuratora,
podjecie decyzji o sekcji patomorfologicznej z jej
uzasadnieniem itp.), dotyczy to nie tylko zgonéw
na oddziatach szpitalnych czy stwierdzanych
przez zespoty pomocy doraznej, lecz takze leza-
cych w kompetencji lekarzy podstawowej opieki
zdrowotnej. Razaca nieprawidtowoscia jest brak
wpisu zmian, majacych znaczenie dla pézniej-
szego postepowania lekarskiego, np. o wadach
rozwojowych macicy czy uczuleniu na lek, reak-
cji poprzetoczeniowej itp. Praktycznie nie spoty-
ka sie w dokumentacji medycznej wpiséw o za-
kresie udzielonej pacjentowi lub upowaznionej
osobie informacji o stanie zdrowia lub o braku
woli pacjenta o informowaniu go o swoim stanie
zdrowia® [3].

Nieprawidtowosci o charakterze formalnym:
e Brak prawidtowego formalnego potwierdzenia

realizacji praw pacjentéw: zgody na udziele-

nie $wiadczen zdrowotnych, zgody na zabie-
gi lecznicze, upowaznieni innych oséb do in-
formacji o swoim stanie zdrowia i innych.

e Brak mozliwosci identyfikacji lekarza dokonu-
jacego wpiséw (winien by¢ podpis z pieczat-
ka). Niejednokrotnie w sprawach tzw. lekar-
skich prokurator identyfikowa¢ musi autora
wpisow po charakterze pisma [4].

e Wpisywanie adnotacji o stanie zdrowia chore-
go przez nieupowaznione osoby: potozne,
pielegniarki, a takze lekarzy dyzurnych i kon-
sultantéw. Tylko lekarz prowadzacy ma prawo
do takich wpiséw, pozostali winni swe obser-
wacje odnotowywac na oddzielnych kartach.

e Wpisy do dokumentacji lekarskiej sa nadal

nieczytelne i sytuacji nie zmienit stosowny za-

pis w rozporzadzeniu.

W przypadkach dokumentacji indywidualnej

8 Zgodnie z art. 31 § 3 ustawy o zawodzie lekarza.
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wewnetrznej najczesciej brak jest oznaczenia

pacjenta na kazdej kolejnej stronie historii

choroby lub historii zdrowia, jak i numeracji
stron.

Nie ma powszechnego zwyczaju wpisywania,
jako dodatkowej notatki, adnotacji o nietypo-
wych zdarzeniach, ktére w pézniejszym okresie
moga miec bardzo duze znaczenie prawne, np.
opis interwencji rodziny, nieodpowiednie zacho-
wania sig¢ pacjentéw, spisywanie testamentu
w obecnosci lekarza. Sa jednak gtosy [5-7], ze
zbyt duza liczba informacji niemedycznych mo-
ze stanowi¢ naruszenie prawa pacjenta do taje-
mnicy w przypadku udostepniania dokumentacji
uprawnionym instytucjom®. Podobnie KEL zdaje
sie ograniczacd liczbe informacji zawartej w doku-
mentacji — art. 28: ,,...dokumentacja lekarska po-
winna zawiera¢ wyfacznie informacje potrzebne
dla postepowania lekarskiego...”.

Whioski

Prawidlowe prowadzenie dokumentacji nie
jest uwazane za jedno z praw pacjenta. Doku-
mentacja lekarska stanowi jednak gwarancje tych
praw, zabezpiecza jakos$¢ udzielanych choremu
Swiadczen. Wymienione powyzej nieprawidto-
wosci, zarébwno merytoryczne, jak i formalne nie
wyczerpuja wszystkich probleméw spotykanych
w praktyce. Sa jednak powaznym utrudnieniem
przy prébie odzwierciedlenia stanu zdrowia cho-
rego nie tylko w przypadkach dokonywanej przez
biegtych oceny prawidtowosci postepowania le-
karskiego. Wptywaja réwniez na jakos¢ dalszego
leczenia pacjenta, moga byc¢ zagrozeniem jego
,bezpieczeristwa zdrowotnego”. Trudno mowic
o odpowiedzialnosci karnej za samo naruszenie
regut ostroznosci przy nieprawidtowym prowa-
dzeniu dokumentacji medycznej. Istotny jest sku-
tek prawny bedacy dyspozycja przepisu karnego.
W przypadku niektérych nieprawidtowosci w pro-
wadzeniu dokumentacji mozna by dopatrywac sie
,harazenia na bezposrednie niebezpieczerstwo
utraty zycia lub ciezki uszczerbek na zdrowiu”'°.
Braki lub btedy w dokumentacji medycznej unie-
mozliwiaja rozwiktanie wielu istotnych proble-
méw prawnych zwiazanych ze stanem zdrowia

9 Art. 18 ust. 3 ustawy o zaktadach opieki zdro-
wotnej.
19 Art. 160 kodeksu karnego.

pacjenta lub sposobem prowadzonego leczenia.
Ma to znaczenie zaréwno w sprawach karnych,
cywilnych, jak i ubezpieczeniowych. Wadliwa
dokumentacja medyczna nie pozwala na obiek-
tywne ustalenie trwatego uszczerbku na zdrowiu
i zwiazanej z tym szkody, stopnia odpowiedniego
zados¢uczynienia za bdl i cierpienie zwigzane ze
schorzeniem, poniesionych kosztéw leczenia,
niezdolnosci do pracy, ciezkosci obrazen ciata
czy prawidtowosci postepowania lekarskiego.
W tym ostatnim przypadku braki w dokumentacji
moga utrudnia¢ dowodzenie niewinnosci w razie
oskarzenia lekarza o btad medyczny. Prawidtowo
prowadzona dokumentacja medyczna pozwala
na wykazanie, ze w procesie leczenia respekto-
wano prawa pacjenta. Nabiera to szczegélnego
znaczenia wobec penalizacji przez kodeks karny
,leczenia bez zgody”", czy tez wobec obowigz-
ku zachowania tajemnicy lekarskiej i mozliwosci
dochodzenia roszczenia majatkowego za naru-
szenie praw pacjenta'?. Nie nalezy réwniez zapo-
mina¢ o mozliwosci roszczen pacjenta z tytutu
nieudostepnienia mu dokumentacji lekarskiej
(prawo do informacji o swoim stanie zdrowia) [7].
Podstawa roszczer pacjentéw nie bedzie nato-
miast samo naruszenie obowigzku prowadzenia
dokumentacji medycznej. Zaniedbania w prowa-
dzeniu dokumentacji moga by¢ powodem docho-
dzenia przez pacjenta dokonania czynnosci nie-
zbednych do zabezpieczenia jego débr osobi-
stych'® — innymi stowy uzupetniania brakéw czy
tez poprawienia sposobu prowadzenia dokumen-
tacji. Na tej samej zasadzie zaktad opieki zdro-
wotnej zobowiazany jest do sprostowania btedéw
w dokumentacji medycznej w przypadku przeka-
zania jej uprawnionym instytucjom'*. Zte prowa-
dzenie dokumentacji z pewnoscia stanowi prze-
winienie zawodowe — narusza bowiem zapisy'
w ustawie o zawodzie lekarza, moze takze rodzi¢
odpowiedzialnos¢ cywilna, a nawet karna. Po-
prawne prowadzenie dokumentacji medycznej
zapewnia natomiast nie tylko ,bezpieczne”
udzielenie Swiadczeri zdrowotnych dla pacjenta,
lecz takze ,prawne bezpieczenstwo” lekarza.

T Art. 192 kodeksu karnego.

2 Na podstawie art. 19a ustawy o zaktadach opie-
ki zdrowotnej.

13 Na podstawie art. 24 kodeksu cywilnego.

% Wymienianym w art. 18 ust. 3, pkt 2-7 ustawy
o zaktadach opieki zdrowotne;j.

15 Art. 41 ust. 1 ustawy o zawodzie lekarza.
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Choroby zakaZne dzieci - od tradycji do wspétczesnosci

PL ISSN 1734-3402

Infectious diseases of children — from tradition to present time

ZBIGNIEW RUDKOWSKI

Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko

W artykule podano przyktady pojec¢ o chorobach zakaznych przed XIX wiekiem, nastepnie gtow-
ne osiagniecia mikrobiologéw w XIX wieku, w tym Odona Bujwida [1857-1942] (ucznia L. Pasteura), ktéry w Pol-
sce wprowadzit szczepienie przeciw wsciekliznie i seroterapie przeciwbtonicza u dzieci wspdlnie z L. Jakubow-
skim. Wymieniono znaczacych polskich pediatréw, ktérzy zajmowali sie chorobami zakaznymi w XIX i XX wie-
ku. W 1950 r. powstata pierwsza w kraju Katedra i Klinika Choréb Zakaznych Dzieci AM w Warszawie pod
kierownictwem Prof. Jana Bogdanowicza, w 1955 r. taka jednostka w AM we Wroctawiu zostata zatozona i kie-
rowana przez Prof. T.K. Nowakowskiego. W XX wieku w niepodlegtej Polsce dokonat sie ogromny postep w zwal-
czaniu choréb zakaznych dzieci. Dzi$ znikty dawniej niebezpieczne choroby, jak polio, btonica, tezec u dzieci,
wrodzona rézyczka, ciezkie postacie gruZlicy, jednak pozostaty jeszcze nieeradykowane infekcje, jak krztusiec,
borelioza czy nowe infekcje wirusowe. Nastapity postepy w wiedzy o procesie zapalnym, roli cytokin, czynni-
kéw genetycznych oraz srodowiskowych oraz w diagnostyce laboratoryjnej choréb zakaznych dzieci. Specjal-
nos¢ ta nalezy do pediatrii i wymaga wspétpracy z epidemiologami, mikrobiologami, medycyna laboratoryjna
oraz z lekarzami rodzinnymi.

Stowa kluczowe: choroby zakazne dzieci, historia.

In a review are mentioned some notions on infectious diseases before 19" century, then on the main
discoveries of famous microbiologists. In Poland Odo Bujwid [1857-1942] (the disciple of L. Pasteur) was the cor-
nerstone of microbiology and subsequently assisted in the prevention of lyssa and serotherapy for diphteria in chil-
dren. The important polish pediatrician’s names, dealing mainly with infectious diseases in 19 and 20 century, are
mentioned. In 1950 the first in Poland Chair & Department of Pediatric Infectology Medical University in Warsow
was instituted and headed by Prof. Jan Bogdanowicz, followed by the Medical Faculty in Wroclaw of Prof. T.K. No-
wakowski, in 1955. During the 20 century in independent Poland, considerable progress was made in struggle aga-
inst infectious diseases in children. Some diseases like polio, diphtheria, tetanus, congenital rubella, and massive
tuberculosis, disappeared, however some diseases such as pertussis, boreliosis, viral infections are reappearing. The
knowledge of inflammatory process, role of cytokines, genetic and environmental factors is largely increasing and
is subsequently incorporated in pediatric infectology, which still belongs to pediatrics. In practice, a close collabo-
ration with epidemiology, laboratory medicine, microbiology and family medicine, is needed.

Key words: infectious diseases of children, history.

Siegajac wstecz do okresu przed XIX wiekiem,
odczytuje sie z ciekawoscig éwczesne poglady,
dzi$ stanowigce anegdote, w ktérej Sdwczesnie
tkwig jednak zalazki prawdy o chorobie zaka-
Znej. Przyktadem jest mér, czyli dzuma — ,czarna
$mier¢” (mors nigra), ktéra w czasie epidemii
w XIV wieku usmiercita od 30 do 50% ludnosci
w Azji i Europie. W Polsce dzuma utrzymata sie
do korica XVIII w. Za jej przyczyne uwazano
,miazmaty”, m.in. ,delikatng zgnitos¢ z niestraw-
nych pokarméw pochodzacg” albo ,robaczki
nikczemne z Kraiéw morza Srzédziemnego” [1].

Rozrézniano dwie kategorie przyczyn moru:
niebieskie, czyli wyzsze, i ziemskie, czyli nizsze.
Niebieskie pochodzity z utozenia gwiazd, co po-
wodowato ,iz powietrze skrytym obyczajem iad

ku sobie ciagnie y w sie przyimnie” lub zjawia sie
kometa, ktéra wciaga jad w siebie, gdy sie na nie-
bie pojawia, a wypuszcza go, gdy znika. Jako
przyczyny ziemskie uwazano powietrze ,zarazo-
ne ztemi wyziewami, z trupéw gnijacych, z ba-
gnisk i wéd stojacych” (np. 6wczesng proba bio-
logiczng byta szybkos¢ psucia sie jaj na powie-
trzu). Uznawano zaraZliwos¢ dzumy z cztowieka
na cztowieka, a takze powstawanie choroby
w chorym cztowieku ,pod wptywem ztych wil-
gotnosci w ciele, zbytku w jedzeniu i piciu, uzy-
waniu zepsutych pokarméw i napojéw”.
Profilaktyka polegata na unikaniu pieciu F (Fa-
tiga, Fames, Fructus, Femina, Flatus) — unikanie
zmeczenia, skromne jedzenie, umiarkowanie se-
ksualne, unikanie ,ztego powietrza” i stosowaniu
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pieciu F: Phlebotomia, Fuga, Focus, Fricatio, Flu-
xus — upust krwi, ucieczka z miejsc zakazonych,
ochtadzanie mieszkania, ruch na powietrzu, re-
gularnos¢ wydalin.

Od odkrywczej pracy Ludwika Pasteura
(1822-1895) na temat fermentacji w 1865 r. datu-
je sie rozwoj mikrobiologii, ktéra stata sie podsta-
wa nauki o chorobach zakazZnych. Mikrobiologia
nietatwo wkraczata w $wiat tradycji: przeciwni-
kami Pasteura byli znakomici uczeni, jak Liebig,
Helmholz i Virchov, a nawet poczatkowo Robert
Koch [2].

Genialnym wspdttworcg mikrobiologii byt Ro-
bert Koch (1843-1910) o 21 lat mtodszy od Pa-
steura. Ogtosit on w latach 1876-1883 w Wol-
sztynie i we Wroctawiu swoje pierwsze prace
o zarodnikach waglika i nastepnie przenidst sie
do Berlina, gdzie dokonat dalszych odkry¢ (m.in.
pratka gruzlicy w 1882 r.). Browicz w 1874 r., tj.
6 lat przed Eberthem, odkryt pateczke tyfusu,
w latach 1884-1887 zostaja odkryte pneumokoki
(Frenkel), maczugowiec btonicy (Loffler), patecz-
ka coli (Escherich), meningokoki (Weichselbaum)
i gonokoki (Neisser w 1879 r. we Wroctawiu).

Twércy nauki
o chorobach zakaznych dzieci
w Polsce

Uczniem i wspotpracownikiem Pasteura i Ko-
cha byt Odo Bujwid (1857-1942), profesor higie-
ny w Krakowie, ojciec mikrobiologii w Polsce.
Zaledwie w 5 lat od publikacji Behringa i Roux
(1890) o odpornosciowych wtasciwosciach suro-
wicy przeciwbtoniczej zdotat réwniez rozpoczac
wtasng produkcje surowicy na 3 darowanych ko-
niach, ktéra uzywano w klinice prof. Jakubow-
skiego w Krakowie [3], a takze produkcje szcze-
pionki przeciw wsciekliZznie. W dniu 29 czerwca
1886 r. O. Bujwid zaktada Instytut Pasteurowski
w Warszawie, pierwszy na Swiecie poza macie-
rzystym w Paryzu, a w 1893 r. w Krakowie.
O. Bujwid pisze w ,Sprawozdaniu z ochronnego
leczenia wodowstretu wedtug metody Pasteura
w roku 1890”7, ze w tym roku zgtosito sie 537
0s6b pokasanych przez zwierzeta wsciekte lub
podejrzane, u 89 oséb pokasania uznano za nie-
szkodliwe, u 448 zastosowano ,wstrzykiwania
lecznicze”, tj. szczepienie suszonym rdzeniem
i tylko jedno 3-letnie dziecko pokasane w twarz
zmarto [4]. Szczepienie to nie byto przyjmowane
z petna akceptacja, gdyz w tymze samym nume-
rze ,Medycyny” z 1891 r. inny autor, Rybicki
nadal twierdzi, ze jedyna skuteczng metoda jest
przypalanie ran z ukaszenia [5]. Jest to przyktad
na éwczesnie powstajace tzw. ruchy antyszcze-
pionkowe, ktére szczegdlnie liczne byty w Niem-
czech, gdzie dziatato 19 towarzystw (Impfgegner-

Vereine) wymienionych w podreczniku Bilza
z 1900 r. [6], zjednoczonych w Niemieckim
Zwiazku Przeciwnikow Szczepienri pod przewo-
dnictwem prof. Paula Forstera.

Oprécz ospy, tyfusu, cholery, tezca, grypy, ki-
ty, malarii i zapalenia opon mézgowo-rdzenio-
wych jedng z najgroZniejszych choréb byta bto-
nica (dyfteria), ktéra wystapita w Polsce dopiero
w XVIII w. W 1830 r. dtawcem btoniczym zajmu-
je sie Jedrzej Sniadecki, zalecajac leczniczo ,tar-
tarus emeticus” [7]. O ogromnej $miertelnosci
zwtlaszcza z powodu dtawca sSwiadczy praca
prof. Macieja Leona Jakubowskiego (1837-1915),
pierwszego lekarza habilitowanego z pediatrii
w Krakowie (1864 r.) i uznanego za ojca pediatrii
tora Szpitala $w. Ludwika w Krakowie i tam zlo-
kalizowanej Kliniki Pediatrycznej (rok zatozenia
1874) [8]. Jakubowski podat, ze w szpitalu Swie-
tego Ludwika w Krakowie na 59 przypadkéw bto-
nicy pierwotnej: 1) stosowano samg intubacje 32
razy, wyleczen 21 (65,6%); 2) robiono dodatko-
wa tracheotomie 27 razy, wyleczen 2 (7,4%); ra-
zem 59 razy, wyleczen 23 (39%). W btonicy na-
stepczej stosowano intubacje 5 razy, wyleczen 3
(60%), ogétem 64 razy, wyleczeri 26 (40%) [9].
Obok tej nowatorskiej pracy uzasadniajacej intu-
bacje caty konserwatyzm medycyny znalazt wy-
raz w sasiadujacej w tym samym numerze ,Gaze-
ty Lekarskiej” pracy Kraszewskiego, ktdry stoso-
wat roztwory ,péttorachlorku zelaza” i jako
nowos$¢ dodawat do niego kwas solny do pedzlo-
wania zmian btoniczych i jak podaje ,od tej pory
nie miat ani jednego zejscia Smiertelnego” [10].
W 1885 r. pojawita sie praca M.L. Jakubowskiego
z wynikami leczenia btonicy antytoksyna:
w okresie 5 miesiecy leczono 75 przypadkéw,
uzyto w tym 14 razy antytoksyny Bujwida, 38 ra-
zy Behringa, 20 razy Roux i 3 razy Aronsona.
Smiertelno$¢ wynosita w blonicy gardta 28%,
w dtawcu 34%, podczas gdy poprzednio w la-
tach 1878-1894 bez tego leczenia smiertelnosé
ta wynosita 47 i 52,8% [11]. Uzyskano wiec bar-
dzo duzy postep w wynikach leczenia. W nastep-
nych latach smiertelnos¢ z powodu btonicy zma-
lata do 5%, przy czym uzywano surowicy ,war-
szawskiej”, ,krakowskiej” lub ,petersburskiej”.

Do pionierskich polskich prac pediatrycznych
sprzed ponad 100 lat (1899 r.) trzeba zaliczyc
m.in. studium Jézefa Brudzinskiego (1878-1917),
w ktérym udowodnit, ze w biegunce dzieciecej
mozna stosowac leczniczo hodowle Bact. lactis
aerogenes, tj. pateczki kwasu mlekowego poda-
wane w porcjach ze serwatka. Uzyskiwat wtedy
eliminacje z flory jelitowej B. proteus. Ekspery-
ment ten wykonat tylko u 6 niemowlat, ale juz
wtedy uswiadamiano sobie znaczenie tego poste-
powania w stowach S. Bronowskiego [12]: ,cho-
dzito Autorowi o to, czy nie mozna by wprowa-
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dzajac do przewodu kiszkowego dziecka hodow-
le bakteryj nie chorobotwdrczych, zniszczyé
odmiane bakteryjng — jednym stowem wesprzec
w walce o byt dwu odmian bakteryjnych odmia-
ne nieszkodliwg”, np. Bact. lactis aerogenes.
Wiadomo bowiem, ze Bact. lactis aerogenes wy-
twarza z cukru kwas, ktéry przeszkadza rozwojo-
wi proteusa. Mozna by to doswiadczenie uwazac
za pierwowzor dzisiaj propagowanego stosowa-
nia probiotykow.

Koniec XIX wieku przynosi réznicowanie kil-
ku wysypkowych choréb zakaznych. Co prawda
odre opisat w 1675 r. Sydenham, jednak np.
odrebnos¢ rézyczki uznano dopiero w 1881 r. na
Miedzynarodowym Kongresie Pediatréw w Lon-
dynie. J. Brudziniski przed 100 laty, tj. w 1899 r.,
podat w prasie polskiej doktadny opis rézyczki,
zwanej wéwczas kurem, na podstawie swoich
obserwacji dokonanych w Grazu [13]. Osiagnie-
ciem Swiatowym byto wprowadzenie do diagno-
styki objawéw oponowych nazwanych jego na-
zwiskiem [14].

Na podstawie rocznikéw ,Przegladu pismien-
nictwa lekarskiego” z korica XIX wieku wyraznie
widaé, ze tematem prac pediatréw byty najcze-
$ciej choroby zakazne dzieci. Miato to zwigzek
ze wspomnianym rozwojem o6wczesnej mikro-
biologii europejskiej. Az do dzi§ choroby za-
kazne dzieci pozostaty podspecjalnoscia pedia-
tryczna, nie sposéb ich odrzucic¢ ze specjalizacji
pediatrycznej, gdyz wiekszos¢ z nich wystepuje
u dzieci i wymaga dobrej znajomosci diagnostyki
réznicowej z innymi takze niezakaznymi choro-
bami dzieci, a takze diagnostyka jest oparta
o znajomosc fizjologii dziecka, odrebnosci roz-
woju, zywienia, a nawet o wiedze psychopeda-
gogiczng i inne elementy pediatrycznej medycy-
ny holistycznej odrebnej od patologii ludzi doro-
stych.

Na poczatku XX wieku choroby zakazne dzie-
ci wedlug Szenajcha i Kopcia w latach
1914-1934 stanowity prawie 50% ciezszych
choréb dzieci [15], a wiec uzasadnia to w petni
udziat pediatréw w infekcjologii; sposréd 90 na-
zwisk zamieszczonych w ,Stowniku Biograficz-
nych Zastuzonych Pediatréw” [16] trudno zna-
lez¢ osobe, ktéra nie miataby udziatu w zaka-
Znictwie pediatrycznym. Ukazaty sie rozdziaty
dotyczace choréb zakaznych dzieci w polskich
podrecznikach pediatrii, tj. w 1930 r. pod redak-
cja Wiadystawa Bujaka (1883-1969) i w 1936 .
pod red. Wactawa Jasiriskiego (1881-1936) oraz
monografie z ré6znych choréb zakaznych dzieci
Juliana Kramsztyka (1851-1926), Ksawerego
Lewkowicza (1869-1958), Henryka Brokmana
(1886-1976). W 1937 r. zostaje wydany pod re-
dakcjag L. Karwackiego i F. Malinowskiego
podrecznik choréb zakaznych, ktérego wspétau-
torami s3 réwniez pediatrzy, m.in. Mieczystaw

Michatowicz (1876-1965), Jan Bogdanowicz
(1874-1967), Hanna Hirszfeldowa (1884-1964).

W | potowie XX wieku zajmuja sie m.in. cho-
robami zakaznymi dzieci Franciszek Groer
(1887-1965): gruzlica, btonica, zakazeniami jeli-
towymi, Wiadystaw Szenajch (1879-1964): wy-
ktadami z choréb zakazZnych dzieci, Karol Jon-
scher (1889-1953): durem brzusznym, gruZlica,
polio, W. Mikutowski: btonica, polio i ptonica,
Maria Wierzbowska (1894-1964) gruzlica.

Profesor Hanna Hirszfeldowa tuz po wojnie
objeta Katedre i Klinike Pediatrii we Wroctawiu —
sktadowa czescia Kliniki byt Oddziat Choréb Za-
kaznych Dzieci, w ktérym doskonalili sie wszyscy
péZniejsi pediatrzy — infekcjolodzy. Za ,kamien
wegielny” prac z pediatrycznej infekcjologii wro-
ctawskiej mozna uwazac dramatyczny opis sytua-
cji dzieci w gettcie warszawskim przedstawiony
przez Prof. Hanne Hirszfeldowa w 1946 r. [17]:

»...Nie bede dzis opisywata stanéw gtodo-
wych u niemowlat, poniewaz pragne méwic je-
dynie o tym, co spostrzegtam i badatam na ma-
teriale szpitalnym. Oddziatu niemowlecego
w szpitalu, w ktérym pracowatam, nie byto.
Przyjmowano dzieci od lat 5 i mtodziez do lat 18.
Miat to by¢ w zatozeniu szpital zakazny, faktycz-
nie byt to szpital patologii gtodu. Oddziat méj li-
czyt 16 dzieci. Poza durem plamistym, nieliczny-
mi przypadkami czerwonki, dominowaty stany
glodowe i gruZlica. Osobliwy widok przedstawia-
ty oddziaty tego szpitala dla dzieci. Smutek i gro-
za wialy od prycz i nar, a pézniej od t6zek”.

W okresie okupacji 1939-1945 po ogromnych
zniszczeniach wojennych i z powodu ztych wa-
runkéw bytowych, doszto do wzrostu zachoro-
warni, zwtaszcza na gruZlice, ricketsjozy, zakaze-
nia pokarmowe, btonice, malarie. Po zakonczeniu
dziatann wojennych pediatrzy byli zajeci w duzym
stopniu zwalczaniem choréb zakaznych.

W 1950 r. powstata w Warszawie jako pierw-
sza w kraju Katedra Choréb Zakaznych Dzieci,
ktorej kierownikiem byt prof. Jan Bogdanowicz,
znawca choréb zakaznych dzieci i autor
podrecznika (1946 r.), po nim objeta to stanowi-
sko prof. Halina Szczepanska. Powstaty takie kli-
niki choréb zakaznych dzieci réwniez w Pozna-
niu (1980 r.) zatozona przez Marie Chmielowa
oraz przez Franciszka Taraszkiewicza w Biatym-
stoku (1976 r.).

Utworzenie Katedry i Kliniki Choréb Zakaz-
nych Dzieci AM we Wroctawiu zainicjowat prof.
dr Tadeusz Konstanty Nowakowski w 1955 r. Kli-
nika rozpoczeta dziatalnos¢ po oddaniu do uzyt-
ku w 1960 r. przy ul. Odona Bujwida 44. Prof.
T.K. Nowakowski przybyt do catkowicie zni-
szczonego Wroctawia w 1945 r., tj. po 10 latach
pracy lekarskiej w Poznaniu i Warszawie, po
udziale w powstaniu warszawskim. Wedtug jego
zatozenn powstat odrebny pawilonowy budynek
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sktadajacy sie z 20 bokséw (Sluza przepustowa,
t6zeczka dla 2 chorych oraz wezet sanitarny z ta-
zienka), pracowni radiologicznej, pokoju zabie-
gowego, kuchni oraz tzw. zaplecza, tj. szatni i ta-
zienek dla pracownikéw. Ruch personelu i pa-
cjentéw wewnatrz budynku byt regulowany
sygnalizacja swietlng tak, aby unikna¢ zetkniecia
sie pacjentéw przenoszonych poza boksem np.
do zabiegow. Do kazdego boksu prowadzity do-
datkowo osobne drzwi z ogrodu, co réwniez
umozliwiato przyjmowanie pacjentéw z uniknie-
ciem kontaktu zakaZnego. Obowiazywata zmia-
na fartucha w przedsionku kazdego boksu (,$lu-
za”), maska, mycie rak w $luzie po zdjeciu fartu-
cha ,zakaZnego”, mycie rak przed i po badaniu
dziecka. Byt to obiekt wzorcowy i chyba jeden
z pierwszych w powojennej Polsce o tak wyso-
kim standardzie, i co wiecej nadal odpowiada
wymogom hospitalizacji izolacyjnej dzieci lub
dorostych. Niestety, obecne potrzeby lokalowe
Uczelni przyczyniaja sie do powolnej degradacji
systemu sanitarnego i architektonicznego Kliniki,
szczesliwy okres (w r. 1963 — ostatnia epidemia
ospy) bez groZznych epidemii sprzyja rozbrojeniu
gotowosci do izolacji zakazen, co wobec no-
wych zagrozenn moze by¢ niebezpieczna niefra-
sobliwoscia.

Klinike od 1962 do 1971 r. prowadzita prof.
Janina Czyzewska (1900-1979), nastepnie do
1998 r. prof. Zbigniew Rudkowski i obecnie prof.
Irma Kacprzak-Bergman.

Spojrzenie na epidemiologie
w zwiazku z chorobami zakaznymi
dzieci na swiecie

Wiek dwudziesty rozdzielit gospodarczo spo-
teczenistwa, jak nigdy dotad, na bardzo zamozne
i na biedne; w latach 1987-1993 okoto 1,3 mi-
liarda ludzi utrzymywato sie za cene ponizej
1 dolara dziennie, tam zapadalnos$¢ na gruZlice
byta 3 razy wieksza niz w Europie. W 2002 r. naj-
wyzszy wskaznik umieralnosci niemowlat wyno-
sit 165%0 w Sierra Leone (1 miejsce), w Nigrze
156%o (2 miejsce), gdy w Europie nie przekraczat
10%o, np. w Polsce 8%o (152 miejsce w $wiato-
wym rankingu). Umieralnosc dzieci ponizej 5 r.z.
w Afryce subsaharyjskiej siega 175%o, tj. okoto 4
razy wiecej niz Srednio w Europie — 38%. [16].
W skali swiatowej wymienia sie 5 gtéwnych za-
béjcéw dzieci: odre, biegunke, malarig, zakaze-
nia drég oddechowych oraz niedozywienie gto-
dowe, ktore jest u 50% dzieci przyczyna uposle-
dzonej odpornosci. Nadal istnieje endemia
dzumy, tradu (11 mln chorych), cholery i tezca
noworodkéw (ok. 500 tys. rocznie) [18]. W ciagu
XX wieku liczba ludnosci $wiata wzrosta cztero-
krotnie, a corocznie zwigksza sie liczba mie-

szkaricéw miast, szczegélnie w krajach mato
rozwinietych, w ktérych nastapit w latach 1985—
2000 wzrost 0 29%. W tych przeludnionych mia-
stach pojawia sie skrajna bieda, niedozywienie
oraz problemy epidemiczne. W 1988 r. w Ugan-
dzie 30% ludnosci miejskiej byto HIV+, tj. kilka
razy wiecej niz na wsi. Od poczatku epidemii
HIV do 2002 r. ogdlna liczba oséb zakazonych
na swiecie wyniosta 42 mln, w tym 3,2 min dzie-
ci. Zmarto 22 min ludzi. W samym roku 2002
ulegto zakazeniu 3,1 miIn ludzi, w tym 600 tys.
dzieci. 10-15 mlIn dzieci zostato sierotami z po-
wodu AIDS [18]. Wojny w Afryce spowodowaty
$mier¢ ponad 2 min dzieci, rannych 5 mln,
a uciekinierow zdziesigtkowata wysoka smiertel-
nos¢ z powodu choréb zakaznych, jak malaria
(16%), zakazenia drég oddechowych (13,7%),
biegunka (12,5%), takze gruZlica (2,0%) i odra
(2,5%) i inne [19]. Ostatnia wojna domowa
w Darfurze (2004 r.) jest przyczyna 6-krotnego
zwiekszenia ogdlnej Smiertelnosci w poréwnaniu
z innymi réwnie ubogimi krajami Afryki subsaha-
ryjskiej. Niemowleta najczesciej umierajag tam
z powodu biegunki zakaZnej, a ttem jest gtéd; co
czwarte dziecko ponizej 5 r.z. jest znacznie nie-
dozywione (dane wg Lekarzy Bez Granic). W nie-
ktérych biednych krajach zbudowano wzorcowe
szpitale, ktére sa nazywane ,patacami smierci”,
nie ma jednak podstawowej profilaktyki, np.
szczepien [20].

Wazniejsze problemy epidemiologii
choréb zakaznych dzieci w Polsce
w XX wieku

Od poczatku do potowy XX wieku najgroz-
niejszymi chorobami o najwiekszym znaczeniu
spotecznym byty gruZlica, ptonica, btonica, dur
brzuszny, dur plamisty, czerwonka (dyzenteria)
oraz ospa prawdziwa (do 1937 r., w ktérym roz-
poznano juz tylko 1 przypadek).

Przed 100 laty, tj. w 1905 r. wedtug ,Tabel
statystyczno-demograficznych z Amsterdamu”
$miertelnos¢ z powodu btonicy, ptonicy i duru
brzusznego na 10 tys. mieszkaricéw w miastach
europejskich i polskich byta bardzo wysoka
(tab. 1, wg [21]).

We Lwowie w 1906 r. na ogétem 880 zgonéw
niemowlat do 1 r.z. najczestszg przyczyna zgonu
byto wczesniactwo — 222 przyp. (25%), na dru-
gim miejscu byto zapalenie ptuc — 193 przyp.
(22%), na trzecim gruZlica réznych narzadéw —
81 przyp. (9%), a tzw. cholera swojska, tj. biegun-
ka — 80 przyp. (9%) na czwartym miejscu [21].

W tym samym 1906 r. $miertelnos$¢ dzieci
w wieku 1-5 lat we Lwowie na taczng liczbe 392
przypadkéw byta spowodowana na pierwszym
miejscu gruZlica — 141 przyp. (36%), a nastepnie
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Tabela 1. Smiertelnos¢ na 10 000 mieszkaricéw

Btonica | Plonica | Dur brzuszny
Londyn 1,2 1,2 0,5
Nowy Jork 3,8 1,2 1,0
Wieders 2,4 1,0 0,4
Berlin 1,5 2,1 0,4
Moskwa 4,3 5,5 2,9
Warszawa 3,8 10,5 2,2
Poznan 3,3 4,7 4,2
Krakow 4,6 4,5 2,9
Lwow 1,5 4,2 1,2
Wroctaw 2,0 0,2 0,9

ptonica — 23 przyp. (6%), btonica — 26 przyp.
(6,6%), a w starszych grupach wieku od 5 do 20
r.z. najczestsza przyczyna smierci byta gruzlica
(na ogodtem 288 zgondéw 144 przyp. gruzlicy).
W 1905 r. wskaznik smiertelnosci na 10 000 mie-
szkancow z powodu gruZlicy ptuc wynosit
w Londynie 14,7, w N. Jorku 21,1, w Wiedniu
32,9, w Berlinie 21,4, w Moskwie 28,2, w War-
szawie 23,4, w Poznaniu 24,1, we Wroctawiu
31,6, w Krakowie 68,8, we Lwowie 61,4 (a wiec
byt najwyzszy w c.k. Galicji).

Zagrozenie zycia najczesciej wystepujacymi
chorobami zakaznymi mozna przedstawi¢ na
podstawie statystyki smiertelnosci z dziesieciole-
cia 1897-1906, kiedy to na bfonice umierato 44
sposrod 265 chorych (16,6%), na ptonice 69 spo-
$réd 363 chorych (19%), na odre 11 sposréd 387
chorych (2,8%), na krztusiec 18 z 114 przyp.
(15,7%), na dur brzuszny 35 z 246 chorych
(14,2%). W tym czasie (1901-1902) umieralnos¢
niemowlat (do 1 r.z.) na 1000 urodzonych wyno-
sita. w Szwecji 104%o (najnizsza w Europie),
w Niemczech 207 %o, w Austrii 314%., w Galicji
200%0, w miescie Moskwie 393%o (najwyzsza
w Europie), we Wroctawiu 278%., w Krakowie
160%o. Sposrod miast polskich w 1905 r. najwyz-
sza umieralno$¢ niemowlat wykazano w Tarno-
polu — 490%., najnizsza we Lwowie — 142 %o.

Jak wynika z wyzej przytoczonych statystyk
podanych przez W. Legezyriskiego [21], choroba-
mi zakaZznymi o najwyzszej smiertelnosci byty
gruZlica, ptonica, btonica, dur brzuszny, krztu-
siec, przy czym wskazniki $miertelnosci byty
wyzsze na okupowanych ziemiach polskich niz
w innych krajach europejskich.

W miedzywojennej Polsce w latach
1919-1939 odsetek umieralnosci z powodu cho-
rob zakaznych siegat 20%, dla poréwnania pod
koniec wieku (1996 r.) wynosit 0,73%. W dwu-
dziestoleciu (1918-1938) publicznej stuzby zdro-
wia w Polsce Odrodzonej [22] odsetek zgonow
z liczby zachorowan wynosit z powodu btonicy —
5,6% (1937 r.), ptonicy — 2% (1937 r.), duru brzu-
sznego — 6,7% (1937 r.), ospy naturalnej — 14,6%

w 1924 r.). Umieralnos¢ na gruZlice w 1936 r.
liczba zgonéw na 10 000 mln) spadta do 14,4
Krakéw), 14,7 (Lwéw), 15,3 (Warszawa) i 17,9
Poznan). Wskaznik umieralnosci niemowlat wy-
niost w Polsce w 1937 r. 136%o, co réwniez ozna-
czato spadek w stosunku do lat 1901-1902
(patrz wyzej).

W drugiej potowie XX wieku w Polsce wysta-
pity epidemie polio od 1950 do 1960 r. ze szczy-
tem w 1958 r. (zapadalnos¢ 21,1 na 100 tys.) i ty-
pem polio Il w 1968 r. (zapadalnos¢ 1,5), epide-
mie wygasty w latach 70. Szczepienie OPV
wprowadzono w 1977 r. [23].

W latach 50. pojawity sie liczne skérne zaka-
zenia gronkowcem ztocistym, szczegélnie u nie-
mowlat ze szczegblng czesto wéwczas spotykang
postacia pecherzowego zapalenia ptuc.

W latach 70. — jako nowos¢ w zakazeniach
biegunkowych — pojawity sie salmonelozy ma-
tych dzieci ze szczytem zapadalnosci (14,7 na
100 tys.) w 1978 r., przy czym poza S. typhimu-
rium i S. enteritidis swoj wzrastajacy udziat miata
S. agona od 0,24% zachorowan w 1971 r. do
21,7% w 1979 r. W 2004 r. zapadalnos¢ ogdlna
wynosita 41/100 000 m?.

Od lat 50. (przedtem wskaznik 7,2 na 100 tys.)
narastata zapadalno$¢ na wirusowe zapalenie
watroby A i B do szczytu 397,4 w 1964 ., utrzy-
mywata sie powyzej 200,0 do roku 1977, po
czym nastapit spadek. Miedzy latami 1980
a 1985 zapadalnosc byta powyzej 100, a od 1986 r.
ponizej 100 na 100 000 mieszkaricow, od 1999 r.
ponizej 10. Poczatkowo udziat w.z.w. typu B
(w 1978-1979) wynosit 20-30% w niektérych
wojewddztwach do 86% (przecietnie dla kraju
43%), aw 1999 r. 52% $rednio dla Polski [23].

W latach 1980-1990 zapadalnos¢ na w.z.w.
B spadta, duzy spadek rozpoczat sie od 1990 r.
Od 1996 r. wprowadzono powszechne szczepie-
nie i w 1996 r. wskaznik zapadalnosci wyniést
16,7, w tym okoto 20% u dzieci, w 2004 r. 3,86%
na 100 000 ml. Zapadalnos¢ na w.z.w.
typu A utrzymuje sie na niskim poziomie (41 na
100 tys. m*> w 1995 r., 0,25 w 1999 r.), obejmuje
w wiekszosci dzieci i ma tendencje spadkowa.
Obecnie wzrasta zagrozenie zakazeniami HCV,
poniewaz od 1997 r. (zapadalnosc¢ 2,6) liczba za-
chorowan wzrasta co roku — w 1999 r. zapadal-
nos¢ w stosunku do poprzednich lat podwoita sie
(4,7%), w 2004 r. wynosita 5,39, a w.z.w. ty-
pu C stanowi juz 1/3 zachorowarn wywotanych
wszystkimi wirusami w.z.w.

W 1919 r. notowano niska zapadalnos¢ na
odre (26,8), ale wysoka umieralnosc (1,7) i szczy-
towe wskazniki zapadalnosci wystepowaty co kil-
ka lat, a szczegdlnie w latach 1925 (zapadalnos¢
186), 1930 (219), 1949 (165) oraz od 1953 do
1976 r. powyzej 300 ze wskaznikiem umieralno-
sci ponizej 0,8-0,2. Obowiazek szczepienia
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wprowadzono w 1955 r., ale dopiero w 1978 r.
zaszczepiono okoto 50% dzieci z najmtodszego
rocznika podlegajacego szczepieniu. Od lat 80.
nastapit spadek zapadalnosci, w 1986 r. wskaznik
wynosit 18,2 i w 1996 r. 1,65 na 100 tys. m?. (639
przypadkéw odry w Polsce), w 1999 r. 99 przyp.
(zapadalnos¢ 0,26), w 2004 r. 11 przypadkéw
(zapadalnos¢ 0,03).

Krztusiec wystepowat w Polsce w latach
1919-1930 z najwyzszym wskaznikiem zapadal-
nosci 44,2 (1928 r.), od 1948 r. zapadalnos¢ na-
rastata do wskaznika 325,5 (1960 r.), w latach 60.
nastapit spadek, a w latach 70. jeszcze dalszy
spadek do 1,4 w 1979 r. i ponizej 1,0 w latach
1980-1990; w 1996 r. wyniost 0,85 (liczba przy-
padkéw 330 w kraju), ale od 1997 r. nastagpita
zwyzka zachorowan (w 1998 r. 2871 przypad-
kéw, zapadalnosé 7,42, w 2002 r. 1788 przypad-
kéw, zapadalnos¢ 4,7, w 2004 r. 2955 przypad-
kéw, zapadalno$¢ 7,74 (wzrost!). Szczepienia
monowalentng  szczepionka wprowadzono
w 1951 r., a od 1960 r. DTP.

Od 1987 r. narasta ogdlna zapadalnos¢ na za-
kazenie HIV/AIDS — do 1998 r. w kraju zmarto
z tego powodu 7 dzieci, nadal leczy sie ponad
100 dzieci.

Obecnie nie ma w Polsce zgonéw z powodu
btonicy, odry, polio lub ptonicy oraz tezca u dzie-
ci. W 2002 r. w Polsce 90% zgonéw z powodu
choréb zakaznych byto spowodowanych gruzlica
(940 przyp.), posocznica (892 przyp.), zapale-
niem watroby A, B i C (219 przyp.), AIDS (122
przyp.), zapaleniem mézgu (110 przyp.), bakte-
ryjnym zapaleniem opon (90 przyp.) oraz grypa
(38 przyp.) [24]. Mozna by wiec sadzi¢, ze w XX
wieku osiggnieto przelomowe zwyciestwo w wal-
ce z chorobami zakaZnymi i to gtéwnie dzigki
szczepieniom. Pozostaty jednak jeszcze niektére
choroby obowiazkowo rejestrowane, jak zapale-
nie przyusznicy, rézyczka, ptonica neuroinfekcje,
zakazenia uktadu pokarmowego (rotawirusy)
i oddechowego (niezgtaszane jako zakazne) oraz
zakazenia szpitalne o obowiazku rejestracji od
1985 r.

Jednak zbytni optymizm nie jest uzasadniony,
a tego przyczyny sa rézne. W Swiecie biologii nie
ma ,prézni mikrobiologicznej” — mikroorgani-
zmy ,inteligentnie” przemieszczajq sie w zalez-
nosci od sprzyjajacych okolicznosci.

W zwiazku z imigracja ludnosci do krajow
o niskim zagrozeniu zostaja zawleczone choroby,
jak np. gruzlica, zakazenie HIV, parazytozy, cho-
lera albo odra, np. do Ameryki Potudniowej lub
Pétnocnej z Europy lub Azji. W krajach oscien-
nych Polski w okresie przemian ustrojowych na-
stapit wzrost zachorowan na gruZlice (Rosja ze
wskaznikiem zapadalnosci 40, tj. dwukrotnie
wyzszym niz w Polsce), syfilis (Rosja, totwa, kra-
je posowieckie), zakazenie HIV/AIDS z drama-

tycznym wzrostem w Rosji, Ukrainie i Biaforusi.
W bytym ZSRR w latach 1990-1996 zachorowato
na btonice 160 000 oséb, zmarto 4000 chorych.
Do naszego kraju zakazenie dotarto, wywotujac
kilka przypadkéw (10 oséb dorostych w 1993 r.).

Pojawianie sie nowych patogenéw lub uaktu-
alnienie dawniej znanych (,reemerging”) jest
uwarunkowane réwniez czynnikami spoteczno-
-cywilizacyjnymi, jak wzrost liczby ludnosci,
efekt globalnego ocieplenia (np. rozwdj kle-
szczy), urbanizacja, szybki transport, starzenie sie
spoteczeristw, masowe wytwarzanie zywnosci
(np. zakazenia jelitowe), wojny, bieda i gtéd, wy-
buchy radioaktywne i chemizacja srodowiska
(uposledzenie odpornosci) oraz swoboda zacho-
wan seksualnych (choroby przenoszone droga
ptciowa).

Nowe patogeny zakazne
na przetomie XX i XXI wieku

W latach 1931-1940 Ernst Ruska skonstruowat
mikroskop elektronowy (Nobel 1965 r.), pozwoli-
to to na wykrycie i identyfikacje wiruséw poczat-
kowo tg metodg, a obecnie réwniez metodg PCR
od jej wprowadzenia w 1983 r. przez Kary B. Mul-
lisa (Nobel 1993 r.), np. HCV (1989 r.) lub neuro-
patogennych wiruséw Toscana w 1998 r. [40].

W ostatnim 20-leciu zostaly zidentyfikowane
wirusy dawniej nieznane, a wywotujace ponad
30 nowych choréb (tab. 2).

Ponadto uaktywnity sie juz dawniej znane wi-
rusy wywotujace zachorowania liczniej niz po-
przednio, jak np. Influenza A, goraczka Lassa,
ospa matpia (od 1996 r. 511 przypadkéw u ludzi
w Kongo, najczesciej u dzieci) [27], wscieklizna,
arbowirusy, HHV 2, wirusy jelitowe (np. rotawi-
rusy), réwniez priony wywotujace chorobe
Creutzfeldta-Jacoba, a wystepujace w réznych
wariantach, nieprzewidywalnych co do epide-
micznosci.

W latach 2003-2004 w 8 krajach Ptd.-Wsch.
Azji pojawit sie bardzo niebezpieczny wirus gry-
py ptasiej H5N1 zakazajacy rowniez ludzi — do
lutego 2005 r. potwierdzono laboratoryjnie 55 za-
chorowan u ludzi, z ktérych zmarto 42 osoby. Za-
grozenie tym groZnym wirusem nie mija, istnieje
ciagte niebezpieczeristwo przeniesienia, jak
Swiadczy o tym incydent z 18 paZdziernika 2004 r.,
gdy udaremniono na granicy celnej na lotnisku
w Brukseli przemyt 2 ortéw tajlandzkich, jak sie
okazato chorych na grype ptasia. Przedsiewzieto
liczne srodki prewencyjne, osoby z kontaktu pod-
dano leczeniu oseltamiwirem itd. [26]. Zachodzi
pytanie, jaki rozmiar miataby epidemia w Euro-
pie, gdyby nie wykrycie przemycanych ptakéw.

Nowy coronavirus SARS, wywotujacy ciezki
zespot ostrej niewydolnosci oddechowej (severe
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Tabela 2. Nowe wirusy 1977-2003 (wg [25])

Wirus Rok iden- | Wywotana choroba Droga przenoszenia, wektory
tyfikacji
Ebola 1977 goraczka krwotoczna Ebola nieznany gospodarz, przenoszenie
cztowiek—cztowiek
Hantaan 1977 goraczka krwotoczna z zespotem inhalacja odchodéw gryzoni (rolnictwo)
nerkowym
HTLV | 1980 biataczka T-komdrkowa droga krwi i ptciowa, wertykalnie
HTLV Il 1982 nieokreslono droga krwi i ptciowa, wertykalnie
HIV 1983 AIDS droga krwi, ptciowa i wertykalnie
HHV 6 1988 Exanthema subitum (rumieni nagty) mate dzieci, droga oddechowa
(human herpes)
Wirus 1989 hepatitis C droga krwi i ptciowa, wertykalnie
Hepatitis C
HHV 7 1990 podobna do rumienia zakaznego mate dzieci, droga oddechowa
(human herpes)
Guanaritovirus | 1991 wenezuelska goraczka krwotoczna inhalacja odchodéw gryzoni (rolnictwo)
Hantawirusy 1993 ptucny zespdt hantawirusowy inhalacja odchodéw gryzoni; liczne typy
(Sin Nombre) wirusa zidentyfikowane (rolnictwo)
Sabia-virus 1994 brazylijska gorgczka krwotoczna inhalacja odchodéw gryzoni (rolnictwo)
Equine 1994 ostra choroba ptuc i zapalenie mézgu | kontakt z chorym koniem zakazonym
morbillivirus (2 przyp.) przez nietoperza nosiciela
HHV 8 (human | 1995 Sarcoma Kaposi droga krwi, ptciowa, scisty kontakt
herpes)
Wirus 1995 zapalenie watroby?? droga krwi, ptciowa, czesto wspdlnie
Hepatitis G z HCV
Australian bat | 1996 zapalenie mézgu ukaszenie przez nietoperza
lyssavirus
Toscana Virus | 1998 zapalenie opon m.-rdz. i mézgu ukaszenie muszki piaskowej Phlebotomus
(Bunyaviridae)
Enterowirusy 71| 1998 neuroinfekcje zakazenie pokarmowe, droga kontaktowa
lub oddechowa
Metapneumo- | 2001 zakazenie drég oddechowych droga oddechowa
virus ludzki
(HMPV)
Coronawirus 2002 zapalenie ptuc droga oddechowa
SARS
Grypa ptasia 2003 zapalenie ptuc droga oddechowa, kontaktowa
H5N1
Poxvirus ospy | 2003 ospa matpia (USA) u pséw z prerii droga oddechowa i kontaktowa
matp

acute respiratory syndrome), pojawit sie w Chi-
nach w 2002 r. i rozprzestrzenit sie w 2003 r.
Choroba przebiega z duza smiertelnoscia u ludzi
po 50 r.z., dzieci choruja rzadziej i z Smiertelno-
$cia ponizej 1%.

W ostatnich 5 latach w Europie zwigkszyta sie
znacznie zapadalnos¢ na inwazyjne zakazenie
meningokokowe (1,3-5/100 000 m?. w Polsce
511 w 2004 r.) ze zwiekszonym udziatem me-
ningokokéw grupy C, o ciezkim przebiegu z po-
socznicg (50% izolatéw w Polsce w 2003 r.).

Od pazdziernika 2004 r. do marca 2005 r.
w Angoli wybuchta epidemia smiertelnej (do 80%

chorych) goraczki zakaznej wywotanej przez wi-
rus Marburg — caty wysitek skierowano na jej
opanowanie i niedopuszczenie do rozszerzenia
sie. Wymaga to nasilonych dziatari epidemiolo-
gicznych, w tym izolacji chorych i podejrzanych.

W ostatnim dziesiecioleciu sklasyfikowano
réwniez na nowo lub wykryto nowe patogeny
bakteryjne, jak: arcanobacterium haemolyticum
(dawniej Corynebacterium haemolyticum) wywo-
tujace angine i wysypke, Bacillus cereus — w bie-
gunce, posocznicy i zakazeniach narzadowych,
Prevotella species (dawniej Bacteroides oralis),
beztlenowce w wielonarzadowych zakazeniach
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i posocznicy noworodkéw, Borrelia burgdorferi
w chorobie z Lyme, Bartonella henselae w choro-
bie kociego pazura, Chlamydia trachomatis
i Ureaplasma urealyticum w zapaleniu ptuc no-
worodkow, Ehrlichia chaffeensis w przenoszone;j
przez kleszcze ostrej chorobie goraczkowej z wy-
sypka, goraczka i zakazeniem monocytéw lub
granulocytéw, wystepujacej réwniez w Europie,
E. coli 0157: H7 w zespole hemolityczno-ure-
micznym, Helicobacter pylori, niegruZlicze prat-
ki jak MAC (Mycobacterium avium complex) i in-
ne imitujace rézne postacie gruzlicy.

Wykryto bardzo bogata flore oportunistyczna
w zespole AIDS, grzybice, a takze ,nowe” pier-
wotniaki wywotujace biegunke, jak Cryptospori-
dium parvum w masowych zakazeniach wod-
nych, Isospora belli i Microsporidium w biegunce
i w AIDS.

Z powodu tzw. presji antybiotykowej powsta-
ja stale nowe odmiany bakterii, ktére przez swo-
ja antybiotykoopornos¢ powoduja nowa sytuacje
kliniczna i epidemiologiczna. W 1948 r. pojawi-
ta sie penicylinaza u gronkowcéw, a w 1992 r.
u enterokokéw, w 1965 r. TEM-betalaktamaza
u B. coli, w 1980 r. cecha wieloopornosci u Ser-
ratia, w ostatnich 3 dekadach coraz to nowe ce-
chy opornosci P. aeruginosa na karbenicyling

(1969) az po imipenem (1995 r.) [28] oraz poja-
wity sie szczepy gronkowcéw i enterokokéw
oporne na wankomycyne (tab. 3).

Proces zakazZno-zapalny,
cytokiny i czynniki genetyczne

Zrozumienie procesu zapalnego zapoczatko-
waty prace Miecznikowa, ktéry w Wiedniu opra-
cowat teorie obrony fagocytarnej (1883 r.).
W 1957 r. Issacs i Lindemann wykryli interferon
wytwarzany przez rézne komérki zakazone wiru-
sami, ktéry indukowat odpornos¢ komérkowa na
zakazenie wirusowe. W 1965 r. i w nastepnych
latach wykryto MIF i inne czynniki wptywajace
na odpornos¢ limfocytéw T i nadwrazliwos¢ typu
opo6Znionego oraz cytokine z makrofagéw i mo-
nocytéw zwana TNF (1975 r.), a nastepnie LAF
(Lymphocyte-activatory-factor), zwany obecnie
interleuking 1 (IL-1). W supernatancie z hodowli
aktywowanych ludzkich mononuklearéw wykry-
to czynnik pobudzajacy rozmnazanie limfocytow
T zwany interleuking 2 (1976 r.). W ostatnich de-
kadach wieku przesunieto uwage z wczesniej po-
znanej immunologii komérkowej w strone me-
diatoréw odpowiedzi immunologicznej i zapal-

Tabela 3. Bakterie i ich potencjalna opornos¢ na antybiotyki (wg [28, 29])

G(+) bakterie

Antybiotyki

S. pneumoniae

S. viridans

S. grupy A (pyogenes)
S.grupy B, Ci G
Enterococci

Staph. aureus (MRSA)
réwniez ,small colony variants”

Staph. epidermidis (MRSE)

Listeria spp. i Corynebacterium
Beztlenowe g (+) (Peptostreptococcus)
Clostridium spp.

wieloopornos¢

betalaktamowe i makrolidy

betalaktamowe i aminoglikozydy

makrolidowe i mozliwa opornos¢ na penicyline

penicyliny, makrolidy i aminoglikozydy

penicyliny, aminoglikozydy i glikopeptydy (wankomycyna, teikoplanina)
betalaktamowe, aminoglikozydy, makrolidy

i linkozaminy, wankomycyna

betalaktamowe, aminoglikozydy, makrolidy, linkozaminy
i glikopeptydowe

penicyliny, makrolidy

G(-) bakterie

Klebsiella pneumoniae

E. coli

Enterobacter spp., Citrobacter freundii
Haemophilus influenzae

Neisseria gonorrheae

Neisseria meningitidis penicyliny
Bacillus fragilis
Acinetobacter

Pseudomonas spp.

cefalosporyny Il generacji

betalaktamowe, makrolidy

penicyliny, fluorochinolony

liczne antybiotyki
liczne antybiotyki
liczne antybiotyki
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nej tworzacych ,sie¢ cytokinowa”. Obecnie wy-
kryto okoto 100 réznych cytokin o réznym zna-
czeniu biologicznym, a kluczowa pozycje maja
indukowane m.in. przez endotoksyny lub mikro-
organizmy induktory odczynéw immunologicz-
nych i ostrej fazy zapalenia, tj. IL-1-alfa
i IL-T1-beta. Sq one réwniez odpowiedzialne za
wywotywanie goraczki i produkcje innych cyto-
kin prozapalnych, jak IL-2, IL-8, TNF. Cytokiny sa
regulatorami interakcji miedzy limfocytami Th
i Th2 i w efekcie kontroluja przebieg reakcji za-
palnej. Cytokinowa reakcja jest zalezna od czyn-
nika zakazajacego, gdyz niektére mikroorgani-
zmy nie maja zdolnosci do indukcji cytokin, np.
Leishmania, nie aktywuja uktadu Th1 niektérych
genetycznych szczepow myszy, tak ze ich mono-
cyty nie zwalczajg tego zakazenia. W tradzie
o postaci guzowatej nie ma aktywacji uktadu
Th2, co powoduje przetrwanie zakazenia w tej
wtasnie postaci [30]. Kluczem decydujacym
o postaci klinicznej jest wiec uktad czynnikéw
genetycznych zakazonego gospodarza. U dzieci
z rodzinnym genetycznym deficytem IL-12 wyste-
puje bardzo ciezki przebieg zakazenia salmonel-
lowego lub ciezka proséwka po szczepieniu BCG
ze zgonem [30]. Na obraz infekcji wptywaja
m.in. geny warunkujace TNF, IFN, NRAMP1 (na-
tural resistance associated macrophage protein),
MBL (mannose binding lectin) oraz gen receptora
witaminy D. Osoby z rodzin z genetycznie ni-
skim poziomem TNF maja 10-krotnie wyzsze ry-
zyko, a osoby z genetycznie wysokim poziomem
IL-10 — nawet 20-krotnie wyzsze ryzyko letalnego
przebiegu posocznicy meningokokowej, a takze
chorzy z deficytem komplementu zaleznego od
genu umieszczonego w MHC Il sasiadujacym
z genem TNF. Osoby homozygotyczne z gene-
tycznym brakiem ,proteiny C”, ktéra jest natural-
nym antykoagulantem i substancja przeciwzapal-
na, choruja na meningokokcemie z zespotem
DIC [31].

U dzieci wykryto mutacje genu receptora
IFN | powodujaca defekt odpornosci na zakaze-
nie mykobakteriami przebiegajace jako rozsiane
zakazenie BCG, zakazenie atypowymi pratkami
lub ciezka gruZlice réwniez w pierwszej obser-
wacji krajowej [32]. Gen MBL moze miec liczne
mutacje ze zmniejszonym poziomem aktywatora
opsonin; czesto wystepuja one w populacji w po-
staci homo- lub heterozygotycznej, co jest zwia-
zane ze zwiekszonym ryzykiem wczesnych zaka-
zen i wrazliwoscig na posocznice — podobnie jak
mutacja genu PAIl (plasminogen activator inhibi-
tor). Ta mutacja usposabia do $Smiertelnej postaci
malarii mézgowe;j.

Chorobami zakaznymi z udowodnionym
podtozem genetycznym sa np. gruZlica, malaria,
schistosomiaza, onchocerkoza, AIDS oraz prze-
wlekte zapalenie watroby typu B, a takze praw-

dopodobnie reakcje poszczepienne (np. brak od-
powiedzi odpornosciowej po szczepieniu u tzw.
nonresponders).

Préby dziatania leczniczego przeciw zapal-
nej kaskadzie cytokin zastosowano przede wszy-
stkim w ropnym zapaleniu opon mézgowo-rdze-
niowych i we wstrzasie endotoksycznym. Stoso-
wano IL-1 ra (antagoniste receptora IL-1),
antybradykinine, anty-PAF (platelet aggregation
factor), anty-TNF, rozpuszczalny receptor TNF,
niesteroidowe leki przeciwzapalne, np. ibupro-
fen, glikosteroidy w wysokich dawkach, prze-
ciwciata monoklonalne p-TNF (BAY, MAK)
i inne [33].

Jak dotad nie uzyskano zdecydowanie dodat-
niego wptywu leczenia przeciwcytokinowego na
przebieg wstrzasu u ludzi.

Niektére czynniki srodowiskowe
a zakazenie

Interleukina 6 m.in. indukuje biatka ostrej fazy
oraz aktywuje proliferacje i réznicowanie limfo-
cytéw T cytotoksycznych i limfocytéw B wytwa-
rzajacych immunoglobuliny — w stanach gtodze-
nia wystepuje zwiekszone wydzielanie IL-6,
a szczegdlnie silnie u gtodzonych poddanych sty-
mulacji zakaZnej. IL-6 réwniez odgrywa role
w powstawaniu zespotu kachektycznego [34].
W biednych krajach 30% dzieci ponizej 5 r.z.
cierpi na proteinowo-kaloryczne niedozywienie.
Na tle gtodu i zaburzen odpornosci dochodzi do
ciezkich zakazenr. Udowodniono, ze uzupetnie-
nie diety witaming A redukuje $miertelnos¢ z po-
wodu biegunki i odry o 20-50%, zmniejsza réw-
niez zachorowanie na malarie, a podawanie an-
tenatalne witaminy A obniza Smiertelnos¢ matek.
Witamina A dziata jako immunostymulator
T i B limfocytéw [35]. W celu poprawy odporno-
sci nalezy wyréwnac¢ zywieniowe niedobory ze-
laza, witaminy C, E i kwasu foliowego. Uzupet-
nienie niedoboru cynku zmniejsza zakazenia
drég oddechowych dzieci o 45% [36]. Przykta-
dem wptywu odzywiania na przebieg zakazenia
jest choroba Keshan, tj. endemiczna kardiomio-
patia w Chinach, dotad przypisywana wytacznie
niedoborowi selenu. Jednak wykazano doswiad-
czalnie, ze niedobdr selenu uposledza uktad
T i B limfocytéw oraz prowadzi do mutacji ente-
rowirusa Coxsackie, ktdry staje sie szczepem wi-
rulentnym po zakazeniu osoby z niedoborem se-
lenu. Podobne dziatanie ma niedobér witaminy
E warunkujacej stres oksydacyjny. Przypuszcza
sie, ze epidemia neuropatii obwodowej z usz-
kodzeniem narzadu wzrokowego na Kubie
w 1990 r. byta uwarunkowana niedoborem anty-
oksydantéw pokarmowych z zakazeniem mutan-
tem wirusa Coxsackie A9 [36].
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Udziat zakazenia
w chorobach niezakaznych

Udowodniono wptyw zakazenia na patogene-
ze choréb niezakaznych - dotyczy to przede
wszystkim choréb alergicznych. Zakazenie wiru-
sowe moze powodowac zaostrzenie alergii lub
astmy, wirusy infekuja makrofagi, wtedy wydzie-
laja sie cytokiny przeciwwirusowe, jak np. IFN,
dochodzi do uszkodzenia receptoréow adhezyj-
nych ICAM-1 oraz uszkodzenia funkcji nabton-
kéw oddechowych przez TNF, co przyczynia sie
do reakgji alergicznych. We wzmozeniu reaktyw-
nosci drég oddechowych odgrywaja role takze
inne cytokiny, jak IL-1, IL-5, IL-8, IL-11, GM-CSF,
ktére sa indukowane przez zakazenie wirusami
RSV lub rhinowirusami [39]. Alergeny indukuja
odpowiedz Th2 z wydzielaniem IL-4 i IL-5, kt6re
pobudzaja wytwarzanie IgE, podczas gdy wirusy
wzbudzaja odpowiedZ Th1 z wydzielaniem
I[FN-gamma, ktéry hamuje wydzielanie IgE. Nie-
ktére wirusy potrafig jednak aktywowac uktfad
Th2, tak jak dzieje sie to w alergii. Istnieje zatem
powigzanie patogenetyczne miedzy zakazeniem
wirusowym a atopia. Epidemiologicznym po-
twierdzeniem jest fakt, ze tam gdzie wystepuje
czesciej wezesne zakazenie u dzieci, np. natural-
na odra, tam mniej alergii [37].

W ostatnim dwudziestoleciu uznano zakaze-
nie jako czynnik ryzyka w miazdzycy, zawale ser-
ca i mézgu [41]. Stwierdzono etiologie herpeswi-
rusowa w miazdzycy naczyn u krélikéw (choroba
Marka), a takze obecnos$¢ HSV1, EBV lub znacz-
nie czesciej HSV2 lub CMV w tetnicach ludzi.
Sciana tetnic jest siedzibg latentnego zakazenia
herpeswirusowego. Czynnik infekcyjny w choro-
bie Kawasakiego powoduje tetniakowatos¢ na-
czyn wiencowych.

W 1992 r. wykryto w ptytkach miazdzyco-
wych u ludzi obecnosé¢ Chlamydia pneumoniae
(dawniej TWAR), wystepuje to u 40-55% bada-
nych. W 1995 r. z naczyn wiericowych zmienio-
nych miazdzycowo nawet wyizolowano Chlamy-
dia pneumoniae. W zawale migsnia serca podej-
rzewa sie role CMV i grypy, réowniez zakazenia
Ch. pneumoniae. Wysokie stezenie CRP i miana
przeciwciat przeciwchlamydialnych u osoby
z choroba niedokrwienna serca moga zapowia-
dac zawat migsnia serca. Zakazenie Mycoplasma
pneumoniae i zakazenia wirusowe gérnych drég
oddechowych réwniez odgrywaja role w zawale
moézgu. Uwaza sie, ze te czynniki zakazne wpty-
waja na patogeneze miazdzycy przede wszystkim
przez ukfad cytokinowy [38, 39].

Helicobacter pylori jest uwazany jako ewen-
tualny czynnik ryzyka raka przetyku lub zotadka,
zakazenie przewlekte HBV i HCV —raka watroby.
Wynika stad mozliwos¢ prewencyjnego leczenia
antybiotykami lub wirostatykami.

Odnosnie do ztosliwych nowotworéw hema-
tologicznych to juz dawno zwrécono uwage na
zwiazek zakazenia EBV z guzem Burkitta i choro-
ba Hodgkina, a ostatnio HTLV1 (human T-cell
leukaemia virus) w chtoniaku NHL. Wykryto po-
sredni lub bezposredni wptyw transformujacy na
komérki ludzkie takich wiruséw, jak: EBV, HHV6,
7 i 8 oraz retrowirusow.

W regionach endemicznego zakazenia wiru-
sem HTLV1 noworodkéw i niemowlat zapadal-
nos¢ mtodziezy na chtoniaka T— NHL jest 100 ra-
zy wyzsza w poréwnaniu z tylko 4-krotnie wyz-
szg zapadalnoscia u ludzi starszych.

Dzieci z hemofilig zakazone HIV przez prepa-
raty osocza wykazuja czterdziestokrotny wzrost
zapadalnosci na NHL w poréwnaniu z populacja
(HIV-). Wiadomo réwniez, ze obok takich czynni-
kéw ryzyka ALL, jak wiek matki powyzej 35 lat
i pierwsza cigza, rowniez odgrywa role czesta za-
padalnos¢ dziecka na zakazenia od okresu peri-
natalnego do przedszkolnego.

Wspétczesne metody diagnostyki

Rozwdj biologii molekularnej, genetyki i im-
munologii umozliwit ogromny postep diagnostyki
mikrobiologiczno-klinicznej, co jest podstawa na-
uki o etiologii zakazenia. W 1995 r. po raz pierw-
szy podano catkowita mape genetyczng Haemo-
philus influenzae, ktéra zawiera 7000 nukleoty-
déw warunkujacych zycie tej bakterii. Obecnie
znany jest réwniez sktad genomu cztowieka.
Technika biologii molekularnej, tzw. fingerprin-
ting, umozliwia charakteryzowanie genetyczne
indywidualnych szczepéw bakterii i wiruséw, ich
wystepowanie biologiczne i epidemiologie roz-
przestrzeniania sie w Srodowisku. Przyktadem
moze by¢ wykonane w Warszawie badanie geno-
typowe meningokokéw w ognisku zachorowar
u dzieci [41] lub genotypowanie w obrebie locus
rRNA (rybotypowanie) oraz analiza produktéw lo-
sowej amplikacji DNA (metoda RAPD) Serratia
marcescens wywotujacych zakazenia szpitalne
u dzieci [42]. Pod wzgledem klinicznym stosowa-
ne obecnie metody immunologiczne to: testy
aglutynujace, ELISA (enzyme-linked immunoas-
say) oraz testy bezposredniej immunofluorescen-
cji, ktére wykrywaja antygeny w prébkach biolo-
gicznych, szczegdlnie od czasu wprowadzenia do
diagnostyki przeciwciat monoklonalnych.

Do diagnostyki laboratoryjnej wprowadzono
metode hybrydyzacji kwaséw nukleinowych za-
rowno w prébkach osocza, jak i w tkance, cho-
ciaz te metody nie przewyzszaja czutoscia testéw
immunologicznych. Techniki amplifikacyjne, jak
PCR (polymerase chain reaction) oraz LCR (lipase
chain reaction), sa bardzo czute i swoiste, cho-
ciaz drogie, technicznie trudne i moga by¢ tatwo
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skazone fragmentami DNA spoza probki. Nadal
jednak ztotym standardem pozostaje hodowla
bakteriologiczna. Zaleznie od rodzaju zakazenia
i uktadu wybiera sie testy najbardziej przydatne,
np. w zakazeniu paciorkowcowym gardta szyb-
kie testy immunologiczne i dla potwierdzenia ich
ujemnego wyniku klasyczny posiew, w zakaze-
niach drég oddechowych posiewy z endoskopii,
wykrywanie w moczu otoczkowego antygenu po-
lisacharydowego S. pneumoniae za pomoca préb
lateksowo-aglutynujacych, elektroforezy prze-
ciwpradowej lub ELISA, a réwniez PCR, szczegdl-
nie w zakazeniu mykoplazmowym. GruZlice roz-
poznaje sie w systemie Bactec, réwniez metoda
PCR (Amplicor) w ciagu 6 godzin, a takze meto-
da MTA (Gene-probe transcription mediated am-
plification) w ciggu 4 godzin lub metoda Q-beta
amplifikacji (Gene-trac) w ciagu 3 godzin, réw-
niez LCR (Abbot). Metody te umozliwiajg réow-
niez badanie antybiotykoopornosci i beda w naj-
blizszej przysztosci uzywane jako diagnostyka
pierwszego wyboru. W zakazeniach wirusowych
osrodkowego uktadu nerwowego sa juz po-
wszechnie uzywane metody PCR amplifikujace
DNA i RNA [43].

Prognozy i wnioski

Choroby zakazne stanowity znaczng czesc
pediatrii w przesztosci, ale obecnie nadal sa
ogromnym problemem w krajach rozwijajacych
sie. W spoteczeristwach cywilizacyjnie rozwinie-
tych nastapity znaczace zmiany:

1. dokonuje sie eliminacja ,klasycznych” cho-
rob zakaznych w wyniku szczepien,

2. obok pozostatych dotad znanych patogenéw
zakaznych pojawity sie nowe mikroorgani-
zmy, gtéwnie wirusy, réwniez bakterie oporne
na antybiotyki,

3. nastgpito zwigkszenie choréb o etiologii za-
kaZnej dotad nierejestrowanej przez wiadze
sanitarne, np. uktadu oddechowego i osrodko-
wego uktadu nerwowego, co powoduje jakby
niezauwazenie tych zakazen (RSV, CMYV, rota-
wirusy, metapneumowirusy i in.),

PiSmiennictwo

4. patologia zakazna spolaryzowata sie w kierun-
ku najmtodszej (choroby zakaZne dzieci) i naj-
starszej grupy wiekowej z wyodrebnieniem za-
kazen szpitalnych i pozaszpitalnych oraz zaka-
zen u 0s6b z niedoborem odpornosci,

5. patologia zakaZna ujawnita sie we wszystkich
dyscyplinach klinicznych tak, ze nastapito
znaczne zatarcie granic miedzy tymi specjal-
nosciami narzadowymi a przedmiotem zwa-
nym ,choroby zakazne”. Obecnie raczej
moéwi sie o infekcjologii, ktéra w zakresie pe-
diatrii zajmuje sie wszystkimi zakazeniami
u dzieci.

W tym dziale ma udziat diagnostyka w opar-
ciu o postepy wspétczesnej mikrobiologii oraz le-
czenie w oparciu o znajomos¢ dziedziny, jaka
jest antybiotykoterapia. Wspétpraca z epidemio-
logiem oraz profilaktyka, a szczegdlnie wakcyno-
logia, uzupetniaja dziatalnos¢ pediatry — infekcjo-
loga. Infekcjologia znalazta réwniez wspdlne za-
gadnienia z genetyka oraz immunologia, a takze
z wieloma dziedzinami klinicznymi, np. z alergo-
logia, kardiologia, onkologia itp.

Nalezy podkresli¢, ze infekcjologii pediatrycz-
nej nie mozna wytaczy¢ z gtéwnej specjalizacji,
jaka jest pediatria, gdyz cata patologia zakazZna
w wieku rozwojowym zalezy od cech fizjologicz-
nych dziecka, a w diagnostyce réznicowej wyma-
ga znajomosci choréb niezakaznych dzieci. Réw-
niez sposob opieki domowej i szpitalnej nad
dzie¢mi rézni sie zasadniczo od postepowania
internistycznego. Spodziewana w najblizszej
przysztosci rolg pediatry—infekcjologa bedzie
wiec diagnostyka i leczenie, w pediatrii i medy-
cynie rodzinnej — wspélnie z lekarzem rodzin-
nym — zainteresowanie infekcjami domowymi
i szpitalnymi dzieci z udziatem mikrobiologa
oraz profilaktyka ze szczepieniami i nadzér nad
infekcja z udziatem epidemiologa i lekarza ro-
dzinnego. Whrew pozorom i zbytniemu optymi-
zmowi ta specjalnos¢ pediatryczna bedzie nadal
potrzebna, a co wiecej udziat patologii zakaznej
wydaje sie w miare nowych odkry¢ bardziej zna-
czacy takze w réznych niezakaznych chorobach
dzieci.
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Przewlekte zakazenie wirusem typu B (HBV) zapalenia watroby jest istotnym problemem epide-
miologicznym i klinicznym, prowadzacym do powaznych nastepstw, w tym marskosci watroby, niewydolnosci
watroby i raka watrobowokomoérkowego. Aktualnie w leczeniu przewlektego wzw typu B stosuje sie preparaty in-
terferonu alfa, lamiwudyne i adefovir dipivoxil. Szczegdlnego postepowania wymagaja trudne problemy klinicz-
ne, takie jak utrzymywanie sie replikacji HBV po serokonwersji w uktadzie ,e” i ,s”, wspétzakazenia HCV, HDV
lub HIV, zespoty naktadania, manifestacje pozawatrobowe zakazenia HBV, zakazenie HBV u oséb dializowa-
nych, zakazenie HBV u 0séb po przeszczepach narzadowych i szpiku. Pomimo znacznego postepu, jaki doko-
nat sie do tej pory w zakresie postepowania w przewlektym wzw typu B, skutecznos¢ obecnie dostepnych moz-
liwosci terapeutycznych jest niewystarczajaca.

Stowa kluczowe: HBV, przewlekte zapalenie watroby typu B, interferon alfa, peginterferon alfa, lamiwudyna, ade-
fovir dipivoxil, trwata odpowiedzZ wirusologiczna HBV.

Chronic hepatitis B remains the significant epidemiological and clinical problem. Their serious sequ-
elae include liver cirrhosis, liver failure and hepatocellular carcinoma. Three therapeutic possibilities: interferon
alfa, lamivudine, adefovir dipivoxil are currently available for chronic hepatitis B. Active HBV replication remai-
ning despite HBeAg and HBsAg seroconversion, HBV/HCV, HBV/HDV and HBV/HIV coinfections, overlap syn-
dromes, extrahepatic manifestations of HBV infection, haemodialysis, HBV infection among patients after solid
organ and bone marrow transplantation, are special clinical conditions requiring certain management. Despite the
significant progress in hepatitis B management, currently available therapies are often ineffective and unsuitable
for certain patient populations.

Key words: HBV, chronic hepatitis B, interferon alfa, peginterferon alfa, lamivudine, adefovir dipivoxil, sustained
virological response HBV.

Do najistotniejszych wspotczesnych proble-
méw zdrowia publicznego zaliczane sg zakaze-
nia wirusami pierwotnie hepatotropowymi: HAV,
HBV, HCV, HDV, HEV, HGV?, TTV?, SEN-V? ob-
serwowane u okoto 5% populacji na Swiecie.
Znane sg tez liczne manifestacje pozawatrobowe
zakazenia tymi wirusami.

W Polsce zapadalnos¢ na zakazenie HBV wy-
nosita w latach 2000-2004 7,3-3,8/100 tys. mie-
szkaricéow i w przeciwienstwie do zakazenia
HCV, stale sie¢ zmniejsza. Liczba oséb zakazo-
nych oceniana jest na okoto 730 tys., w tym ak-
tywnie replikujacych wirusa na okoto 380 tys.
[1]. Natomiast nieznana i bardzo trudna do oce-
ny jest liczba pacjentéw z minireplikacja HBV,
bowiem rézne znaczniki zakazenia HBV stwier-
dza sie u okoto 20% populacji, w tym obecnos¢
HBsAg u 1-1,5%. U okoto 7% zakazonych doro-

stych i az u 90% niemowlat dochodzi do przej-
$cia procesu zapalnego w stan przewlekty.
1,3-5,9% pacjentéw z przewlektym wirusowym
zapaleniem watroby typu B rocznie rozwija mar-
skos¢ watroby, czyli dotyczy to az 25-40% zaka-
zonych.

Celem leczenia przewleklego zapalenia wa-
troby zwigzanego z zakazeniem HBV jest uzyska-
nie trwalej supresji replikacji wirusa i remisja
choroby watroby, cho¢ catkowita eliminacja wy-
daje sie mato prawdopodobna.

Skutecznos¢ leczenia ocenia sie wykazaniem:
braku obecnosci HBV DNA w surowicy krwi, se-
rokonwersji HBeAg do anty-HBe oraz (trudniej
osiggalne) HBsAg do anty-HBs, normalizacji bio-
chemicznej procesu zapalnego oraz poprawy
obrazu histologicznego watroby, czyli zahamo-
wania, spowolnienie lub regresji aktywnosci za-
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palno-martwiczej i witéknienia miazszu watroby
[2, 3]. Skuteczna terapia zmniejsza ryzyko roz-
woju marskosci watroby oraz raka watrobowoko-
moérkowego (HCC), prowadzi do zwigkszenia
przezywalnosci, poprawy jakosci zycia, a takze
do ograniczenia zaraZliwosci i szerzenia sie zaka-
zenia HBV. Wykazano, ze prawdopodobieristwo
zakazenia HBV po ekspozycji zwigzanej z uszko-
dzeniem skéry wynosi az 30%, niemniej znane sg
tez inne efektywne drogi zakazenia, np. seksual-
na, okotoporodowa, srédmaciczna.

Skutecznos¢ terapii przewlektego wzw typu B,
pomimo znacznego postepu wiedzy oraz inten-
sywnych badar nad optymalnymi schematami te-
rapeutycznymi i préb zastosowania nowych le-
kéw, pozostaje wciaz niewystarczajaca.

Wyjsciowa ocena os6b zakazonych HBV obej-
muje: wywiad (z uwzglednieniem czynnikéw ry-
zyka zakazenia oraz narazenia na dziatanie czyn-
nikéw hepatotoksycznych, np. alkoholu); badanie
przedmiotowe; badania laboratoryjne (morfologia
krwi tacznie z ptytkami krwi, aktywnos¢ amino-
transferaz, GGTP, fosfatazy alkalicznej, czas pro-
trombinowy, stezenie bilirubiny, biatka catkowite-
go z rozdziatlem elektroforetycznym); ocene rep-
likacji HBV (HBeAg/anty-HBe, HBV DNA metoda
hybrydyzacji lub PCR); poszukiwanie innych
przyczyn przewlektej choroby watroby (z podsta-
wowych badanie stezenia: alfa-1 antytrypsyny, ce-
ruloplazminy, zelaza i ferrytyny, obecnosci auto-
przeciwciat: ANA, ASMA, AMA, LKM-1), ozna-
czenie anty-HCV, anty-HIV; badania w kierunku
wykrycia pierwotnego raka watroby (AFP, USG ja-
my brzusznej); ocene histopatologiczng bioptatu
watroby. Badanie histopatologiczne bioptatu wa-
troby umozliwia okreslenie etiologii uszkodzenia,
aktywnosci zapalno-martwiczej (ang. grading)
i stopnia zaawansowania widknienia watroby
(ang. staging), jest tez elementem oceny odpowie-
dzi na leczenie [2, 3].

Obecnie w Polsce do leczenia przewlektego
zapalenia watroby typu B zarejestrowane sg naste-
pujace leki: rekombinowany IFN-a, pegylowany
IFN-o, consensus IFN bedacy mieszaning IFN-a,
[FN-B i IFN-y, naturalny IFN-o. z ludzkich leukocy-
téw oraz analogi nukleozydowe: lamiwudyna
i adefovir dipiwoksyl. Istnieje tez kilka innych le-
kéw z grupy analogéw nukleozydowych skutecz-
nych u zakazonych HBV i oczekujacych na reje-
stracje nie tylko w Polsce [entecavir, famcyklowir,
emtricitabina, telbiwudyna (LdT)]. Szereg innych
preparatéw, réwniez nie nukleozydowych, jest
w trakcie badan klinicznych.

Zdania réznorodnych gremidéw ekspertéw na
temat skutecznosci poszczegélnych lekéw, jak
i kolejnosci ich wiaczania, sa podzielone.

U pacjentéw o profilu serologicznym: HBsAg(+),
HBeAg(+) zaleca sie w kolejnosci (niezaleznie od
ewentualnych przeciwwskazan):

1. IFN-o. — jako lek pierwszorzutowy (EASL —

Consensus Statement) [3].

2. IFN-a lub LAM - jako leki réwnorzedne

(APASL — Consensus Statement) [3].

3. IFN-0, LAM, ADV - jako leki réwnorzedne

(AASLD) [4].

Oczywiscie LAM lub ADV stosuje sie tez przy
przeciwwskazaniach lub braku odpowiedzi na
IFN-alfa [3, 4].

U pacjentéw o profilu serologicznym: HBsAg(+),
HBeAg(-) zaleca sie w kolejnosci (niezaleznie od
ewentualnych przeciwwskazan):

1. IFN-ao — jako lek pierwszorzutowy (EASL

i APASL) [3].

2. IFN-o0, ADV, LAM? — jako leki réwnorzedne

(AASLD) [4].

Poréwnujac rézne preparaty interferonu alfa,
wykazano, ze pochodne pegylowane IFN-alfa sg
skuteczniejsze i winny by¢ stosowane w miejsce
preparatéw tradycyjnych [4, 5].

Kwalifikacja do leczenia IFN-alfa

Do ogdlnie przyjetych kryteriéw kwalifikuja-
cych do leczenia IFN-o [3, 4] zaliczamy:

— obecnos¢ w surowicy HBsAg, HBeAg przez
okres powyzej 6 miesiecy i/lub obecny
HBVDNA w surowicy krwi potwierdzony te-
stem PCR >100 000 kopii/ml! lub w watrobie,

— aktywnos$¢ aminotransferaz przekraczajaca
norme, co najmniej dwukrotnie w czasie
ostatnich 3 miesiecy (leczy sie tez pacjentow
z prawidtowa aktywnosciag aminotransferaz
spetniajacych pozostate kryteria kwalifikacji
do leczenia, niemniej skutecznosc¢ takiej tera-
pii jest mata),

— obecne histologicznie cechy przewlektego za-
palenia watroby lub istotne klinicznie manife-
stacje pozawatrobowe zakazenia HBV,

— pisemna zgoda na leczenie i systematyczne
monitorowanie.

Natomiast do kryteriéw dyskwalifikujacych le-
czenie interferonem alfa zaliczamy:

a. kryteria bezwgledne:

— brak mozliwosci wspétpracy z pacjentem,

— niespetnianie kryteriow kwalifikacyjnych,

- ciezkie choroby ogélnoustrojowe,

— choroby autoimmunologiczne,

— psychoza lub ciezka depresjal?,

— niepoddajaca sie leczeniu padaczka,

— niewyréwnana marskos¢ watroby,

— ciaza i okres karmienia,

— neutropenia ponizej 1500 kom./mm? lub
trombocytopenia ponizej 50 tys./mm?3;

b. kryteria wzgledne:

— wiek powyzej 70 roku zycia,
— niewyréwnana cukrzyca,
— nefropatia cukrzycowa,



K. Simon e Standardy leczenia przewlektego zapalenia watroby typu B

— tuszczyca,

— aktualnie prowadzone leczenie immuno-

supresyjne.

Niezaleznie od powyzszych, nie powinni by¢
leczeni pacjenci, u ktérych w surowicy nie wy-
krywa sie HBV DNA lub liczba kopii HBY DNA
w surowicy oceniana metoda PCR wynosi poni-
zej 10° kopii/ml (wartos¢ przyjeta arbitralnie) [4,
6, 7]; dotyczy to zaréwno terapii interferonem,
jak i lamiwudyna. Kryteria te w sposéb istotny
ograniczaja liczbe oséb zakazonych HBVY,
u ktérych dostepnymi aktualnie srodkami mozna
w ogble rozpoczac leczenie przyczynowe.

Znanych jest wiele czynnikéw korzystnych
prognostycznie przy leczeniu IFN-alfa i nalezy do
nich zaliczyc: pte¢ zeniska, krétki czas od momen-
tu zakazenia, przebyte ostre wirusowe zapalenie
watroby, zakazenie szczepem dzikim HBYV, obec-
nos¢ HBeAg w surowicy, niska wiremie HBV, wy-
soka aktywnos$¢ aminotransferaz, duze nasilenie
aktywnosci zapalnej w badaniu histopatologicz-
nym bioptatu watroby, brak wspétzakazenia HDV,
HIV, ale i HCV-immunokompetencje [6-8].

Kwalifikacja do leczenia lamiwudyna

Wskazaniem do leczenia lamiwudyng jest ak-
tywna replikacja HBV oraz histologiczne cechy
przewlektego zapalenia lub marskosci watroby
(Child A), lub istotne klinicznie manifestacje po-
zawatrobowe zakazenia HBV, a wiec wszystkie
sytuacje kliniczne, w ktérych mozna stosowac
IFN-alfa. Ponadto wskazaniem do wtgczenia tego
leku s nastepujace sytuacje kliniczne:

— wysoki poziom wiremii HBV i niska aktyw-
nos¢ ALT,

— mata aktywnosc zapalna w watrobie,

— nieskutecznosc terapii IFN-alfa,

— koniecznos¢ dtugotrwatej terapii,

— piorunujace zapalenie watroby oraz wiéknie-
jace cholestatyczne zapalenie watroby obser-
wowane typowo u chorych po przeszczepach
watroby.

U chorych z przeciwwskazaniami do terapii
IFN-alfa lek ten mozna stosowac u:

— chorych z marskoscig watroby wyréwnang
i niewyréwnana,

— leczonych immunosupresyjnie lub poddanych
chemioterapii,

-z chorobami autoimmunologicznymi,

— zreaktywacja zakazenia HBV lub zakazonych
pierwotnie u chorych po przeszczepach na-
rzadowych i szpiku [2-9].

Kwalifikacja do leczenia adefovirem

Kolejnym lekiem przeciwwirusowym dostep-
nym od niedawna jest adefovir dipiwoksyl, analog

nukleotydowy monofosforanu adenozyny. Dotych-
czas przeprowadzone badania kliniczne wykazaty
jego skuteczno$¢ w terapii pacjentéw zaréwno
z obecnym HBeAg [3, 4, 9, 10], jak i zakazonych
mutantami precore lub po przebytej serokonwersji
w uktadzie ,e”, a takze w przypadkach opornosci
na uprzednio stosowang lamiwudyne. Istniejg po-
jedyncze doniesienia o rozwoju opornosci HBV na
adefovir po roku jego stosowania [9, 11]. Wskaza-
niami do stosowania adefoviru sa réwniez wszyst-
kie sytuacje kliniczne, w ktérych mozna stosowac
IFN-alfa, jak i lamiwudyne. Ponadto lek stosuje sie
u pacjentow u ktérych doszto do rozwoju oporno-
sci na lamiwudyne.

Terapia i jej monitorowanie

Obecnie u 0s6b z obecnym HBeAg w surowicy
w terapii pierwotnej, jako postepowanie standardo-
we, stosuje sie pegylowany interferon alfa podskor-
nie 1 raz w tygodniu przez 6 miesiecy [12].

Przy przeciwwskazaniach do stosowania in-
terferonu podaje sie lamiwudyne doustnie,
w dawce 100 mg/d.; przy niewydolnosci nerek
dawke leku nalezy zmniejszy¢ w zaleznosci od
klirensu kreatyniny [4, 12, 13]. Leczenie nalezy
prowadzi¢ co najmniej przez rok (zwykle dtuzej),
do uzyskania serokonwersji w uktadzie ,e”.

Przy nieskutecznosci terapii lamiwudyng zaleca
sie podawanie adefoviru w dawce 10 mg/d. doust-
nie, z modyfikacja dawek u chorych z niewydolno-
Scia nerek, a takze w zaleznosci od klirensu kreaty-
niny. Nie ustalono jak dotad optymalnego czasu te-
rapii, ale zaleca sie jej kontynuacje ponad rok,
szczegdlnie przy nieobecnosci HBeAg [9, 11, 13].

W przypadku nieskutecznosci pierwotnego le-
czenia IFN-alfa w reterapii stosuje sie inny prepa-
rat interferonu alfa (np. IFN naturalny, rekombino-
wany). Natomiast terapia skojarzona IFN-alfa
z lamiwudyna nie poprawia ostatecznej skutecz-
nosci leczenia [18]. Inng opcja terapeutyczng jest
podawanie podwdjnej dawki IFN-alfa przez ko-
lejne 6 miesiecy lub zastosowanie lamiwudyny
w dawce jak wyzej. Reterapia IFN-alfa, po po-
przednim niepowodzeniu, daje niestety niewielki
odsetek odpowiedzi pozytywnych [4, 5]. Terapia
IFN-alfa, lamiwudyna i adefovirem powinna by¢
systematycznie monitorowana. U pacjentéw nie
zglaszajacych sie regularnie na kontrole nalezy
rozwazy¢ przerwanie terapii (kwestia bezpie-
czeristwa terapii). Z licznych objawéw niepoza-
danych zwiazanych z IFN-alfa, wystepujacych
praktycznie u kazdego pacjenta, z powazniej-
szych obserwuje sie najczesciej depresje, jak i su-
presje szpiku, co bywa przyczyng przedwczesne-
go przerwania terapii. Natomiast lamiwudyna,
jak i adefovir sa dobrze tolerowane przez pacjen-
tow, a objawy niepozadane (najczesciej wysypki
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skdrne, zapalenie trzustki) wystepuja sporadycz-
nie. Ponadto adefovir jest nefrotoksyczny w wiek-
szych dawkach.

Po zakonczeniu leczenia pacjent wymaga ob-
serwacji i systematycznych konsultacji minimum
przez 12 miesiecy. Szczegdlnie dotyczy to pa-
cjentéw, u ktérych odstawiono terapie lamiwudy-
na lub adefovirem. Obserwowano przypadki
z gwattowng aktywizacja procesu zapalnego
w watrobie ,ALT flares” z nastepowym rozwojem
niewydolnosci watroby, cho¢ ta ostatnia sytuacja
kliniczna zdarza sie rzadko [3, 4, 9-11]. Celowe
wydaje sie wykonanie biopsji po 12 miesigcach
od zakoriczenia terapii, przede wszystkim u pa-
cjentéw, u ktérych nie doszto do zahamowania
replikacji HBV i u ktérych rozwazane jest podje-
cie reterapii oraz u tych pacjentéw, u ktérych mi-
mo zahamowania replikacji HBV obserwuje sie
nieoczekiwanie progresje kliniczng choroby.

Skutecznos¢ terapii

W zaleznosci od czasu oceny rozréznia sie
odpowiedZ w trakcie leczenia, bezposrednio po
jego zakoriczeniu (ETR - ang. end-of-treatment
response) oraz 6 i 12 miesiecy po zakoriczeniu te-
rapii (SR-6, SR-12 — ang. sustained response).

Przy osiggnieciu SR w kontrolnej biopsji wa-
troby wykonanej po leczeniu, zazwyczaj obser-
wuje sie czesciowa regresje zmian zapalno-mar-
twiczych [3, 4].

Najbardziej czutym wyktadnikiem obecnosci
aktywnego zakazenia jest pomiar HBV DNA
w surowicy; zmniejszenie wiremii poprzedza od-
powiedZ serologiczng, histologiczng i bioche-
miczna; najlepszym testem jest metoda PCR i ona
powinna by¢ stosowana do oceny aktywnosci za-
kazenia HBV (najnowsze testy wykrywajg 10>-10°
kopii wirusa/mL). Techniki hybrydyzacji sa
znacznie mniej czute (10°-10° kopii/mL). Liczba
pacjentéw osiagajacych odpowiedZ wirusolo-
giczna (np. w konkretnym badaniu klinicznym)
jest de facto uzalezniona od rodzaju i czutosci
zastosowanego testu molekularnego [14, 15].

Skutecznos¢ leczenia interferonem alfa (kryte-
ria przedstawiono wyzej) wedtug aktualnie zale-
canego schematu terapeutycznego u optymalnie
zakwalifikowanego pacjenta wynosi okoto
56-60%, a wieloletnia trwalo$¢ odpowiedzi na
leczenie oceniana jest na 50-90%. Niestety
u wszystkich skutecznie leczonych oséb (wedtug
obecnych standardéw oceny odpowiedzi na le-
czenie), niezaleznie od sposobu prowadzenia te-
rapii (IFN-alfa, lamiwudyna, adefovir dipivoxil),
stwierdza sie dalej obecnos¢ materiatu genetycz-
nego HBV w watrobie, co swiadczy o niemozno-
ci catkowitej eradykacji wirusa z organizmu
ludzkiego [9, 11, 16, 17].

Skutecznos¢ leczenia IFN-alfa u zakazonych
HBV oczywiscie jest tez rézna w poszczegdlnych
grupach pacjentéw. U oséb z obecnym HBeAg, ta-
nim i wiarygodnym wyktadnikiem skutecznosci le-
czenia jest dokonanie sie serokonwersji w uktadzie
,€”. Ostatnie doniesienia wskazuja tez na zalez-
nos¢ odpowiedzi na leczenie od genotypu HBV
[14]. Wydaje sie wiec prawdopodobne, ze wkrét-
ce oznaczanie genotypu HBV bedzie zaliczane do
podstawowych badari wstepnych, decydujacych
o dtugosci prowadzenia terapii IFN-alfa (6 lub 12
miesiecy). OdpowiedZ na leczenie stwierdza sie
u ponad 50% chorych z aktywnoscig ALT przekra-
czajaca norme pieciokrotnie, natomiast przy ak-
tywnosci ALT przekraczajacej norme 2-5 razy te-
rapia jest skuteczna w 20-35%, i jeszcze nizsza
z prawidtowg aktywnoscig ALT [3, 4, 15].

U pacjentéw z ujemnym HBeAg (po serokon-
wersji w uktadzie ,e” lub zakazonych mutantem
precore) odpowiedZ na leczenie oceniana jest na
podstawie eliminacji HBV DNA i normalizacji
ALT. OdpowiedZ na leczenie nie zalezy od daw-
ki IFN-alfa; jedynie wydtuzenie czasu terapii do
12 miesiecy podwaja liczbe pacjentéw trwale od-
powiadajacych na leczenie (SR). Duzym proble-
mem s3 nawroty, zdarzajace sie u okoto 50%
0s6b, ktére poczatkowo dobrze zareagowaty na
terapie, nawet do 5 lat po jej zakoriczeniu. SR
osiaga sie u 15-25% leczonych, przy czym
u 15-30% nastepuje po dtuzszym czasie elimina-
cja HBsAg. Lepsze wyniki osiaga sie wydtuzajac
czas leczenia [6, 15].

Skutecznos¢ terapii lamiwudyng po 4 latach
jej prowadzenia poréwnywalna jest ze skutecz-
noscig IFN-alfa. Gtéwnym problemem zwiaza-
nym z terapia lamiwudyna jest selekcja opornych
na lek szczepéw z mutacja w rejonie YMDD po-
limerazy wirusowej, co klinicznie zazwyczaj ob-
jawia sie jako ponowne pojawienie sie HBV DNA
w surowicy. Rozwdj opornosci stwierdza sie
w 14-32% przypadkéw po 1 roku leczenia. Poja-
wienie si¢ mutantow YMDD nie jest przeciw-
wskazaniem do kontynuowania terapii, ale do-
datkowo ogranicza skutecznos¢ wirusologiczna
prowadzonego leczenia.

Skuteczno$¢ leczenia lamiwudyng rézni sie
w poszczegdlnych grupach pacjentéw. U oséb
HBeAg(+) z wysoka aktywnoscig ALT stwierdza
sie znamienng statystycznie réznice w poréwna-
niu z grupa kontrolng, jesli chodzi o serokonwer-
sje w uktadzie ,e” (odpowiednio 16-18%
i 4-6%) oraz obraz histopatologiczny watroby
w biopsji kontrolnej. Najwazniejszym wskazni-
kiem rokowniczym jest aktywnos¢ ALT przed roz-
poczeciem terapii — im jest ona wyzsza, tym lep-
sza jest odpowiedZ na leczenie. Przy wyjsciowej
aktywnosci ALT nie przekraczajacej dwukrotnie
normy osiaga sie znacznie gorsze wyniki. Podsta-
wowym wyktadnikiem skutecznosci terapii u pa-
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cjentéw, u ktérych wyjsciowo stwierdza sie obe-
cnos¢ antygenu HBe, jest serokonwersja w ukta-
dzie ,e”. Leczenie mozna przerwaé u o0séb,
u ktérych stwierdzono nieobecno$é HBeAg, poja-
wienie sie anty-HBe oraz niewykrywalny HBV
DNA w surowicy (w testach wykonywanych inna
metoda niz PCR) co najmniej dwukrotnie z prze-
rwa 2-3-miesieczng. Czestos¢ trwatej odpowie-
dzi u pacjentéw, u ktérych dokonata sie serokon-
wersja w uktadzie ,e”, ocenia sie na 70-80%. Le-
czenie powinno sie kontynuowaé u oséb,
u ktérych nie zanikt HBeAg, jednak nieznana jest
skutecznos¢ takiej wydtuzonej terapii, a takze nie
ustalono, jak dtugo nalezy w takich przypadkach
kontynuowac podawanie leku [3, 4, 9, 16, 17].

U pacjentéw po niepowodzeniu leczenia IFN-
-alfa, podajac lamiwudyne w monoterapii, osia-
gnieto taki sam odsetek serokonwersji, jak przy
pierwotnej terapii lamiwudyng (18%).

Jesli chodzi o trwalg wieloletnig skutecznosé
leczenia adefovirem, to jest ona niska i to nieza-
leznie od profilu serologicznego pacjentow zaka-
zonych HBV [9-11].

W praktyce klinicznej istnieje jednak szereg
specyficznych sytuacji klinicznych, z ktérych naj-
wazniejsze omowiono ponizej. We wszystkich
tych sytuacjach, skutecznos¢ leczenia zakazenia
HBV jest nizsza niz u pacjentéw spetniajacych
standardowe kryteria kwalifikacji do leczenia za-
rowno IFN-alfa, jak i lamiwudyna i adefovirem.

Pacjenci z przeciw wzw typu B
o profilu serologicznym HBsAg(+) i HBeAg(-)

Szczegdlnie trudng klinicznie sytuacje stano-
wig pacjenci HBeAg ujemni, aktywnie replikujacy
wirus (HBV DNA dodatni) z histologicznymi ce-
chami przewlektego wzw z widknieniem i bio-
chemiczng aktywnoscig procesu chorobowego.
W takich przypadkach wskazane jest leczenie pe-
gylowanym IFN-alfa przez czas powyzej 12 mie-
siecy. Trwatg eliminacje HBV DNA osiaga sie u je-
dynie 20% os6b z nieobecnym HBeAg [2-4, 15].

U os6b HBeAg(-) efekt stosowania lamiwudy-
ny i adefoviru jest réwniez korzystny, niemniej
u wiekszosci pacjentéw obserwuje sie nawrét
choroby po zaprzestaniu terapii. Prawdopodob-
nie konieczne jest w tych przypadkach prowa-
dzenie leczenia przez kilka lat; nie okreslono jed-
nak optymalnego czasu jego kontynuacji. Wykta-
dnikami odpowiedzi na leczenie sa: znikniecie
z surowicy HBV DNA, normalizacja aktywnosci
aminotransferaz, poprawa lub brak progresji
zmian w obrazie histologicznym watroby. Nieste-
ty, po zakoriczeniu terapii te korzystne zjawiska
wycofuja sie. Ponadto, w trakcie dtugotrwatego
podawania lamiwudyny zwieksza sie prawdopo-
dobienstwo selekcji mutantéw YMDD, co znacz-
nie ogranicza skutecznos¢ leczenia i czesto jest

przyczyna nawrotéw charakteryzujacych sie na-
glym wzrostem wiremii, zaostrzeniem przebiegu
klinicznego zapalenia watroby, pogorszeniem
obrazu histopatologicznego tkanki watrobowej,
nawet przy HBV DNA poprzednio niewykrywal-
nym metoda PCR. Ostatecznie, trwate zahamo-
wanie replikacji HBV w tej grupie pacjentéw nie
przekracza 7-9% leczonych lamiwudyna, nato-
miast nie jest ustalona ostatecznie skutecznos¢ le-
czenia adefovirem, a wiec wyniki leczenia sq wy-
soce niezadowalajace [17].

Pacjenci z marskoscia watroby zwiazana
z zakazeniem HBV

Terapia IFN-alfa moze byc¢ réowniez skuteczna
i bezpieczna u oséb z wyréwnang marskoscia
watroby (Child-A), u ktérych niezaleznie od
wptywu na replikacje HBV moze hamowac po-
step choroby. U okoto 20-40% osob z dodatnim
HBeAg obserwuje sie podczas leczenia IFN-alfa
znaczny wzrost aktywnosci ALT zwiazany z indu-
kowana przez IFN lizg zakazonych hepatocytéw.
Zjawisko to uwaza sie za dobry wskaznik rokowni-
czy odpowiedzi na leczenie, niemniej u 0s6b
z marskoscia moze by¢ przyczyna niewyréwnania
funkcji watroby. W przypadkach wyréwnanej mar-
skosci watroby wykazano jednak, ze stosowanie
IFN-alfa jest bezpieczne, a korzystne efekty lecze-
nia przyczynowego przewazaja nad ryzykiem zao-
strzenia choroby watroby [19]. Niemniej ze wzgle-
déw bezpieczenstwa wiekszos¢ klinicystéw prefe-
ruje u pacjentéw z pozapalng marskoscia watroby,
niezaleznie od stopnia zaawansowania, analogi
nukleozydowe: lamiwudyne lub adefovir [3, 4].

Pacjenci z dalej wykrywalna replikacja HBV
mimo serokonwersji w ukfadzie ,e” i ,s”

U niektérych pacjentéw z ujemnym zaréwno
HBeAg, jak i HBsAg, ale ze stwierdzang minire-
plikacja HBV (gdy HBV DNA wykrywany jest
w surowicy metoda PCR) stwierdza sie bioche-
micznie i histopatologicznie cechy przewlektego
zapalenia watroby o réznym stopniu zaawanso-
wania. Prawdopodobnie takie osoby nalezy le-
czy¢ interferonem alfa, z tym Ze nieznana jest
skuteczno$¢ takiej terapii [20].

Pacjenci wspétzakazeni HBV i HCV

Jedynym dowodem na czynna replikacje obu
wiruséw (HCV i HBV) jest stwierdzenie materiatu
genetycznego HCV (HCV RNA) i HBV (HBV DNA
i/lub obecnosci HBsAg i HBeAg. Wedtug danych
Swiatowych, problem dotyczy 10% pacjentéw
z przewlekta patologia watroby. Dane te sa nie-
watpliwie zanizone, jesli uwzglednimy doniesie-
nia wskazujace na minireplikacje HBV [21].
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W przypadkach wspétzakazenia HBV/HCV
stosuje sie pegylowany interferon alfa i rybawiry-
ne w dawkach standardowych przez okres 12
miesiecy (z uwagi na wptyw obu tych lekéw na
HCV i HBV). W przypadkach zaistnienia prze-
ciwwskazan do terapii ribawiryna (np. anemia
hemolityczna) interferon stosuje sie samodzielnie
3, 4, 21, 22].

Pacjenci wspétzakazeni HBV i HDV

HDV jest tzw. wirusem utomnym, potrzebuja-
cym do swojego namnazania sie jednoczesnej
obecnosci HBV w organizmie gospodarza.
Wspétzakazenie tymi dwoma wirusami lub nad-
kazenie HDV przy uprzednio istniejacym zakaze-
niu HBV wywotuje czesto przewlekte zapalenie
watroby o ciezkim przebiegu, z duza tendencja
do rozwoju marskosci i/lub raka pierwotnego wa-
troby. Do tej pory jedynie skutecznym leczeniem
okazato sie podawanie interferonu alfa, chociaz
wyniki badan klinicznych pozostaja niejedno-
znaczne. Zaleca sie stosowanie podwdéjnej dawki
IFN-alfa przez 12 miesiecy lub preparaty pegylo-
wane interferonu alfa [5, 22].

Pacjenci wspétzakazeni HBV i HIV

Markery przebytego lub aktywnego zakazenia
HBV stwierdza sie az u okoto 80% oséb zakazo-
nych HIV stosujacych dozylne srodki odurzajace.
Wspétzakazenie HIV i HBV zwigksza replikacje
HBV oraz ryzyko rozwoju przewlektego zapale-
nia watroby, wyzsze jest tez ryzyko powiktan
przeciw wzw typu B i $miertelnos¢ z powodu
choroby watroby. U 0séb zakazonych HIV lecze-
nie zakazenia HBV nalezy prowadzi¢ tylko
w przypadku nasilonej replikacji HBV i zwigza-
nej z tym aktywnej patologii watroby. U wspétza-
kazonych HIV IFN-alfa wydaje sie skuteczny
gtéwnie u pacjentéw z liczba limfocytéw T o fe-
notypie CD4* powyzej 500 kom./mm?. U pacjen-
téow HIV(+) nie wymagajacych HAART (wysoce
aktywnej terapii antyretrowirusowej) alternatywa
dla IFN-alfa jest podawanie adefoviru lub enteka-
wiru. Lamiwudyna i tenofovir wykazujace aktyw-
nos¢ zarowno anty-HIV i anty-HBV w sytuacji
wspotzakazenia HIV/HBV nie powinny by¢ stoso-
wane osobno, a jedynie jako element schematu
HAART. Jednak lamiwudyne nalezy stosowac
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w dawce 300 mg/d. (czyli wedtug zalecen dla le-
czenia zakazenia HIV). Istotnym problemem jest
tez potencjalna hepatotoksycznos¢ niektérych le-
kéw (szczegdlnie newirapiny i ritonawiru), stoso-
wanych w wysoce aktywnej terapii antyretrowiru-
sowej (HAART), stad prowadzenie tej terapii
u wspétzakazonych HBV wymaga duzej ostroz-
nosci i doswiadczenia klinicznego [10, 23].

Chorzy dializowani zakazeni HBV

Leczenie nalezy prowadzi¢ u chorych spetnia-
jacych kryteria kwalifikacji przedstawione powy-
zej. Terapia wskazana jest takze u 0s6b przygoto-
wywanych do przeszczepu nerki, replikujacych
aktywnie wirusa, a z prawidtowa aktywnoscia
biochemiczng i bez wtéknienia w obrazie histo-
logicznym tkanki watrobowej. W leczeniu stosu-
je sie IFN-alfa, lamiwudyne i adefovir. Interferon
alfa podaje sie w dawce 3 min jedn. 3 razy w ty-
godniu miedzy dializami lub interferony pegylo-
wane stosowane raz w tygodniu; dawka lamiwu-
dyny i adefoviru wymaga redukcji w zaleznosci
od klirensu kreatyniny [13, 22, 23].

Pacjenci zakazeni HBV z wspdtistniejacymi
schorzeniami autoimmunologicznymi (overlap
syndrome) lub leczeni immunosupresyjnie

We wszystkich tych przypadkach IFN-alfa jest
przeciwwskazany. Istnieja jednak pojedyncze do-
niesienia o skutecznosci i bezpieczenstwie tera-
peutycznym IFN-alfa wigczanym do terapii po
okoto 2 latach prowadzenia leczenia immunosu-
presyjnego. W przeciwieristwie do zakazonych
HCV (gdzie praktycznie nie dysponujemy jeszcze
leczeniem hamujacym czy zapobiegajacym reak-
tywacji zakazenia) u oséb zakazonych HBV po
przeszczepach narzadowych i szpiku celem za-
hamowania replikacji i reaktywacji zakazenia po-
daje sie przewtocznie niezmiernie kosztowng im-
munoglobuline anty-HBs oraz lamiwudyne lub
adefovir [2-4, 22].

Coraz czesciej pojawiajace sie doniesienia
o skutecznosci nowych lekéw przeciwwiruso-
wych, w tym dziatajacych na cykliczne postacie
HBV DNA w hepatocytach, jak i postepy w tera-
pii immunomodulacyjnej stwarzaja nadzieje ry-
chtej radykalnej poprawy skutecznosci leczenia
zakazenia HBV [9].
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Hepatitis C in children - the disease with the occult course

IZABELA ZALESKA, IRMA KACPRZAK-BERGMAN

Katedra i Klinika Choréb Zakaznych Dzieci Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. Irma Kacprzak-Bergman

Zakazenie HCV staje sie obecnie coraz czestszym problemem epidemiologicznym na $wiecie.
W ostatnich latach w populacji polskiej réwniez rejestruje sie wzrost liczby zachorowan na wzw typu C. U dzie-
ci moga byc¢ zakazenia wertykalne, perinatalne lub nabyte w czasie hospitalizacji. U starszych dzieci moze dojs¢
do zakazenia drogg kontaktéw seksualnych, szczegélnie wsréd narkomanéw. Najczesciej przebieg choroby jest
skapoobjawowy, a zakazenie HCV wykrywane jest przypadkowo.

Stowa kluczowe: zapalenie watroby typu C, epidemiologia, objawy, leczenie, dzieci.

HCV infection is the serious epidemiological problem in the world. During the last years in polish po-
pulation the increase of morbidity of hepatitis C is observed. In children vertical, perinatal and hospital infections
are noted. In adolescent sexual transmission must be taken into account especielly in narcomans.The cours of in-

fection is mainly asymptomatic and is diagnosed accidentally.
Key words: hepatitis C, epidemiology, symptomps, treatment, children.
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Wirus zapalenia watroby typu C, wyizolowany
w 1989 r. [1], jest jednoniciowym otoczkowym
kwasem nukleinowym RNA, nalezacym do rodziny
Flaviviridae. Zakazenie HCV wykrywane jest naj-
czesciej przypadkowo. Wydaje sie, ze w dobie pro-
filaktyki wzw typu B staje sie ono gtéwnym proble-
mem epidemiologicznym. Genom wirusa HC wy-
kazuje duza zmiennosé, co byto podstawa do
wyodrebnienia 6 typéw (oznaczanych cyframi arab-
skimi 1-6) i szeregu podtypow wirusa (oznaczanych
literami alfabetu), np. 1a, 2c [2]. Zakazenie ré6znymi
odmianami wirusa, jak i powstawanie mutantéw [3]
decyduje o przebiegu klinicznym zakazenia, odpo-
wiedzi na leczenie i o trudnosciach w przygotowa-
niu szczepionki. Obserwowane jest zréznicowanie
w rozmieszczeniu geograficznym poszczegélnych
genotypow. Polskie dzieci zakazone sa: genotypem
1a(51,7%), 1b (45%), 3a (3,3%) [4]. Podobne odset-
ki genotypéw wykazano na terenie Niemiec [5].

Epidemiologia zakazern HCV
u dzieci

Rozprzestrzenienie zakazen HCV w skali
Swiatowej jest bardzo zréznicowane — od 0,2%
do 1% w krajach Skandynawii, okoto 1,5% w Eu-

ropie Zachodniej, okoto 2% w USA [6], do
5-25% w Afryce, Azji.

W populacji polskiej rejestruje sie wzrost licz-
by zachorowan na wzw typu C. Szacunkowo po-
daje sie, ze srednio 1,5% populacji polskiej jest
zakazonej tym wirusem, wiecej w grupach ryzy-
ka (okoto 50% — pacjenci hemodializowani [7],
6% — homoseksualisci).

Niewiele jest prac oceniajacych kompleksowo
sytuacje epidemiologiczng zakazen HCV u dzie-
ci w Polsce. Odsetek zakazonych dzieci wsrod
wszystkich zachorowan na wzw typu C zareje-
strowanych w 1999 r. w Polsce (wg Przegladu
Epidemiologicznego z 2001 r.) jest stosunkowo
nieduzy: 0,8% w wieku od 0 do 4 lat do 4,7%
u dzieci w wieku 15-19 lat [8].

Zakazenie HCV wystepuje najczesciej
(70-90%) jako krwiopochodne zapalenie watro-
by. Duze znaczenie odegraly transfuzje krwi
i preparatéw krwiopochodnych, czesto wielo-
krotne u pojedynczych pacjentéw, dokonane
przed 1991 r., czyli przed wprowadzeniem obo-
wiazkowych testow eliminujacych krew zakazo-
nych dawcow.

Do zakazenia moze dojs¢ przez niewtasciwie
wyjatowiony zabiegowy sprzet medyczny, chirur-
giczny, powszechnie uzywane w gabinetach dia-
gnostycznych endoskopy, urzadzenia stomatolo-
giczne, sprzet w stacjach hemodializ; zakazeniu
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sprzyja rzadka jego wymiana [9]. Miejscem zaka-
zenia moga by¢ gabinety kosmetyczne, gdzie wy-
konuje sie popularne obecnie tatuaze, piercingi.
Nalezy bra¢ pod uwage ryzykowne zachowania
mtodziezy, narkomanie i kontakty seksualne. Wi-
rusa wykrywano w slinie, mleku matki karmiacej,
w nizszym stezeniu w krwi menstruacyjnej i w in-
nych wydzielinach ustrojowych. Zakazenie ro-
dzinne przez §line opisuje Mastromatteo [10].
W okoto 30-50% nie udaje sie ustali¢ zZrédta za-
kazenia HCV.

W Polsce zakazenia szpitalne stanowia
60-70% (z powodu zaniedbari sanitarno-higie-
nicznych i niedostatkéw sprzetowych) [11].
U dzieci najczesciej dochodzito do zakazenia
HCV z powodu podania krwi i preparatéw krwio-
pochodnych, z powodu czestych hospitalizacji
oraz wskutek zakazenia odmatczynego wertykal-
nego i nabytego w okresie perinatalnym.

Zakazenia HCV wertykalne

Wykazano wysoka zaleznos¢ miedzy zakaze-
niem dziecka a poziomem wiremii u matki. Zaka-
zenie jest bardziej prawdopodobne, gdy u matki
stezenie wirusa wynosi okoto 108 kopii/ml i po-
wyzej. Prawdopodobieristwo transmisji wertykal-
nej wynosi wtedy 5-10% [12, 13]. Koinfekcja za-
kazenia HCV i HIV u matki zwigksza niebezpie-
czenristwo zakazenia HCV u dziecka do 40%
(Srednio — 16,4%) [14-16].

Wykrycie przeciwciat anty-HCV u noworodka
nie jest rwnoznaczne z jego zakazeniem, gdyz
przeciwciata te (IgG) przechodza przez tozysko
i znikaja dopiero po uptywie nawet kilkunastu
miesiecy. Z badan Aniszewskiej wynika, ze anty-
-HCV utrzymuja sie powyzej 12 miesigca zycia je-
dynie u dzieci zakazonych [17]. Jednakze nawet
przy nieobecnosci przeciwciat anty-HCV u nowo-
rodkéw urodzonych z matek HCV(+) stwierdzano
obecnos¢ RNA wirusa C, co sugeruje mozliwos¢
seronegatywnego zakazenia HCV. Niektdre dzieci
anty-HCV(-) moga dokonac serokonwersji do an-
ty-HCV w ciagu pierwszego roku zycia. Nie wy-
daje sig, by rozwigzanie ciazy cieciem cesarskim
zmniejszato ryzyko zakazenia [18, 19].

Stwierdzenie zakazenia HCV u matki nie po-
ciaga za sobg koniecznosci izolacji noworodka
czy rezygnacji ze szczepien ochronnych. Nie ma
tez swoistego zabezpieczenia przed zakazeniem
HCV od matki. Nalezy jedynie w miare mozliwo-
$ci ograniczy¢ kontakt dziecka z materiatem po-
tencjalnie zakaznym (szybkie umycie z wéd pto-
dowych, odessanie wydzieliny z drég oddecho-
wych) [17, 20].

Autorzy wioscy opisuja naturalng historie za-
kazenia wertykalnego HCV [21]. Przebieg choro-
by byt u wszystkich dzieci bezobjawowy, bez
z6ttaczki, wartosci AIAT w czasie pierwszych 12

miesiecy zycia byly zawsze podwyzszone (od 1,4
do 10 x powyzej normy). W dalszej obserwacji
(do ok. 4 roku zycia): 50% pacjentéw byto HCV-
RNA+) i TAIAT; 30% pacjentéw HCV-RNA(+)
i AIAT-N; 20% pacjentéw HCV-RNA(-) i AIAT
w normie.

Zakazenia HCV nabyte w okresie perinatalnym

Badania retrospektywne dzieci zakazonych
HCV we Wioszech, prowadzone przez Guido
[22], wykazaty, ze przez transfuzje krwi w okresie
perinatalnym lub w pierwszych miesigcach zycia
zostato zakazonych 60% pacjentéw. Autorzy
stwierdzali w tej grupie chorych wieksze nasile-
nie widknienia w bioptatach watroby. Natomiast
wedtug doniesieri autoréw australijskich, u zad-
nego z wczesniakéw, ktére otrzymaty okotoporo-
dowo krew lub preparaty krwiopochodne, nie
stwierdzono zakazenia HCV [23].

Przebieg perinatalnego zakazenia HCV
w pierwszych latach zycia jest zwykle bezobja-
wowy, z prawidtowa aktywnoscia aminotransfe-
raz [24].

Amerykanska Akademia Pediatryczna [25] po-
daje, ze przetrwata infekcja HCV rozwija sie u oko-
to 85% zakazonych noworodkéw, nawet przy nie-
obecnosci biochemicznych wyktadnikéw choroby,
za$ przewlekte zapalenie watroby wystepuje
w okoto 70%, a marskos$¢ u okoto 20% dzieci.

Wiadomo, ze HCV-RNA jest obecny w mleku
matki. Fakt ten nie stanowi jednak przeciwwska-
zania do karmienia piersia. Lin [26] wykazal, ze
nie byto réznic w liczbie dzieci zakazonych HCV
karmionych piersig i karmionych sztucznie. Jed-
nakze Kumar [27] zaleca, w oparciu o swoje ba-
dania, aby matki z objawami choroby, a szcze-
golnie z wysokim poziomem wiremii, nie karmi-
ty piersia. Wsréd nowo narodzonych 65 dzieci
karmionych piersia przez bezobjawowe matki
anty-HCV(+), w ciagu 3 miesiecy po porodzie
5/65 matych pacjentéw rozwineto chorobe wa-
troby, w tym 3 ostre zapalenia watroby.

Zakazenia HCV w grupach ryzyka zastuguja
na szczegdlna uwage.

Wsréd dzieci z chorobami hematologicznymi
az 83% pacjentow z talasemia i 95% dzieci z he-
mofilia wykazywato anty-HCV(+); zas w grupie
dzieci z biataczka u 49% stwierdzono obecnosé
HCV-RNA, czesto przy anty-HCV(-) i podwyz-
szonych wartosciach AIAT w trakcie leczenia
[28]. W bioptatach watroby dzieci z hemofilig za-
kazonych HCV (czeste transfuzje krwi w okresie
poniemowlecym) wykazywano mniej nasilone
zmiany niz u dzieci z zakazeniem potransfuzyj-
nym czy odmatczynym [29].

Dzieci hemodializowane sg zakazone HCV
w 20% (wg Amerykariskiej Akademii Pediatrycz-
nej) do okoto 50% (pacjenci wroctawscy) [7].
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W badaniu retrospektywnym przebadano 458
pacjentéw przewlekle chorych, czesto hospitali-
zowanych, ktérym w dzieciristwie podano trans-
fuzje krwi w czasie zabiegéw kardiochirurgicz-
nych (przed 1991 r). Wykazano anty-HCV(+)
u 14,6% pacjentéw, z czego 55% miato HCV-
-RNA(+). Pozostatych 45% pacjentow (anty-
-HCV(+) i HCV-RNA(-)) uwaza sie za ozdrowien-
cow. Tylko 1/37 pacjent HCV-RNA(+) miat
podwyzszony poziom AIAT, a 3/37 (dodatkowo
obciazonych) wykazywato zmiany w watrobie
[30]. Wsréd hospitalizowanych dzieci z celiakia
u 14,9% stwierdzono anty-HCV(+) [31].

Szczegdblng grupe ryzyka stanowig wczesniaki
i chore noworodki czesto i dtugo hospitalizowa-
ne, ktérych uktad immunologiczny jest niedojrza-
ty. Sa one zwykle z powodu choroby podstawo-
wej przewlekle leczone parenteralnie. Pacjenci ci
powinni by¢ takze kontrolowani pod katem zaka-
zenia HCV.

Zakazenia HCV w grupach
nieobciazonych ryzykiem

U 1000 losowo wybranych dzieci leczonych
stacjonarnie na Oddziatach Gastroenterologii
i Choréb Dzieci w Bydgoszczy, u 4,1% pacjen-
tow wykazano anty-HCV (+). Najwyzszy odsetek
tych dzieci stwierdzono w grupie dzieci do 2 ro-
ku zycia. Wykazano korelacje z liczba hospitali-
zacji i przebytych zabiegéw z przerwaniem cia-
gtosci tkanek [31, 32]. Nie dowodzi to jednak
rzeczywistego zakazenia HCV, gdyz w pracy tej
nie byto potwierdzenia RNA wirusa.

Czestos¢ zakazen HCV wsrod dzieci jest za-
lezna od czynnikéw ekonomicznych oraz pozio-
mu medyczno-sanitarnego [33].

W oszacowaniu Amerykariskiej Akademii Pe-
diatrycznej dzieci <12 rz. sg zakazone HCV
w 0,2%; >12 r.z. — 0,4% [25].

Zakazenia rodzinne. W srodowisku rodzin-
nym mozliwa jest zaréwno transmisja wertykal-
na, jak i horyzontalna przez wydzieliny. Sugeruja
to Halfon [34], Kumar [35] i Mastromatteo [10].

Przebieg wzw typu C u dzieci
i diagnostyka

Okres wylegania wirusa HC wynosi 6-26 ty-
godni. Rzadko obserwuje si¢ ostre zapalenie wa-
troby z hiperbilirubinemia [36]. Choroba przebie-
ga skrycie, jej przebieg jest tagodny, skapoobja-
wowy, subkliniczny [37]. Rozpoznanie stawiane
jest czesto po przypadkowym badaniu. Najcze-
$ciej trudny jest do ustalenia moment zakazenia.
Przebieg zakazenia HCV jest tagodniejszy u dzie-
ci niz u dorostych.

Najczestsze objawy to zmeczenie, béle brzu-
cha, dyskomfort w obrebie przewodu pokarmo-
wego. U okoto 1/3 pacjentéw stwierdza sie mier-
nie powiekszong watrobe. W badaniach bioche-
micznych bardzo rzadko wystepuje nieznaczna
hiperbilirubinemia, u okoto potowy pacjentéw —
miernie podwyzszona aktywnos¢ AIAT; czesto
wystepuje fazowos¢ aktywnosci AIAT — z okreso-
wym jej wzrostem i normalizacja, rzadko T
GGTP [38]. Czasami wystepuje cigzkie i piorunu-
jace zapalenie watroby (w przebiegu biataczki,
po przeszczepie).

Zapalenie watroby utrzymujace sie powyzej 6
miesiecy rozpoznawane jest jako przewlekte za-
palenie (wg Bortolottiego okoto 50-80% zakazo-
nych dzieci) [37].

Pierwszym krokiem w rozpoznaniu zakazenia
HCV jest oznaczenie anty-HCV. Testem potwier-
dzajacym infekcje jest HCV-RNA oznaczane me-
toda PCR. Wykrycie dodatnich anty-HCV nie mo-
ze by¢ podstawa do rozpoznania zakazenia HCV,
gdyz moga one byc tez dowodem przebytego za-
kazenia. Pamietac nalezy o tzw. oknie serologicz-
nym, tj. okoto 80 dni, kiedy zakazenie moze juz
trwac, a brak jest jeszcze przeciwciat anty-HCV.
Markery zakazenia HCV pojawiajq sie w nastepu-
jacej kolejnosci: HCV-RNA — okoto 1-2 tygodni
po zakazeniu, HCVAg-rdzeniowy — po 1-1,5 dnia
od stwierdzenia HCV-RNA. Przeciwciata HCV
pojawiaja sie po okoto 7-8 tygodniach od zaka-
zenia [39]. U dzieci z zaburzeniami immunolo-
gicznymi moga nie pojawiac sie wcale. U dzieci
urodzonych z matek zakazonych HCV przeciw-
ciata anty-HCV moga utrzymywac sie do 18 mie-
sigca zycia. U matych dzieci zakazenie HCV jest
zwigzane czesto z niecatkowita ekspresja
HCV-RNA oraz z wystepowaniem zjawiska prze-
rywanej obecnosci wirusowego RNA. We wcze-
snym dziecifstwie stosunkowo czesto moze wy-
stepowac wiremia o poziomie wahajacym sie po-
nizej czutosci PCR. Wystepuje wiec koniecznosé
powtarzania badania PCR, gdyz jednokrotny
ujemny wynik nie wyklucza zakazenia.

Zdarzaja sie przypadki o niejednoznacznym
obrazie. Rozpoznanie zakazenia HCV wymaga
bezwzglednego potwierdzenia i ostroznego wy-
kluczenia wszystkich innych przyczyn podwyz-
szonej aktywnosci aminotransferaz. W przypad-
kach potransfuzyjnego wzw C szansa spontanicz-
nej normalizacji aktywnosci AIAT i utraty
HCV-RNA z surowicy jest znikoma. U dzieci ze
sporadycznym wzw typu C szansa ta jest nato-
miast wieksza [36, 40].

Po rozpoznaniu przewlektego zakazenia nale-
zy ocenic¢ zmiany histopatologiczne w watrobie.
W bioptatach watroby w wiekszosci przypadkow
zakazern HCV u dzieci obserwowane jest mini-
malne lub przetrwate zapalenie watroby, czesciej
dochodzi do wiéknienia niz w przypadku wzw
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typu B (widknienie wzrasta z wiekiem i czasem
trwania infekcji); wysoki wskaznik w skali Kno-
della (8,9 pkt) stwierdzano w wiekszosci u dzieci
z genotypem 1 b. Wykazano korelacje miedzy
aktywnoscig AIAT a stopniem nasilenia zmian za-
palnych i wtéknieniem w watrobie [36]. Nie
wszyscy autorzy s3 zgodni co do tej opinii [38,
41]. Konieczne jest zawsze badanie histopatolo-
giczne watroby, gdyz nawet przy prawidtowych
wartosciach AIAT moga wystepowac zmiany
w tym narzadzie. Marsko$¢ watroby u dzieci roz-
poznawana jest rzadko, gtéwnie dotyczy to pa-
cjentéw obciazonych ryzykiem (np. po chemiote-
rapii). Zakazenie HCV uwazane jest za gtéwna
przyczyne marskosci watroby (10-20% po 5 la-
tach zakazenia) i raka pierwotnego watroby (po
okoto 30 latach trwania zakazenia) [25, 42]. Na-
lezy wiec dotozy¢ wszelkich starari do postawie-
nia wczesnego rozpoznania i leczenia, aby po-
wstrzymacd postep choroby.

Wrtosi zalecaja, aby u dzieci urodzonych
przez matki HCV(+) oznacza¢ HCV-RNA od 3
miesigca zycia oraz w 6, 12, 24 miesigcu [43]. Jo-
nas [44] proponuje, aby u dzieci urodzonych
z matek HCV(+) bada¢ anty-HCV dopiero
w 12-15 miesigcu zycia, gdy odmatczyne prze-
ciwciata nie odgrywaja juz roli. Amerykariska
Akademia Pediatryczna [25] zaleca badanie skri-
ningowe u dzieci urodzonych przez matki z grup
ryzyka zakazenia HCV (transfuzje krwi przed
1992 r., matki hemodializowane).

Wspétczesnie nie ma w Polsce zalecer skree-
ningu anty-HCV u matek przed porodem, warto
bytoby jednak oznaczaé te przeciwciata u kobiet
z wczesniejszego ryzyka zakazenia.

Leczenie HCV u dzieci,
efekty leczenia

Do terapii przewleklego zapalenia watroby ty-
pu C kwalifikowani sa pacjenci powyzej 5 roku
zycia, u ktérych od ponad 6 miesiecy stwierdza
sie zakazenie (dodatnie anty-HCV, HCV-RNA).
Pacjenci majg oznaczony genotyp wirusa oraz
wiremie HCV. Aktywnos¢ aminotransferaz po-

PiSmiennictwo

winna by¢ podwyzszona, jednakze w szczegdl-
nych przypadkach kwalifikowani sa pacjenci
z prawidtowg aktywnoscia. Leczy sie pacjentéw
ze zmianami zapalnymi lub widknieniem w wa-
trobie. Rodzice pisemnie powinni wyrazi¢ zgode
na terapie. Przeciwwskazanie do leczenia stano-
wig: obecnos¢ wysokiego miana autoprzeciwciat
przeciw miesniom gtadkim lub mikrosomom wa-
troby i nerek, niedobory odpornosci, zaburzenia
czynnosci osrodkowego uktadu nerwowego,
w tym padaczka, krétszy niz 2 lata okres od za-
konczenia leczenia choroby nowotworowej, nie-
wyréwnana marskos¢ watroby, brak pisemnej
zgody rodzicéw. Celami terapii sa: normalizacja
aktywnosci aminotransferaz, zahamowanie repli-
kacji wirusa, eliminacja HCV-RNA, ustepowanie
histologicznych cech zapalenia watroby. Obec-
nie obowiazujacym schematem leczenia dzieci
z przewlektym zapaleniem watroby typu C jest
terapia skojarzona interferonem alfa (3 MIU — 3
x w tygodniu) i ribawiryna (15 mg/kg m.c. co-
dziennie) przez 24 lub 48 tygodni w zaleznosci
od genotypu wirusa. W czasie stosowanego le-
czenia moga wystepowac indywidualnie objawy
uboczne: grypopodobne — goraczka, dreszcze,
béle miesni, stawdw, ogdlne rozbicie, zmecze-
nie, bole gtowy, takze pobudzenie, nerwowosc,
nudnosci, sennos¢, bole brzucha, utrata apetytu,
przerzedzenie wtoséw. W badaniach laboratoryj-
nych obserwuje sie leukopenig, trombocytope-
nie, niedokrwisto$c [45]. Dzieci lepiej tolerujg te-
rapie niz dorosli.

Efekty terapii skojarzonej interferonem i ribawi-
ryna opisywane w literaturze zagranicznej sg obie-
cujace (64-76%) [46, 47]. Niestety nie zawsze sg
one trwate. Zdarza sig, ze po kilku miesigcach eli-
minacji HCV-RNA obserwowany jest nawrot.

Skojarzona terapia interferonem i ribawiryng
u dzieci podsumowana przez Kacprzak-Bergman
[48] jest skuteczna u 60% pacjentéw po 6 miesia-
cach terapii, po 12 miesigcach u 63%, po 12 mie-
sigcach u 59,3% pacjentéw.

U os6b dorostych od 1999 r. standardem w le-
czeniu staty sie interferony pegylowane [49],
w tym takze w Polsce. U dzieci leczenie to jest
stosowane na razie w prébach klinicznych.
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