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„Praktyczny Poradnik Żywieniowy” Aleksandry 
Cichockiej doczekał się drugiego wydania już dwa lata 
po obecności w księgarniach i fakt ten należy powitać 
z radością i satysfakcją.

Przedstawiono w nim w sposób maksymalnie przej-

rzysty, praktyczny i bardzo atrakcyjny wizualnie szereg 

przepisów na potrawy, nierzadko bardzo oryginalne, 

których spożywanie wspomaga regulację przemiany 

materii w sposób pozwalający utrzymać masę ciała, 

a także zapobiegać chorobom układu krążenia.

prof. nadzw. dr hab. n. med. Leszek Czupryniak
Prezes Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego

Książka jest zbiorem wielu przepisów kulinar-
nych łatwych do realizacji w naszych warunkach. 
Są one dostosowane do nawyków żywieniowych 
w Polsce.

Książka, napisana przystępnym językiem, zawiera 

wszystkie nowoczesne trendy leczenia żywieniowe-

go chorych na cukrzycę i jest jedną z niewielu po-

zycji w Polsce o walorach zarówno praktycznych, jak 

i naukowych.

prof. dr hab. n. med. Waldemar Karnafel
Wojewódzki Konsultant ds. Diabetologii, 

kierownik Katedry i Kliniki Gastroenterologii i  Chorób 
Przemiany Materii I Wydziału Lekarskiego 

Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Praktyczny poradnik żywieniowy
w odchudzaniu oraz profi laktyce i leczeniu cukrzycy typu 2

oraz chorób sercowo-naczyniowych

PRZYDATNY W PRAKTYCE LEKARZA RODZINNEGO

165 zdrowych i smacznych przepisów

z uwzględnieniem najnowszych rekomendacji
Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego,
Amerykańskiego Towarzystwa Diabetologicznego,
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
oraz norm Instytutu Żywności i Żywienia
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Drodzy Czytelnicy!

Oddajemy w Wasze ręce nowy, odświeżony numer „Gabinetu Prywatnego”. Zmianę 
szaty graficznej pisma widać już na pierwszy rzut oka. Idąc z duchem czasów proponujemy 
Państwu wersję bardziej dojrzałą, podkreślającą wieloletnią tradycję naszego magazynu. 
Zmiana kolorystyki pisma na stonowane czernie i błękity ma za zadanie podkreślić długo-
letni charakter pisma, wiążącą się z tym tradycję przekazywania czytelnikom najświeższych 
danych i ukierunkowanie na naukę. Łączy się to z naszą ideą przedstawiania Państwu 
zawsze rzetelnych informacji i opinii ekspertów z różnych dziedzin wiedzy medycznej. Od-
świeżona oprawa graficzna dopełnia obraz pisma nowoczesnego, wiarygodnego, prezentu-
jącego dane, które bezpośrednio można zastosować w codziennej praktyce. Począwszy od 
tego numeru artykuły zawarte w „Gabinecie Prywatnym” przyjmują następujący schemat: 
każdy zawiera polski i angielski tytuł, streszczenie i słowa kluczowe. Jest to ukłon w kie-
runku świata nauki, który pozwoli osobom obcojęzycznym zapoznać się z głównymi donie-
sieniami każdego numeru. Na początku artykułów znajdziecie Państwo imiona i nazwiska 
autorów z ich jednostkami macierzystymi. Układ artykułów został zmieniony na bardziej 
przejrzysty, podzielony na odpowiednie sekcje, z kluczowymi informacjami ujętymi w ta-
belach, dla lepszego zapoznania się z treścią artykułu, gdy nie mamy czasu, by wertować 
go dokładnie. Na końcu artykułów można znaleźć piśmiennictwo i adres kontaktowy do 
autora. Wprowadzone zmiany mają za zadanie przybliżyć Państwu „Gabinet Prywatny” 
jako pismo nowoczesne, otwarte na czytelnika. Mamy nadzieję, że te zmiany przypadną 
Państwu do gustu, ewentualne uwagi prosimy kierować na adres redakcji.

W niniejszym numerze polecam Państwa uwadze artykuł dr Koziarskiej-Rościszewskiej 
przedstawiający najważniejsze informacje dotyczące medycyny podróży, w tym aktualny 
przegląd szczepień ochronnych dla osób podróżujących. O problemach, jakie można napo-
tkać ordynując pacjentkom hormonalną terapię zastępczą, pisze dr Andrzej Miturski. Warto 
również zwrócić uwagę na artykuł prof. Moszczyńskiego, który udowadnia, że dieta może 
mieć znaczący wpływ na rozwój ADHD u dzieci. Właścicieli placówek medycznych zainte-
resuje na pewno artykuł Aleksandry Ślifirskiej, która radzi, jak rozmawiać z dziennikarzami, 
aby wyjść obronną ręką z rodzącego się skandalu. 

Miłej lektury!
dr n. med. Paweł Lewek

Wstęp 
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Najczęstszą przyczyną 
utraty wzroku w Polsce jest jaskra

Rozmowa z dr Iwoną Helemejko, 
specjalistką w dziedzinie leczenia jaskry 

z Kliniki Okulistyki Uniwersytetu Medycznego we Wrocławiu

– W Polsce na jaskrę choruje – według 
statystyk – ok. 800 tys. osób. Niestety, 
większość z nich o tym nie wie, ponieważ 
jaskra może rozwijać się bezobjawowo. Co 
należy zrobić, by jak najwięcej osób zgła-
szało się na kontrolne badania okulistyczne? 
Czy mogą tu pomóc lekarze rodzinni?

Przede wszystkim trzeba pamiętać, że ja-
skra jest jedną z głównych przyczyn ślepoty 
w Polsce. Jedynym sposobem spowolnienia 
lub zatrzymania choroby jest obniżenie ci-
śnienia śródgałkowego, dlatego tak ważne 
jest wczesne wykrycie choroby. Obecnie pa-
cjenci nie potrzebują skierowania na kon-
sultację okulistyczną. Jednakże wielokrotnie 
to właśnie lekarze rodzinni sugerują wizytę 
u okulisty, gdy pojawiają się na przykład ta-
kie objawy jak bóle i zawroty głowy, których 
pacjenci mogą nie wiązać z jaskrą. Ponieważ 
każda osoba po 40. r.ż. powinna raz w roku 
odwiedzić okulistę, to lekarze rodzinni mają tu 
do spełnienia ważną rolę, zachęcając pacjen-
tów do takich profilaktycznych działań. Warto 
też przypomnieć, że niektóre postaci jaskry 
są uwarunkowane genetycznie. W wywiadzie 
ogólnym zawsze na początku pytamy pacjen-
tów, czy w rodzinie występowała jaskra – lub 
jeśli nie ma takiej wiedzy – czy ktoś oślepł.

– Czy badanie ciśnienia wewnątrzgałko-
wego tonometrem może być Pani zdaniem 
wykonywane przez lekarza rodzinnego? 

Badania ciśnienia śródgałkowego tono-
metrem bezdotykowym jest procedurą pro-
stą i, po krótkim przeszkoleniu, możliwą do 
wykonania w gabinecie lekarza rodzinnego. 
Samo stwierdzenie podwyższonego ciśnienia 
śródgałkowego przez lekarza rodzinnego wy-
starczyłoby do skierowania pacjenta do dal-
szej diagnostyki przez okulistę. Jednak apa-
rat ten jest dość kosztownym urządzeniem 
i przyznam, że nie słyszałam, by w Polsce le-
karze POZ wykonywali wspomniane badanie 
w swoich gabinetach. 

– Jakie wartości ciśnienia wewnątrzgał-
kowego pozwalają mieć pewność, że pacjent 
ma jaskrę, a jakie, że jest zdrowy?

Należy pamiętać, że średnia wartość ci-
śnienia wewnątrzgałkowego to 16 mmHg 
plus minus 3. Przyjmuje się, że wartość 21 
mmHg stanowi górną granicę normy. Ciśnie-
nie do 30 mmHg – w przypadku braku innych 
objawów jaskry, takich jak zmiany w polu wi-
dzenia i uszkodzenie tarczy nerwu wzrokowe-
go – nazywane jest nadciśnieniem ocznym. 
Może się również zdarzyć, że przy ciśnieniu 
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niższym, poniżej 21 mm słupa rtęci, poja-
wiają się objawy uszkodzenia jaskrowego. 
Dzieje się tak w przypadku jaskry normalnego 
ciśnienia. Pacjent powinien być wówczas cały 
czas pod kontrolą okulisty. Należy pamiętać, 
że ciśnienie podlega wahaniom dobowym 
– jest najwyższe rano. Jaskrę rozpoznaje-
my zawsze, gdy po uwzględnieniu grubości 
rogówki (pomiar centralnej części rogówki 
– pachymetria) ciśnienie śródgałkowe wynosi 
powyżej 30 mmHg.

– Jakie powinno być postępowanie z pa-
cjentem, u którego ciśnienie wewnątrzgałko-
we jest podwyższone, ale nie można jeszcze 
rozpoznać u niego jaskry? 

U pacjenta z podwyższonym ciśnie-
niem śródgałkowym nie rozpoznajemy ja-
skry wówczas, gdy ma prawidłową ostrość 
widzenia i brak cech uszkodzenia tarczy 
nerwu wzrokowego w badaniu pola widze-
nia. Lekarz rodzinny powinien zachęcać 
takiego pacjenta do kontroli okulistycznej. 
W takich przypadkach musi być dodatkowo 
wykonana gonioskopia – badanie określa-
jące kąt przesączania rogówkowo-tęczów-
kowego. Gdy mamy do czynienia z wąskim 
lub zamykającym się kątem przesączania, 
należy wykonać irydotomię.

U pacjentów z otwartym kątem przesą-
czania i brakiem cech uszkodzenia jaskro-
wego zalecamy regularną kontrolę ciśnienia 
śródgałkowego, pola widzenia i badań obra-
zowych tarczy n. II.

– Jeśli jaskra zostanie już zdiagnozowa-
na, jak często pacjenci powinni zgłaszać się 
do specjalisty?

Każdego pacjenta musimy traktować in-
dywidualnie. Osoby ze świeżo rozpoznaną 
jaskrą, niestabilnym ciśnieniem śródgałko-

wym powinny być częściej badane. W przy-
padku tych osób, u których w związku z le-
czeniem farmakologicznym ciśnienie śród-
gałkowe jest zadowalające, wizyty kontrolne 
mogą odbywać się co 3-6 miesięcy. Wyma-
gana jest kontrola ciśnienia śródgałkowego, 
pola widzenia i badania tarczy nerwu wzro-
kowego.

– Jakie metody postępowania z  jaskrą 
– w zakresie farmakoterapii, leczenia lasero-
wego i chirurgicznego – są obecnie uznawa-
ne za najbardziej skuteczne? 

Jedyną skuteczną metodą powstrzyma-
nia lub zahamowania uszkodzenia jaskro-
wego jest obniżenie ciśnienia śródgałko-
wego o 25% – w odniesieniu do ciśnienia 
początkowego. Może to aż o 40% obniżyć 
możliwość progresji jaskry. Metody obniże-
nia ciśnienia są dobierane indywidualnie 
dla każdego pacjenta. Bierzemy pod uwagę 
typ jaskry, a zwłaszcza to, czy jest to jaskra 
zamkniętego czy otwartego kąta, ciśnienie 
wyjściowe, a także wiek pacjenta i doko-
nane już uszkodzenie nerwu wzrokowego. 
Ważne są również schorzenia towarzyszące, 
które mogą być przeciwwskazaniami do da-
nej metody terapeutycznej. 

Krople mogą być stosowane zarówno 
w monoterapii, jak i w leczeniu skojarzo-
nym. Obecnie mamy dostępne krople z gru-
py beta-blokerów, inhibitorów anhydrazy wę-
glanowej, alfa-2 agonistów i prostaglandyn. 
Miotyki, czyli pilokarpinę, stosujemy tylko 
w przypadkach zagrożenia ostrym zamknię-
ciem kąta.

Nie można jednoznacznie stwierdzić, że 
jedne krople są skuteczne, a inne nie, gdyż 
obniżenie ciśnienia śródgałkowego w wyniku 
stosowania leku jest osobnicze. Każda z grup 
leków ma swoje przeciwwskazania dotyczące 
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zarówno schorzeń ogólnych, jak i określonego 
typu jaskry.

W przypadku zabiegów laserowych musi-
my pamiętać o podziale na jaskrę zamykają-
cego i otwartego kąta. W jaskrze otwartego 
kąta polecany jest zabieg selektywnej trabe-
kuloplastyki laserowej (SLT), nawet jako te-
rapia pierwszego rzutu. Natomiast w jaskrze 
zamykającego kąta stosujemy irydotomię 
laserową jako zabezpieczenie przed ostrym 
zamknięciem kąta, dawniej zwanym ostrym 
atakiem jaskry. 

Jeśli chodzi o zabiegi chirurgiczne, to za 
złoty standard uznawana jest trabekulekto-
mia. Mimo wielu powikłań jest metodą naj-
częściej stosowaną, zwłaszcza z uwagi na 
efekt końcowy. Operację tę możemy przepro-
wadzić zarówno u pacjentów z zamkniętym, 
jak i otwartym kątem przesączenia. Chorych 
z otwartym kątem przesączenia możemy 
obecnie operować również przy zastosowaniu 
niepenetrujących zabiegów przeciwjaskro-
wych z wykorzystaniem naturalnej drogi od-
pływu. Wymagają one jednak drogich narzę-
dzi i implantów.

– Czy wspomniane zabiegi muszą być 
powtarzane? Jaka jest ich skuteczność?

Zabiegi laserowe często wymagają powtó-
rzenia. Zabiegi chirurgiczne też nie są stupro-
centowo skuteczne. Największe powodzenie 
ma trabekulektomia, choć jest obarczona licz-
nymi powikłaniami. Z zabiegów niepenetru-
jących najczęściej w Polsce jest wykonywana 
sklerektomia głęboka nieperforująca. Nie-
stety, jest metodą wymagającą od operatora 
dużej precyzji i zastosowania implantów. Jak 
wynika z dłuższego badania, nie obniża ona 
ciśnienia śródgałkowego tak dobrze jak trabe-
kulektomia, jednak podkreśla się zawsze zde-
cydowanie mniejszą liczbę powikłań w posta-

ci zaćmy, hipotonii, odłączenia naczyniówki, 
zapalenia wnętrza gałki ocznej.

– Czy wiek pacjentów stanowi ogranicze-
nie do wykonania zabiegów?

Tak naprawdę nie chodzi tu o wiek. Bar-
dziej istotny jest stopień uszkodzenia tarczy 
nerwu wzrokowego. Przy bardzo dużym 
uszkodzeniu czasami odstępujemy od zabie-
gu chirurgicznego i decydujemy się na mody-
fikacją leczenia farmakologicznego lub rozwa-
żamy cyklofotodestrukcję.

– W jakim kierunku, Pani zdaniem, bę-
dzie rozwijało się leczenie tego schorzenia?

Jeśli chodzi o krople przeciwjaskrowe, to 
w tej chwili obserwuje się tendencję do stoso-
wania kropli bez konserwantów, które są le-
piej tolerowane przez pacjentów. Znakomitym 
rozwiązaniem byłoby stosowanie ich tylko raz 
na dobę, gdyż pacjenci często zapominają 
o zakropleniu oczu kilka razy dziennie.

Oczekujemy wynalezienia kropli popra-
wiających odpływ cieczy wodnistej drogą 
konwencjonalną przez kanał Schlemma i być 
może oczyszczenia trabekulum.

Liczymy na nowe systemy dozowania le-
ków uniezależnione od pacjenta.

Oczywiście spełnieniem marzeń pacjen-
tów byłaby terapia genowa z inaktywacją 
zmutowanego genu lub dostarczeniem genu 
uwalniającego lecznicze białko.

W przypadku zabiegów chirurgicznych 
w jaskrze otwartego kąta największe nadzieje 
budzą zabiegi odnawiające konwencjonalną 
drogę odpływu przez kanały Schlemma i ka-
nały zbiorcze – choć są metodami kosztowny-
mi, wymagającymi drogiego sprzętu i drogich 
implantów.

Rozmawiała Alicja Paciorek-Kolbus
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� Wprowadzenie
Świerzb (Scabies) należy do grupy ekto-

parazytoz – chorób, w których pasożyty bytują 
w skórze lub na jej powierzchni. Zachorowal-
ność na tę dermatozę w Europie szacuje się 
na 0,5 do 2 na 1000 mieszkańców (podczas 
epidemii: 7-18/1000); zwykle dotyczy ona 
osób w wieku od 15. do 45. r.ż. Najwięk-

� Streszczenie: Świerzb jest pasożytniczą infekcją skóry. Chociaż występuje częściej w grupie 
osób o niskim statusie socjoekonomicznym, może dotyczyć każdego – bez względu na płeć, wiek 
czy zamożność. Infekcja przenosi się najczęściej drogą bezpośredniego kontaktu pomiędzy ludź-
mi, ale możliwa jest także pośrednia droga zakażenia poprzez pościel, bieliznę czy ręczniki. Typo-
wą cechą świerzbu jest silny świąd nasilający się w godzinach nocnych i lokalizacja zmian skór-
nych. Rozpoznanie choroby opiera się na wywiadzie i objawach klinicznych, ale można także za-
stosować bezpośrednie badanie zeskrobin naskórka lub histopatologiczną ocenę wycinka skóry. 
Lekiem pierwszego rzutu jest miejscowa 5% permetryna – bezpieczna, dobrze tolerowana i sku-
teczna. Inne preparaty miejscowe stosowane w leczeniu świerzbu to krotamiton, benzoesan ben-
zylu, balsam peruwiański i siarka. Leczenie osób z kontaktu zapobiega rozprzestrzenianiu się in-
fekcji i ponownym zakażeniom świerzbowcem. Słowa kluczowe: świerzb, permetryna, krotamiton.

� Abstract: Scabies is a parasitic infection of the skin. Although it is more common in people with lower 
socioeconomic status it affects all people regardless of age, sex and socio-economic position. Trans-
mission can occur by either direct physcial contact or indirectly through shared clothing, bed linens or 
towels. Characteristic feature of scabies is an intense pruritus that worsens in the evening and typical 
localization of skin lesions. Diagnosis is based on a reported history of contact with an infected indivi-
dual, clinical symptoms, and the presence of skin lesions. Additional useful diagnostic tools are direct 
microscopic examination of skin scrapes and histological examination. First line treatment is topical 5% 
permethrin that is in most cases sufficient, safe and well tolerated treatment. Other topical treatment 
options are: crotamiton, benzyl benzoate, sulphur and balsam of Peru. Treatment of close contacts is 
necessary to control outbreaks and repeated infestations. Key words: scabies, permethrin, crotamiton.

szą częstość zachorowań notuje się jesienią 
i zimą. Chociaż świerzb występuje częściej 
w populacji osób żyjących w złych warun-
kach socjoekonomicznych, może dotyczyć 
wszystkich ludzi, niezależnie od wieku, płci 
i statusu; lekarz (a także farmaceuta w apte-
ce) nigdy nie powinien wyłączać możliwości 
takiego rozpoznania [1]. 
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� Patogeneza
Świerzb wywoływany jest przez świerzbow-

ca ludzkiego (Sarcoptes scabiei var. hominis). To 
pasożyt z rodziny roztoczy o wielkości 0,3-0,4 
mm (samica; samiec jest nieco mniejszy), owal-
no-płaskim kształcie i perłowobiałym kolorze. 
Jednorazowa (dla samicy i samca) kopulacja na-
stępuje na powierzchni skóry, następnie ciężar-
na samica drąży w głąb warstwy rogowej tunel 
(0,5-5 mm na dobę), w którym pozostawia swo-
je odchody (scybala) i jaja (2-3 na dobę). Po ok. 
50 godzinach wykluwają się nimfy, podobne do 
dorosłych roztoczy, które opuszczają tunel i prze-
mieszczają się ku powierzchni skóry. Następują 
trzy linienia i po 14 dniach dorosły pajęczak jest 
gotowy do zapłodnienia. Świąd, będący głów-
nym objawem, który odczuwają pacjenci, jest 
wywoływany przez stan zapalny i nadwrażliwość 
na świerzbowca, jego odchody i jaja [1,2].

Inkubacja w przypadku pierwszej infekcji 
wynosi ok. 2-6 tygodni, przy następnej tylko 1-3 
dni, prawdopodobnie ze względu na szybszą po-
nowną odpowiedź komórkową na antygeny pa-
sożyta – typ IV reakcji immunologicznej [2,3]. 

Główną drogą zakażenia dla człowieka jest 
bliski kontakt fizyczny, przede wszystkim spanie 
w jednym łóżku (zwłaszcza kontakty seksualne) 
– świerzb reaguje na ciepło i zapach. Istnie-
je także możliwość zakażenia poprzez kontakt 
z pościelą, ręcznikami i bielizną. 

Świerzbowiec ludzki jest bardzo wyspecja-
lizowanym pasożytem, niezdolnym do samo-
dzielnego życia dłużej niż 3-4 doby poza orga-
nizmem gospodarza. Świerzbowce zwierzęce są 
inne genetycznie i nieprzystosowane do pasoży-
towania u człowieka. 

� Objawy
Wyróżnia się trzy postacie choroby:

 Najczęstszą jest klasyczna, wywoływa-
na przez obecność 10-12 roztoczy na 

skórze. Ma ona powolny i „rozmyty” po-
czątek; jest to zwykle intensywny świąd, 
nasilający się nocą. Pojawiają się także 
polimorficzne zmiany skórne: grudki, czę-
sto przyjmujące linijny kształt (o długości 
kilku milimetrów do kilku centymetrów, 
z małym pęcherzykiem na końcu), prze-
czosy (związane z drapaniem skóry przez 
pacjenta), pęcherzyki i strupy. Część ze 
zmian skórnych jest efektem wtórnej osut-
ki będącej, jak się przypuszcza, reakcją 
alergiczną na świerzbowca. Może dojść 
do nadkażenia bakteryjnego i pojawiają 
się wówczas zmiany krostkowe. 

Dla rozpoznania niezmiernie istotna jest loka-
lizacja zmian – u dorosłych: przestrzenie mię-
dzypalcowe, zgięciowa strona nadgarstków 
i łokci, fałdy pachowe (i tułowia), sutki (u ko-
biety), brzuch (wzdłuż linii pasa), dolna część 
pośladków, okolica anogenitalna (u mężczyzn); 
u dzieci: szyja, głowa (fałdy zauszne), dłonie 
i stopy [2]. 

 Drugą postacią jest świerzb norweski, ina-
czej hiperkeratotyczny, który występuje 
u osób z immunosupresją, upośledzonych 
fizycznie i/lub umysłowo albo dotkniętych 
neuropatią czuciową, u których dochodzi 
do masywnego namnażania się świerzbow-
ca – od tysięcy do setek tysięcy, a nawet 
milionów osobników bytujących u jednego 
chorego. Zmiany skórne w postaci ognisk 
grubych, nawarstwiających się łusek i ru-
mieni, przypominających czasem łuszczycę, 
lokalizują się w różnych miejscach (oprócz 
tych typowych dla świerzbu) i są niezwykle 
zakaźne [3]. Niemal połowa pacjentów z tą 
postacią choroby nie odczuwa świądu [4]. 

 Trzecią postacią jest świerzb guzkowy (Sca-
bies nodularis), który rozwija się u części 
pacjentów wskutek lokalnej nadwrażliwo-
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Jednorazowe zastosowanie kremu zazwyczaj 
wystarcza do pomyślnego zakończenia leczenia.

Gwarancja skuteczności
i bezpieczeństwa w walce ze ŚWIERZBEM

Wysoka skuteczność
W badaniach wieloośrodkowych wskaźnik wyleczalności 
przy zastosowaniu krem wyniósł 95%.1

Komfort stosowania

Jednorazowa terapia

Bezpieczeństwo

Nawet przy uszkodzonej barierze skórnej wchłania-
nie permetryny jest niewielkie. Dlatego stosowanie

kremu jest dopuszczone 
już u niemowląt od 3 miesiąca życia.

krem łatwo nanieść i rozprowadzić na skórze oraz
łatwo go z niej zmyć.

„ jest kremem bezwonnym, niebrudzącym ubrań,
łatwo zmywalnym i kosmetycznie dobrze tolerowanym.”2
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ści na roztocze. Dochodzi do powstania 
guzkowego odczynu zapalnego w postaci 
swędzących, brązowo-czerwonych guzków 
o średnicy do 2 cm, typowo w okolicy ano-
genitalnej, na podudziach i pod pachami. 

Należy także wspomnieć o tzw. pseudo-
świerzbie, który pojawia się po prawidłowym 
leczeniu u pacjenta, jego rodziny lub współ-
pracowników (zwłaszcza w ochronie zdrowia). 
Jest to silne przekonanie o utrzymywaniu się 
infekcji i zakaźności pacjenta, związane z za-
burzeniami w sferze psychologicznej chorych, 
poczuciem winy, przetrwałą reakcją alergicz-
ną na świerzbowca lub niedostateczną wie-
dzą na temat choroby [3].

� Diagnostyka
W diagnostyce świerzbu niezmiernie istot-

ny jest dokładny wywiad obejmujący, oprócz 
informacji dotyczących przebiegu choroby, tak-
że kwestie socjoekonomiczne, warunki miesz-
kaniowe, czy przygodne kontakty seksualne. 

Jak już wspomniano, w klasycznej posta-
ci świerzbu niezwykle istotna jest lokalizacja 
zmian skórnych i na ten aspekt wywiadu le-
karz powinien zwrócić dużą uwagę. Należy 
też pamiętać o charakterystycznym, nasilają-
cym się w nocy świądzie. W niektórych przy-
padkach obecne są charakterystyczne linijne 
zmiany skórne (tunele świerzbowców), uła-
twiające rozpoznanie. 

Bezwzględnym potwierdzeniem infekcji 
jest wykrycie pasożyta w zmianach chorobo-
wych. W tym celu pobiera się skalpelem lub 
igłą zeskrobiny naskórka ze zmian skórnych 
i materiał zawiesza w roztworze KOH (ewen-
tualnie w oleju mineralnym). W mikroskopie 
świetlnym widoczne są roztocza i ich jaja. 

Drugą opcją jest biopsja i badanie histo-
patologiczne. 

W literaturze opisywane są jeszcze inne me-
tody diagnostyczne, jak np. dermatoskopia, ba-
danie z użyciem tuszu, który uwidacznia tunele 
świerzbowca (burrow ink test), ale są to jedynie 
dodatkowe narzędzia ułatwiające rozpoznanie. 

U części chorych, zwłaszcza z nasiloną 
postacią świerzbu, obserwuje się w krążeniu 
podwyższony poziom IgE i eozynofilię. 

W różnicowaniu należy głównie wziąć 
pod uwagę sytuacje kliniczne przedstawione 
w tab. 1.

� Leczenie i profilaktyka
Podstawową zasadą leczenia jest (oprócz 

oczywiście zajęcia się samym chorym) również 
leczenie jego rodziny i osób z najbliższego oto-
czenia, pomimo braku u nich objawów infekcji. 

Konieczne jest także pranie pościeli, ręczni-
ków i bielizny, tak by temperatura przekroczyła 
60°C (przy praniu w niższej temperaturze ko-
nieczne jest suszenie w temp >60°C przez ok. 
10 minut lub prasowanie). Dodatkowo inne 
przedmioty i ubrania, które miały kontakt ze skó-
rą chorego należy umyć lub wyprać i nie używać 
ich przez minimum 4 dni. Niektórzy autorzy za-

Tabela 1. Diagnostyka różnicowa świądu [1,2,3]

Postacie świerzbu Różnicowanie 

postać klasyczna 

świerzbu

liszajec
zapalenie mieszków 
włosowych
pokrzywka
wyprysk kontaktowy
atopowe zapalenie skóry
ugryzienia przez 
inne stawonogi
opryszczkowate 
zapalenie skóry

świerzb norweski 
łuszczyca
grzybica
chłoniaki skóry

świerzb guzkowy pseudolimfoma 
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lecają odłożenie noszonej bielizny i uprzednio 
noszonych ubrań na 2-3 tygodnie [2,3,5]. 

Lekiem pierwszego rzutu jest 5% perme-
tryna, dostępna w Polsce w postaci kremu, 
którą stosuje się jednorazowo, na całe ciało, 
a ilość stosowanego preparatu zależy od wie-
ku pacjenta. W przypadkach opornych lecze-
nie można powtórzyć za 8 dni. Lek ten ma 
mało działań ubocznych, może być stosowany 
u dzieci, w okresie ciąży i laktacji [2,3]. 

Drugim dostępnym na rynku miejscowym le-
kiem jest krotamiton w postaci 10% maści i pły-
nu. Jest on mniej skuteczny od permetryny, ale 
ma znacznie niższą cenę, co sprawia, że może 
być alternatywą dla niektórych pacjentów. 

Inne dostępne na rynku substancje to pre-
paraty siarki, benzoesan benzylu czy balsam 
peruwiański [5]. 

Jedynym doustnym lekiem przeciwświerz-
bowym jest iwermektyna, której 1% roztwór 
stosuje się w dawce 200 μg/kg dwukrotnie, 
w odstępie 7 dni. To doskonały preparat w le-
czeniu świerzbu norweskiego, trudnego do opa-
nowania miejscowymi preparatami. Wśród rzad-
ko występujących działań ubocznych wymienia 
się: hepatotoksyczność, gorączkę, bóle stawów, 
obniżenie ciśnienia tętniczego [3,4]. Lek ten 
nie jest w Polsce zarejestrowany do stosowania 
u ludzi, a jedynie do leczenia zwierząt. 

W przypadku nadkażeń bakteryjnych, po 
leczeniu świerzbu, należy zastosować miejsco-
we lub ogólne antybiotyki. Jeżeli utrzymuje się 
przetrwały świąd, skuteczne są słabe miejscowe 
kortykosteroidy i doustne leki przeciwhistamino-
we, zwłaszcza I generacji [3].

� Opis przypadku
23-letnia pacjentka zgłosiła się do kliniki 

celem diagnostyki i leczenia zmian skórnych. 
Od 2 miesięcy na skórze brzucha i bocznych 
części tułowia pojawiały się u niej swędzą-

ce grudki i pęcherzyki. Pacjentka podała, że 
świąd wyraźnie nasilał się podczas nocnego 
wypoczynku. Chora była leczona ambulato-
ryjnie, z rozpoznaniem wyprysku rozsianego, 
miejscowymi preparatami glikokortykostero-
idowymi i doustnymi lekami przeciwhista-
minowymi, z niewielką poprawą. Od dwóch 
tygodni jej partner zaczął uskarżać się na 
świąd w fałdach pachowych. Przy przyjęciu 
u pacjentki na skórze tułowia widoczne były 
liczne rumieniowe grudki, niektóre rozdrapane 
i pokryte strupem. 

W badaniu zeskrobin ze zmian skórnych 
w mikroskopie świetlnym uwidoczniono 
świerzbowca.

Zastosowano leczenie 5% permetryną 
w kremie – jednorazowa aplikacja na 8 go-
dzin u pacjentki i jej partnera na skórę całego 
ciała oraz doustnie klemastynę – 1 tabletkę 
na noc przez 14 dni oraz emolienty – 2 razy 
dziennie na zmienioną okolicę. Zalecono tak-
że wymianę, pranie i kwarantannę pościeli, 
bielizny i ręczników, zgodnie z wytycznymi 
dla leczenia świerzbu. Podczas wizyty kon-
trolnej po 14 dniach zaobserwowano ustą-
pienie zmian skórnych u pacjentki, widocz-
ne były pojedyncze ogniska hiperpigmentacji 
pozapalnej. Świąd u pacjentki i jej partnera 
ustąpił całkowicie.
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Przeciwzapalny mechanizm 
działania kurkuminy – rola 

w zapaleniu błony naczyniowej oka
Anti-inflammatory properties of Curcumin and its role in uveitis

� Wprowadzenie
Kłącze kurkumy (turmerik, ostryż długi, 

Curcuma Longa Linn.) jest od dawna 
znanym w medycynie ajurwedyjskiej lekar-
stwem o działaniu przeciwzapalnym.

Pierwsze wzmianki pojawiły się już 
w 1280 r. w dziennikach podróży Marco Polo, 
podczas jego podróży do Indii i Chin, a do 
Europy kurkuma została przywieziona z Indii 
przez arabskich handlarzy w XIII w. [1].

Łacińska nazwa Curcuma pochodzi od 
arabskiego słowa „kourkoum”, które było 
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� Streszczenie: Kłącze kurkumy jest dobrze znaną indyjską przyprawą, od dawna stosowaną w me-
dycynie ajurwedyjskiej w leczeniu chorób o podłożu zapalnym. Badania dowiodły, iż kurkumina ma 
właściwości przeciwbakteryjne, przeciwwirusowe, przeciwgrzybicze, antyoksydacyjne, immunomo-
dulujące oraz przeciwzapalne. Hodowle komórkowe, badania na zwierzętach oraz badania klinicz-
ne wskazują, iż kurkumina może mieć zastosowanie w leczeniu wielu przewlekłych chorób zapal-
nych, w tym chorób oczu. Słowa kluczowe: kurkumina, zapalenie błony naczyniowej oka, zapalenie.

� Abstract: Curcuma longa is a well-known Indian spice used in Ayurvedic medicine as a treatment for 
inflammatory conditions. Researchers have shown curcumin to have antimicrobial, antiviral, antifun-
gal, antioxidant, immunomodulatory and anti-inflammatory properties. Cell cultures, animal studies, 
clinical trials indicate that curcumin may play an important role as a therapeutic factor in many chronic 
inflammatory diseases including ocular diseases. Key words: curcumin, uveitis, inflammation.

oryginalną nazwą szafranu [2]. Z racji 
swojego smaku i żółtego koloru w Europie 
stała się znana jako „indyjski szafran” i do 
tej pory jest stosowana jako jego tańszy 
zamiennik. Jest uznanym, bezpiecznym 
barwnikiem żywnościowym, w międzyna-
rodowym systemie numeracji dodatków do 
żywności  oznakowanym kodem E100 [3].

Curcuma longa należy do rodziny imbi-
rowatych (Zingiberaceae) i jest jednoli-
ścienną rośliną zielną. Jej korzenie mają 
intensywną żółtą barwę i podobne są do 
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korzeni imbiru. Liście mogą osiągać do 1m 
długości, a 10-15-centymetrowe kwiaty 
kwitną od późnej jesieni do lata, aczkol-
wiek nie owocują.

Obecnie znanych jest około 120 gatun-
ków kłącza kurkumy. Najbardziej popular-
nym jest Curcuma longa, ale również Cur-
cuma aromatica i Curcuma xanthorrhiza 
są szeroko rozpowszechnione. Do swojego 
wzrostu roślina wymaga ciepłego, wilgot-
nego klimatu i dużej podaży wody, dlatego 
też występuje głównie w strefie tropikalnej 
i podtropikalnej: Indiach, Chinach i połu-
dniowo-wschodniej Azji.

Głównym składnikiem ostryżu długiego 
jest kurkumina (diferuloilmetan) – to kurku-
minoid odpowiedzialny za intensywną żółtą 
barwę kłącza oraz za właściowości leczni-
cze. Po raz pierwszy został zidentyfikowany 
przez Lampego i Miłobędzką w 1910 r. [4].

Poza tym w skład kłącza kurkumy 
wchodzą: demetoksykurkumina i bisdeme-
toksykurkumina, olejki eteryczne – tume-
ron, atlanton i zingiberon, a także cukry, 
białka i żywice [rycina 1]. 

W piśmiennictwie opisanych jest 
wiele właściwości kurkuminy, m.in przy-
pisuje się jej działanie  przeciwbakteryj-
ne, przeciwwirusowe, przeciwgrzybicze, 
przeciwnowotworowe, antyoksydacyjne 
oraz immunomodulujące i przeciwzapal-
ne [5-9].

Coraz częściej w literaturze pojawiają 
się doniesienia, iż czynnikiem spustowym 
wielu chorób jest proces zapalny i zaburze-
nia w wydzielaniu czynników pro- i prze-
ciwzapalnych na poziomie molekularnym. 
Badania przeprowadzone na hodowlach 
komórkowych i modelach zwierzęcych, 
a także próby kliniczne fazy II i III wyka-
zały, iż kurkumina ma udowodnione dzia-
łanie przeciwzapalne i może okazać się 
potencjalnym lekarstwem mającym zasto-
sowanie w wielu przewlekłych chorobach 
o podłożu zapalnym, np. zapaleniu jelit, 
stawów, trzustki, cukrzycy typu 1, mar-
skości wątroby, stwardnieniu rozsianym, 
łuszczycy, zapaleniu błony naczyniowej 
oka oraz w niektórych chorobach nowotwo-
rowych [7-8].
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Celem niniejszej pracy jest charakterysty-
ka właściwości przeciwzapalnych kurkuminy 
oraz jej możliwe zastosowanie w leczeniu 
zapalenia błony naczyniowej oka.

� Etiologia, patogeneza, leczenie 
zapaleń błony naczyniowej

Błona naczyniowa jest pośrednią war-
stwą okrywającą gałkę oczną. Zalicza się 
do niej tęczówkę, ciało rzęskowe oraz 
naczyniówkę. Najczęstszym typem zapale-
nia jest zapalenie przedniego odcinka błony 
naczyniowej, czyli zapalenie tęczówki oraz 
zapalenie tęczówki i ciała rzęskowego. 
Stanowi ono 75% wszystkich zapaleń. 
W dalszej kolejności występują: zapalenie 
części pośredniej i tylnej. Ze względu na 
czas trwania choroby możemy wyróżnić 
ostre, przewlekłe oraz nawracające zapa-
lenie błony naczyniowej. Zapalenie może 
mieć podłoże bakteryjne, wirusowe, grzy-
bicze, pasożytnicze, autoimmunologiczne 
oraz idiopatyczne. 

Początek choroby najczęściej charakte-
ryzuje nagły jednostronny ból gałki ocznej, 
światłowstręt, zaczerwienienie gałki ocznej 
z towarzyszącym łzawieniem. Źrenica jest 
zwężona, na śródbłonku rogówki pojawia-
ją się osady, a w cieczy wodnistej i ciele 
szklistym komórki zapalne. W wybranych 
przypadkach może się pojawić włóknik 
w komorze przedniej lub też ropostek.

Postępowanie w zapaleniach błony naczy-
niowej obejmuje leczenie przyczynowe oraz 
przeciwzapalne i immunosupresyjne w przy-
padkach o podłożu autoimmunologicznym.

W konwencjonalnej terapii stosuje się 
steroidy miejscowo, w iniekcjach okołogał-
kowych, doszklistkowych lub też podaje się 
je ogólnie. W stanach niereagujących na 
leczenie lub w przypadku istniejących prze-

ciwwskazań do podania leków steroidowych, 
zastosowanie znajdują antymetabolity: aza-
tiopryna, metotreksat, mykofenolan mofe-
tilu; inhibitory limfocytów T1: cyklospory-
na, takrolimus. Ponadto trwają badania nad 
zastosowaniem leków biologicznych, takich 
jak daklizumab (antagonista receptora IL2), 
infliksimab, adalimumab (przeciwciała mono-
klonalne przeciw TNF-α) w terapii zapaleń 
błony naczyniowej oka [10].

� Właściwości chemiczne kurkuminy
Kurkumina to bis-α, beta-nienasycony 

beta-diketon. Jej masa cząsteczkowa wynosi 
368,38, a chemiczna formuła to C21H20O6. 
W warunkach fizjologicznych istnieje w rów-
nowadze jako forma enolowa  i diketonowa. 
Ten lipofilny polifenol jest łatwo rozpuszczal-
ny w etanolu i acetonie, ale trudno rozpusz-
czalny w wodzie [3].

Badania na zwierzętach wykazały, iż 
kurkumina trudno wchłania się  w prze-
wodzie pokarmowym, podlega szybkiemu 
metabolizmowi, ulega procesom sprzęgania 
w wątrobie i jest wydalana z kałem, dlatego 
też jej biodostępność jest znacznie ograni-
czona. W celu zwiększenia jej przyswajal-
ności wielu naukowców stara się opracować 
metodę zwiększającą jej absorpcję. Istnieją 
dowody, iż piperyna, alkaloid pieprzu czar-
nego (Piper nigrum) i pieprzu długiego 
(Piper longa) zwiększa biodostępność kur-
kuminy nawet o 154% [3]. Jest to związane 
z inhibicją przez piperynę procesów gluku-
ronidyzacji w wątrobie oraz hamowaniem 
metabolizmu jelitowego kurkuminy [8]. Inną 
metodą, podlegającą obecnie intensyw-
nym badaniom, jest sprzęganie kurkuminy 
z fosfolipidami. Powstały kompleks kur-
kumina-fosfatydylocholina (Meriva) ulega 
łatwiejszej inkorporacji przez lipofilne błony 
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komórkowe, co skutkuje jego większą bio-
dostępnością niż postaci niezwiązanej po 
podaniu doustnym, wyższym stężeniem 
w/w kompleksu w surowicy i ponadto jego 
dłuższym utrzymywaniem się [3].

Być może nanotechnologia okaże się 
przełomowym rozwiązaniem. Shaikh i wsp. 
opracował metodę zamykania kurkuminy 
w nanocząsteczkach techniką emulsji, co 
pozwala uzyskać 9-krotny wzrost biodo-
stępności kurkuminy po jej podaniu doust-
nym [11].

Z kolei Tsai i wsp. uzyskał 22-krotny 
wzrost biodostępności kurkuminy po opra-
cowaniu nanopreparatu kurkuminy z poli-
mlekowym kwasem glikolowym [3].

� Przeciwzapalny mechanizm 
działania kurkuminy

Działanie przeciwzapalne kurkuminy  
zostało potwierdzone w licznych badaniach 
in vitro i in vivo. Niestety, mechanizmy jej 
oddziaływania nie są do końca jasne. Obec-
nie uważa się, że jest ona wysoce plejotropo-
wą cząsteczką, zdolną do interakcji z liczny-
mi komórkami biorącymi udział w procesie 
zapalnym, o potencjalnie różnym punkcie 
uchwytu działania.

Moduluje odpowiedź zapalną poprzez 
hamowanie aktywności cyklooksygenazy 1 
(COX-1), cyklooksygenazy 2 (COX-2), lipook-
sygenazy, indukowalnej syntazy tlenku azotu 
(iNOS) oraz interferonu gamma [1,3,5,7,12-
13]. Najprawdopodobniej osiągane jest to 
poprzez supresję aktywności jądrowego 
czynnika kappa B (NF-κB) [3,6,8,13-14]. 
Jest on wszechobecnie występującym czyn-
nikiem transkrypcji, związanym z regulacją 
odpowiedzi zapalnej, proliferacją komó-
rek, transformacją komórek, angiogenezą, 
a także nowotworzeniem [5,15].

Kurkumina zmniejsza również aktyw-
ność kinaz aktywowanych mitogenami oraz 
kinazy Janusa [3], co wg niektórych bada-
czy może być jedną z potencjalnych dróg 
działania przeciwzapalnego kurkuminy.

Ponadto hamuje produkcję cytokin 
prozapalnych: TNF alfa, białka chemo-
taktycznego dla monocytów, interleukiny 
1,-2,-6,-8,-12, metaloproteinaz macierzy 
(MMP-1,-9,-13), a także moduluje aktyw-
ność limfocytów T, B, makrofagów, neutro-
fili, komórek NK i komórek dendrytycznych 
[1,3,5,13-14].

W wyniku terapii kurkuminą wykazano 
również  blokowanie adhezji monocytów 
do komórek śródbłonka oraz hamowanie 
ekspresji cząsteczek adhezyjnych nadro-
dziny immunoglobulin ICAM-1, VCAM-1, 
ELAM-1 [6].

Jeśli chodzi o procesy zapalne w cho-
robach ocznych, obecnie istnieje pogląd, 
iż odpowiedzialne za nie są głównie 
komórki gleju i mikrogleju [15]. Kurkumi-
na wpływa na aktywowane proliferatorami 
peroksysomów receptory gamma (PPAR-γ), 
które są ligandozależnymi czynnikami 
transkrypcyjnymi regulującymi ekspresję 
genów. Doniesienia naukowe ostatnich 
lat sugerują udział receptorów PPAR-γ 
w kształtowaniu odpowiedzi immunolo-
gicznej, a w szczególności ich wpływ na 
przebieg reakcji zapalnej [15,16]. Dzia-
łanie receptorów PPAR-γ kontroluje odpo-
wiedź komórek mikrogleju, tym samym 
ograniczając proces zapalny [15,17-18]. 
Agoniści receptorów PPAR-γ, oddziałując 
poprzez komórki gleju i komórki układu 
odpornościowego, modulują nabytą i wro-
dzoną odpowiedź immunologiczną i mogą 
wywierać olbrzymi efekt na kaskadę pro-
cesów zapalnych.
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� Terapia kurkuminą
Do tej pory piśmiennictwo podaje 

niewiele publikacji, które by udowodni-
ły terapeutyczne zastosowanie kurkuminy 
w zapaleniu błony naczyniowej oka.

Lal i wsp. już w latach 90. przeprowa-
dził badanie na temat skuteczności zasto-
sowania kurkuminy  w leczeniu przewle-
kłego zapalenia przedniego odcinka błony 
naczyniowej [19]. Do badania włączył 53 
pacjentów, z czego tylko 32 ukończyło 
3-miesięczne badanie.

Pacjenci podzieleni zostali na dwie 
grupy, pierwsza (n=18) otrzymała jako 
jedyny lek kurkuminę w dawce 375 mg 
doustnie, druga (n=14) dodatkowo otrzy-
mała leczenie przeciwgruźlicze, z racji sil-
nej reakcji PPD u probantów. U wszystkich 
pacjentów z grupy pierwszej zaobserwo-
wano poprawę, podczas gdy w grupie dru-
giej pozytywną odpowiedź uzyskano tylko 
u 86% pacjentów. 3-letni okres obserwacji 
wykazał nawrót choroby u 55% pacjen-

tów z grupy pierwszej i tylko u 36% osób 
z grupy drugiej. Na podstawie badania 
wywnioskowano, iż leczenie kurkuminą 
przynosi efekty porównywalne do zastoso-
wania kortykosteroidoterapii, aczkolwiek 
jest pozbawione jakichkolwiek działań nie-
pożądanych [19].

Na większej grupie populacyjnej podob-
ne badanie przeprowadził Allegri i wsp.
Oceniał częstotliwość nawrotów zapalenia 
błony naczyniowej przed i po rocznej tera-
pii kurkuminą związanej z fosfatydylocho-
liną (Meriva) oraz satysfakcję pacjentów 
z zastosowanej terapii.

Do badania włączono pacjentów, któ-
rzy mieli częste nawroty stanu zapalne-
go w ostatnich dwóch latach obserwa-
cji. Z zakwalifikowanych 122 pacjentów 
badanie ukończyło 106 pacjentów. Okres 
terapii trwał 12 miesięcy. Pacjenci zostali 
podzieleni na trzy grupy w zależności od 
etiopatologii zapalenia błony naczyniowej. 
Pierwszą grupę stanowiły osoby o autoim-
munologicznym podłożu (n=56), drugą 
o herpetycznym podłożu (n=28), a trzecią 
o nieznanym podłożu (n=22). Jako lecze-
nie wspomagające konwencjonalnej tera-
pii wszyscy uczestnicy badania przyjmo-
wali doustnie preparat Norflo (Eye Pharma 
Co, Italy), zawierający 600 mg Merivy 
(Indena, Milano, Italy) w dawce 2 tabletki 
dziennie podczas całego okresu obserwa-
cji. Ogólna terapia lekami steroidowymi, 
przeciwwirusowymi, przeciwpierwotniako-
wymi oraz leczenie miejscowe preparatami 
steroidowymi, cyckloplegicznymi i nieste-
roidowymi lekami przeciwzapalnymi zosta-
ła utrzymana.

Po rocznym okresie terapii stwierdzono, 
iż całkowita liczba nawrotów zapalenia 
zmalała z 275 do 36, co dało poprawę 

Rycina 1. Struktura chemiczna kurkuminy (diferuloilmetan), 

demetoksykurkuminy i bis-demetoksykurkuminy

Kurkumina

Demetoksykurkumina

Bis-Demetoksykurkumina
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w 88%. Tylko u 19 pacjentów ze 106 po 
leczeniu zaobserwowano nawrót zapalenia. 
Co więcej, w każdej grupie wyniki osiągnę-
ły poziomy istotności statystycznej [15].

Subiektywna ocena pacjentów również 
była pozytywna. Podali oni mniejsze nasi-
lenie dolegliwości typu: ból gałki ocznej, 
zamglone widzenie, nastrzyk spojówki gał-
kowej. Aż 86% pacjentów miało lepsze 
ogólne samopoczucie już po 4-6 tygo-
dniach terapii. Tylko u jednego pacjenta 
zanotowano objawy uboczne pod postacią 
zaburzeń żołądkowych związanych z ist-
nieniem GERD.

Na podstawie powyższych badań z całą 
pewnością można stwierdzić, iż kurkumina 
jest potencjalną alternatywą dla konwen-
cjonalnej terapii zapaleń błony naczyniowej 
oka, a jej główną zaletą jest niski odsetek 
działań niepożądanych.

� Wnioski
Różnorodne mechanizmy oddziaływa-

nia kurkuminy na poziomie molekularnym 
czynią z niej substancję o dużej sile działa-
nia przeciwzapalnego i immunomodulują-
cego.Dlatego też jej potencjalne możliwości 
cieszą się ogromnym zainteresowaniem 
w świecie naukowym, co potwierdzają licz-
ne badania kliniczne fazy II i III.

Główną przeszkodą w zastosowaniu tera-
pii kurkuminą jest jej niska biodostępność, 
aczkolwiek w licznych pracach  naukowcy 
badają sposoby zwiększenia jej absorpcji, 
tym samym potęgując efekt terapeutyczny.

Pomimo że istnieją tylko pojedyncze 
doniesienia o przydatności i efektywności 
terapii kurkuminą w zapaleniu błony naczy-
niowej oka, wyniki zakończonych badań 
klinicznych są obiecujące, a obecnie trwa-
jące powinny w pełni wyjaśnić mechanizmy 

działania przeciwzapalnego i potwierdzić jej 
cenną rolę w leczeniu przewlekłych chorób 
zapalnych, w tym chorób oczu.HO
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Obniżenie częstotliwości akcji serca prze-
kłada się na wydłużenie fazy rozkurczowej, co 
skutkuje wydłużeniem czasu rozkurczowego 
przepływu wieńcowego i prowadzi do zmniej-
szenia obciążenia serca oraz zużycia tlenu. 
Badania epidemiologiczne i kliniczne wskazu-

� Streszczenie: Spoczynkowa częstość rytmu serca jest istotnym czynnikiem rokowniczym u pacjentów 
z chorobami układu sercowo-naczyniowego. Jednak mimo stosowania maksymalnych tolerowanych przez 
pacjentów dawek leków obniżających tętno, nie zawsze udaje się uzyskać docelowe wartości częstotliwości 
rytmu serca. Iwabradyna jest lekiem, który selektywnie obniża tętno, przy niewielkim wpływie na kurczliwość 
mięśnia sercowego, przewodzenie wewnątrzsercowe czy na wartości ciśnienia tętniczego. Wyniki badania 
SHIFT sprawiły, że oprócz rekomendacji z 2006 r. do stosowania iwabradyny jako alternatywnego leczenia 
przeciwdławicowego u chorych nietolerujących betaadrenolityków, lek ten został również dodany do najnow-
szych europejskich wytycznych dotyczących niewydolności serca.  Jest on wskazany u pacjentów, którzy nie 
tolerują betablokerów lub u których pomimo stosowania betaadrenolityka spoczynkowa częstotliwość akcji ser-
ca przekracza 70 uderzeń na minutę. Słowa kluczowe: iwabradyna, częstość rytmu serca, niewydolność serca.

� Abstract: Resting heart rate is a well known predictive factor in patients with cardiovascular diseases. Despite 
using maximal tolerated doses of heart rate lowering drugs, it is not always possible to achieve target heart rate. 
Ivabradine is a drug which selectively decreases heart rate with relatively small effect on intracardiac conduc-
tion or blood pressure. It is known that using ivabradine is an alternative and additional treatment of angina for 
patients who do not tolerate betablockers. Results of SHIFT trial have led to adding that drug also to the newest 
heart failure guidelines. It is indicated in patients who do not tolerate betablockers or in spite of using betablocker 
present heart rate at rest higher than 70 beats per minute. Key words: ivabradine, heart rate, heart failure.

ją ponadto, że spoczynkowa częstość rytmu 
serca jest ważnym czynnikiem prognostycz-
nym. Wysokie tętno u chorych leczonych beta-
adrenolitykami związane jest z podwyższonym 
ryzykiem zdarzeń sercowo-naczyniowych, 
nasileniem niewydolności serca, ponowną 
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hospitalizacją i zwiększeniem śmiertelności 
[1-3]. Co więcej, dowiedziono istnienia związ-
ku między spoczynkową częstością rytmu 
serca a rozwojem miażdżycy, co przyczyniło 
się do zwiększenia roli leków obniżających 
częstotliwość akcji serca w leczeniu choroby 
wieńcowej [1,4,5]. Od wielu lat uważano, że 
optymalną częstością rytmu serca jest 55-60 
uderzeń na minutę. Obecnie, w związku 
z wynikiem badań Beautiful i SHIFT, wartością 
tą jest tętno poniżej 70-75/minutę [6,7].

Powszechnie stosowane leki zwalniające 
akcję serca, zwłaszcza betaadrenolityki, nie 
zawsze mogą być wykorzystane z uwagi na prze-
ciwwskazania czy działania niepożądane oraz 
nie zawsze, mimo stosowania maksymalnych 
dawek, zapewniają osiągnięcie docelowych 
spoczynkowych wartości tętna. Jak wykazały 
ostatnie badania [6,7], u wybranych pacjentów 
optymalnym rozwiązaniem może być zastoso-
wanie w procesie terapeutycznym iwabradyny 
– leku wpływającego na pracę węzła zato-
kowego poprzez blokowanie kanałów I(f), co 
prowadzi do obniżenia spoczynkowej częstotli-
wości pracy serca oraz zmniejsza indukowaną 
wysiłkiem tachykardię [8]. Dotychczas opu-
blikowane badania wskazują, że iwabradyna 
w niewielkim stopniu wpływa na kurczliwość 
mięśnia sercowego, przewodzenie wewnątrz-
sercowe czy na wartości ciśnienia tętniczego. 
Badania na zwierzętach pokazały, że zmniejsza 
ona przebudowę serca, przez co przyczynia się 
do optymalizacji zużycia energii przez mięsień 
sercowy [9]. Inne badania eksperymentalne 
wykazały dodatkowo zmniejszenie stopnia obni-
żenia odcinka ST-T podczas wysiłku fizycznego 
w porównaniu do propranololu oraz poprawę 
lokalnej kurczliwości serca w obszarach induko-
wanego wysiłkiem niedokrwienia [10,11]. 

Badania randomizowane, w tym Beautiful 
i SHIFT, wykazały wyraźne korzyści ze stoso-

wania iwabradyny u objawowych pacjentów 
z dławicą piersiową, niewydolnością serca 
i dysfunkcją skurczową lewej komory [6,7].

 
� Badanie Beautiful

Do badania Beautiful (Morbidity-Morta-
lity Evaluation of If Inhibitor Ivabradine in 
Patients with Coronary Heart Disease and 
Left Ventricular Dysfunction) włączono prawie 
11 tysięcy pacjentów z chorobą wieńcową 
i obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory 
(EF ≤40%), których przydzielono losowo do 
dwóch grup: leczonych iwabradyną w dawce 
7,5 mg oraz otrzymujących placebo. Należy 
podkreślić, że byli to chorzy z dysfunkcją 
lewej komory, ale bez jawnej niewydolności 
serca. Wszyscy otrzymywali standardową far-
makoterapię, w tym 87% chorych stosowało 
betaadrenolityki. Mediana czasu obserwacji 
wynosiła 19 miesięcy. Nie udowodniono 
wpływu iwabradyny na ryzyko wystąpienia 
zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych, 
zawału serca lub hospitalizacji z powodu 
niewydolności serca. Mimo że nie wykazano 
wpływu na ten najważniejszy pierwszorzędo-
wy punkt końcowy, to podanalizy wyraźnie 
wskazywały na zmniejszenie ryzyka powikłań 
choroby wieńcowej (hospitalizacji z powodu 
zawału serca, hospitalizacji z powodu zawału 
serca i niestabilnej dławicy piersiowej łącznie 
oraz rewaskularyzacji wieńcowej) w podgru-
pie chorych ze spoczynkową częstotliwością 
rytmu serca ≥ 70/min. Jednocześnie nie 
obserwowano poważnych działań niepożąda-
nych w grupie leczonej iwabradyną [6].

� Badanie SHIFT
W badaniu SHIFT (Systolic Heart Failure 

Treatment with the If Inhibitor Ivabradine Trial) 
oceniano pacjentów, którzy w okresie ostat-
nich 12 miesięcy byli hospitalizowani z powo-
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du niewydolności serca i spełniali następujące 
kryteria: obniżona frakcja wyrzutowa lewej 
komory (EF≤35%) oraz II-IV klasa NYHA 
z rytmem zatokowym o częstości przekracza-
jącej 70 uderzeń na minutę [7]. Do badania 
włączono ponad 6000 pacjentów i przydzie-
lono ich losowo do jednej z dwóch grup: 
otrzymującej iwabradynę w stopniowo zwięk-
szanej dawce (początkowo 2 razy dziennie 
5 mg, po 14 dniach dawka była zwiększona 
do 7,5 mg) oraz placebo. Wszyscy pacjenci 
dodatkowo otrzymywali standardowe leczenie 
niewydolności serca, w tym 89% pacjentów 
przyjmowało betaadrenolityki. Co ciekawe, 
zaledwie 26% chorych otrzymywało betablo-
kery w zalecanej docelowej dawce. Z drugiej 
strony w praktyce klinicznej u podobnej ilości 
pacjentów udaje się osiągnąć tak wysokie 

dawki. Średni czas obserwacji wynosił 23 
miesiące. Wykazano, że rozszerzenie terapii 
o iwabradynę w porównaniu z placebo w zna-
czącym stopniu zmniejszyło ryzyko zgonu oraz 
hospitalizacji z powodu niewydolności serca 
[24% v. 29%, iloraz szans (HR) 0,82, 95% 
CI 0,75–0,90; p < 0,0001]. Jednocześnie 
odnotowano, że szczególną korzyść odnieśli 
pacjenci z częstością akcji serca powyżej 
77 uderzeń/minutę. U pacjentów w grupie 
z iwabradyną dodatkowo obserwowano popra-
wę jakości życia oraz obniżenie objętości 
końcowo-skurczowej lewej komory ocenianej 
w badaniu echokardiograficznym.

� Podsumowanie
Wyniki badania SHIFT sprawiły, że oprócz 

rekomendacji z 2006 r. do stosowania iwabra-

Ramka 1. Zalecenia do stosowania iwabradyny wg wytycznych ESC dotyczących rozpoznania oraz leczenia ostrej 
i przewlekłej niewydolności serca [13]
Iwabradynę należy rozważyć u pacjentów z rytmem zatokowym, EF ≤ 35%, częstotliwością rytmu serca 

≥ 70/min i utrzymującymi się objawami niewydolności serca (klasa II–IV wg NYHA), mimo leczenia 

betablokerem w docelowej zalecanej dawce (lub maksymalnej tolerowanej dawce), inhibitorem kon-

wertazy angiotensyny – ACE (lub antagonistą receptora angiotensyny – ARB) i antagonistą receptora 

mineralokortykoidowego – MRA (lub ARB), w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF.

Iwabradynę można rozważyć u pacjentów z rytmem zatokowym, EF ≤ 35%, częstotliwością rytmu serca 

≥ 70/min, nietolerujących betablokera, w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF. Pacjent 

powinien otrzymywać także inhibitor ACE (lub ARB) i MRA (lub ARB).

Iwabradynę należy rozważyć jako lek przeciwdławicowy u pacjentów z rytmem zatokowym, którzy nie 

tolerują betablokerów.

Dołączenie iwabradyny jako leczenia przeciwdławicowego zaleca się, jeżeli dławica utrzymuje się pomi-

mo leczenia betaadrenolitykiem (lub lekiem stosowanym zamiast niego).

Nie zaleca się stosowania połączenia dowolnych spośród następujących leków: iwabradyna, rano-

lazyna i nikorandil (ze względu na nieznane bezpieczeństwo).

Ramka 2. Miejsce iwabradyny w obowiązujących wytycznych ESC postępowania w stabilnej dławicy piersiowej [12]

Iwabradynę można stosować jako alternatywne leczenie przeciwdławicowe u chorych, którzy nie 

tolerują betablokerów.
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dyny jako alternatywnego leczenia przeciwdła-
wicowego u chorych nietolerujących betaadre-
nolityków [12], lek ten został również dodany 
do najnowszych europejskich wytycznych doty-
czących niewydolności serca. Jest on wskazany 
u pacjentów, którzy nie tolerują betaadrenolity-
ków lub u których pomimo stosowania beta-
adrenolityków spoczynkowa częstotliwość akcji 
serca przekracza 70 uderzeń na minutę [13]. 
Niestety, z uwagi na mechanizm działania 
iwabradyna nie może być stosowana u chorych 
z migotaniem przedsionków, u których tachy-
kardia stanowi nadal duży problem terapeu-
tyczny. Podsumowanie zaleceń do stosowania 
iwabradyny przedstawiono w ramkach 1 i 2. 
Z uwagi na dobrą tolerancję leku, niewiel-
ką ilość działań niepożądanych oraz wyniki 
dużych badań, lek ten budzi duże nadzieje 
także w innych jednostkach chorobowych. 
W ostatnim czasie ukazały się badania wska-
zujące na możliwość zastosowania iwabradyny 
wśród pacjentów z nieadekwatną tachykardią 
zatokową [14,15]. W chwili obecnej trwają 
badania oceniające potencjalne plejotropowe 
właściwości leku, w tym redukcję markerów 
stanu zapalnego u pacjentów z ostrymi zespo-
łami wieńcowymi oraz wpływ leku na właści-
wości śródbłonka naczyniowego [16].
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Dylematy menopauzalnej terapii 
hormonalnej

Menopausal hormone therapy

� Wprowadzenie
W okresie menopauzy u kobiety dochodzi 

do stałego zmniejszania produkcji steroidów 
płciowych, w szczególności estradiolu, co 
wywołuje wiele uciążliwych objawów. Mogą 
one być natychmiastową odpowiedzią orga-
nizmu na brak hormonów (uderzenia gorąca, 
pocenie się, bezsenność, zawroty i bóle gło-
wy, napady lęku, wybuchy płaczu, uczucie 
zmęczenia) lub skutkiem ich długotrwałego 
niedoboru (choroby układu sercowo-naczy-
niowego, osteoporoza, zmiany zanikowe na-
błonka pochwy i cewki moczowej) [1-3]. 
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� Streszczenie: Menopauzalna terapia hormonalna (MTH) polegająca na suplementacji estrogenów z pro-
gestagenem jest skuteczną metodą łagodzenia objawów przekwitania, prowadzącą do poprawy jakości życia 
kobiet. Jednakże w ostatnich latach obserwuje się istotne zmniejszenie zainteresowania tym rodzajem terapii. 
Rolą lekarzy jest przedstawienie pacjentkom rzetelnych informacji na temat MTH i prowadzenie właściwe-
go leczenia. Pozwala to na osiągnięcie zamierzonych korzyści oraz uniknięcie potencjalnego ryzyka takie-
go postępowania. W przedstawionym artykule zaprezentowano niezbędne informacje dla lekarzy praktyków 
oraz farmaceutów, dotyczące korzyści płynących z MTH. Słowa kluczowe: menopauzalna terapia hormonalna.

� Abstract: Menopausal hormone therapy (MTH) involving estrogen-progestagen supplementation is 
an effective method for relief of menopausal symptoms, leading to a better quality of women’s lives. 
However in the recent years, there is a less interest in this therapy. The role of physicians is to provide 
reliable information to patients and to prescribe MTH properly. This approach allows to achieve best 
results and to avoid potential side effects. The article presents information for clinicians and pharma-
cists about the benefits of MTH. Key words: menopausal hormone therapy.

Menopauzalna terapia hormonalna (MTH) 
została wprowadzona w latach 50. XX w. 
w celu poprawy jakości życia kobiet oraz 
zmniejszenia niekorzystnych następstw meta-
bolicznych, spowodowanych obniżeniem się 
produkcji hormonów płciowych. Leczenie to 
polega na uzupełnianiu niedoborów estroge-
nów, a mając na celu ochronę śluzówki jamy 
macicy – również i progesteronu [4]. 

Nieoczekiwanie wyniki badań poczy-
nionych w latach 90. ubiegłego wieku 
wzbudziły kontrowersje dotyczące bilansu 
korzyści i skutków ubocznych MTH. Wyniki 
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jednego z nich – HERS (Heart and Estro-
gen/Progestin Replacement Study) poddały 
w wątpliwość sensowność stosowania MTH 
jako prewencji choroby wieńcowej oraz jej 
korzystny wpływ na układ sercowo-naczy-
niowy [5]. 

Jeszcze bardziej niepokojące wnioski 
uzyskano z przerwanego po 5 latach bada-
nia WHI (Women’s Health Initiative). Wska-
zywały one na zwiększone ryzyko choroby 
niedokrwiennej serca, udaru mózgu, zato-
rowości płucnej i raka piersi u kobiet stosu-
jących MTH [6]. Mimo że badania ostatnich 
lat nie wydają się potwierdzać powyższych 
obserwacji i w większości podkreślają nie-
wątpliwe korzyści MTH, obserwuje się od-
wrót od stosowania tego rodzaju terapii. 
W związku z powyższymi kontrowersjami 
temat ten pozostaje nadal otwarty do dys-
kusji dla określenia rzeczywistych korzyści 
i potencjalnych skutków ubocznych takiego 
postępowania.

� Wskazania i przeciwwskazania do MTH
W 2010 r. Polskie Towarzystwo Meno-

pauzy i Andropauzy ustaliło wskazania oraz 
przeciwwskazania do MTH  [7].

Wskazania do menopauzalnej terapii hormonalnej 

Znacznie lub średnio nasilone objawy naczynio-
ruchowe, objawy wypadowe (uderzenia krwi do 
głowy, kołatanie serca, nadmierne pocenie się, 
szczególnie w nocy)

Objawy atrofii urogenitalnej (świąd sromu, suchość 
pochwy, upławy, dyspareunia, dyzuria)

Przedwczesna (do 40. r.ż.), jak i wczesna meno-
pauza (do 45. r.ż.)

Osteoporoza (profilaktyka i leczenie, szczególnie 
w pierwszej dekadzie życia po menopauzie)

Przeciwwskazania do menopauzalnej terapii 

hormonalnej

Podejrzenie lub rozpoznanie raka piersi – ustalone 
aktualnie lub w przeszłości

Obecność lub podejrzenie raka endometrialnego

Krwawienie z dróg rodnych o niewyjaśnionej etiologii

Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa występująca 
aktualnie lub w wywiadzie (zakrzepica żył głębokich 
i/lub zatorowość płucna)

Tętnicza choroba zakrzepowo-zatorowa występują-
ca aktualnie lub w przeszłości (np. zawał serca)

Nieleczone nadciśnienie tętnicze

Aktywna choroba wątroby

Stwierdzona nadwrażliwość na substancje aktywne 
lub którąkolwiek z substancji pomocniczych MTH

Porfiria późna skórna (przeciwwskazanie bez-
względne)

� Droga aplikacji MTH
Uważa się, że niezwykle istotne znacze-

nie dla MTH ma optymalny wybór drogi po-
dawania hormonów. Najczęściej preferuje się 
drogę doustną lub przezskórną, jakkolwiek 
możliwe jest również dopochwowe, doma-
ciczne, podskórne czy domięśniowe podanie 
leków. Każdy z wymienionych sposobów de-
terminuje określony sposób farmakokinetyki. 

Przykładowo, estrogeny podane doust-
nie, po wchłonięciu w żołądku i górnym 
odcinku jelita cienkiego, ulegają przemia-
nom metabolicznym w wątrobie (tzw. efekt 
pierwszego przejścia). Sprawia to, że tylko 
niewielka część podanej dawki przecho-
dzi do krążenia ogólnego [8]. Dodatkowo, 
w wyniku metabolizmu wątrobowego naj-
częściej stosowanego doustnie estrogenu 
– mikronizowanego 17β-estradiolu, do krą-
żenia trafia mało aktywny estron i jego siar-
czan. Powoduje to zaburzenie naturalnego 
stosunku estradiolu do estronu z przewagą 
tego ostatniego [8-9]. 
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Fakty te stały się powodem stworzenia 
przezskórnych preparatów MTH w posta-
ci specjalnych plastrów. Ta droga aplikacji 
hormonów pozwala na ominięcie krążenia 
wrotnego i zredukowanie ich dobowej daw-
ki o ok. 40 razy, zmniejszając tym samym 
ryzyko wystąpienia niektórych, omówionych 
poniżej, działań niepożądanych. Stosowanie 
plastrów MTH zapewnia dodatkowo utrzy-
manie relatywnie stałego dobowego poziomu 
substancji czynnych w organizmie pacjentek. 
Kolejną zaletą tej drogi podania jest osią-
gnięcie niemalże natychmiastowej przerwy 
w podaży leku po usunięciu transdermalnego 
systemu terapeutycznego [8, 10-11].

� Wpływ MTH na układ sercowo-naczyniowy
Estrogeny mają istotny wpływ na fizjologię 

układu krążenia. Ich działanie ma charakter 
przeciwzapalny i antyoksydacyjny oraz powo-
duje korzystne zmiany niektórych parametrów 
lipidowych i w układzie hemostazy [12]. Dla-
tego też od początku stosowania MTH aż do 
lat 90. XX w. uważano, że terapia ta zmniej-
sza ryzyko wystąpienia choroby wieńcowej 
i jej powikłań. 

Dużym rozczarowaniem stały się jednak 
wyniki wspomnianego we wstępie badania 
HERS, które opublikowano w 1998 r. [5]. Nie 
tylko nie potwierdziły one zmniejszenia ryzyka 
sercowo-naczyniowego, ale nawet korzystne-
go wpływu MTH na parametry układu krąże-
nia. Wyniki prowadzonych w tamtym okresie 
innych prób klinicznych wskazywały wręcz na 
szkodliwość tego rodzaju terapii [6]. 

Stanowisko to uległo zmianie w ostat-
nich latach. Po powtórnym przeanalizowa-
niu wcześniejszych wyników, usystematyzo-
wanych w zależności od wieku badanych, 
stwierdzono, że decydujące znaczenie dla re-
lacji pomiędzy MTH a ryzykiem sercowo-na-

czyniowym ma wyjściowy stan naczyń krwio-
nośnych pacjentek [13]. Oznacza to, że roz-
poczęcie MTH w okresie perimenopauzy lub 
wczesnej postmenopauzy nie tylko nie działa 
szkodliwie na układ krążenia, ale ma działa-
nie kardioprotekcyjne [14]. Pogląd ten uzna-
wany jest obecnie za słuszny i został zawarty 
w wielu obowiązujących stanowiskach towa-
rzystw naukowych i grup ekspertów, w tym 
także wspólnym, opublikowanym w 2009 r., 
raporcie Polskiego Towarzystwa Ginekologicz-
nego, Polskiego Towarzystwa Kardiologiczne-
go oraz Polskiego Towarzystwa Menopauzy 
i Andropauzy [15].

Mechanizmy oddziaływania estrogenów 
na układ sercowo-naczyniowy są złożone 
i często pozornie sprzeczne. Niewątpliwie 
kluczowym elementem korzystnego działania 
estrogenów w tym względzie jest pobudza-
nie produkcji śródbłonkowego tlenku azotu, 
którego kardioprotekcyjne działanie polega 
na rozszerzaniu naczyń krwionośnych i ob-
niżaniu ciśnienia tętniczego krwi [4, 16]. 
Hormony te pozytywnie wpływają na gospo-
darkę lipidową poprzez wzrost stężenia cho-
lesterolu HDL2 i spadek stężenia choleste-
rolu LDL w surowicy. Pomimo zwiększania 
poziomu białka C-reaktywnego (CRP) w su-
rowicy, uznanego czynnika ryzyka miażdży-
cy naczyń, estrogeny powodują jednoczesny 
spadek innych markerów stanu zapalnego, 
jak E-selektyny, naczyniowej cząsteczki ad-
hezyjnej 1 (VCAM-1) oraz czynnika martwi-
cy guza alfa (TNF-α). 

W analizie działania estrogenów nie moż-
na pominąć ich potencjalnie niekorzystnego 
działania na układ sercowo-naczyniowy po-
przez wzrost poziomu trójglicerydów w suro-
wicy czy pobudzanie układu renina – angio-
tensyna – aldosteron (RAA).  Ponieważ efekty 
te mają związek z wątrobowym metabolizmem 
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tych hormonów, zastosowanie transdermalnej 
MTH wydaje się je eliminować. 

Równocześnie ta droga podania, w od-
różnieniu od doustnej, pozwala na zmniej-
szenie ryzyka prozakrzepowego [1, 4, 8, 
17-20, 21, 22, 23]. Wykazano, że doust-
na MTH 2-3-krotnie zwiększa prawdopodo-
bieństwo wystąpienia choroby zakrzepowo-
-zatorowej. Ma to związek z pobudzeniem 
syntezy niektórych osoczowych czynników 
krzepnięcia (VII, IX, fragmentów protrombi-
ny 1,2), zmniejszeniem stężenia antytrom-
biny III czy wystąpieniem nabytej oporności 
na aktywowane białko C. Zmiany te utrzy-
mują się na stałym, wysokim poziomie przez 
6 do 24 miesięcy doustnego stosowania 
hormonów, ulegając następnie wyraźnemu 
zmniejszeniu [24]. Brak prozakrzepowe-
go działania przezskórnej MTH wykazano 
w 2007 r. w badaniu ESTHER (Estrogen 
and Thromboembolism Risk) [25]. Stąd też 
ta droga aplikacji MTH jest polecana kobie-
tom obarczonym czynnikami ryzyka żylnej 
choroby zakrzepowo-zatorowej (ŻChZZ), 
jak np. żylaki kończyn dolnych, trombofi-
lia czy otyłość [4,7-8,25-27]. Wykazano 
dodatkowo, że terapia ta nie wiąże się ze 
wzrostem ryzyka niedokrwiennego udaru 
mózgu [8, 28-29]. 

Należy podkreślić, że najnowsze stano-
wisko Europejskiego Towarzystwa Menopau-
zy i Andropauzy opublikowane w 2011 r.
nie rekomenduje stosowania HRT jako 
pierwotnej lub wtórnej profilaktyki choroby 
wieńcowej serca u kobiet pomenopauzal-
nych [30].

� Zaburzenia gospodarki węglowodanowej
Pomenopauzalny hipoestrogenizm jest 

jednym z czynników sprzyjających rozwo-
jowi cukrzycy insulinoniezależnej. 

W 2004 r. Margolis i wsp. wykazali, 
że stosowanie systemu transdermalnego 
MTH u zdrowych, nieotyłych kobiet aż do 
60% zmniejsza ryzyko występowania tej 
choroby [31]. Ponadto wspomniane już 
badania HERS i WHI dowiodły, że doustna 
estrogenoterapia działa podobnie, chociaż 
w mniejszym stopniu (zmniejszenie ryzyka 
odpowiednio o 35% i 21%) [32]. 

Ponadto estrogeny stosowane u kobiet 
z cukrzycą insulinozależną obniżają stężenia 
wolnego testosteronu oraz powodują zwięk-
szenie stężenia białka wiążącego hormony 
płciowe (SHBG), co również wpływa korzyst-
nie na metabolizm węglowodanów [8]. 

� Wpływ na układ pokarmowy
Zastosowanie transdermalnej MTH, 

w przeciwieństwie do doustnej, nie powo-
duje niekorzystnych objawów żołądkowo-
-jelitowych, jak wzdęcia, nudności, wymio-
ty czy bóle brzucha. 

Dodatkowo, ta droga podania hormo-
nów nie ma wpływu na wzrost wysycenia 
żółci cholesterolem i rozwój oraz naturalny 
przebieg kamicy żółciowej [21]. Nie obcią-
ża też metabolizmu hepatocytów [8].

� Ryzyko raka piersi
Długotrwała ekspozycja na estrogeny 

jest jednym z czynników zwiększających 
prawdopodobieństwo zachorowania na raka 
piersi. 

Na podstawie analizy danych epidemio-
logicznych wykazano 2,7% wzrost takie-
go ryzyka na każdy rok stosowania MTH, 
a ryzyko względne dla kobiet stosujących 
tę terapię przez 5 lat i dłużej oszacowano 
na 1,35 (1,21–1,49) [33]. Również wyniki 
cytowanych już badań (HERS, WHI, MWS) 
potwierdzają tę zależność. 
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Większość ekspertów jest przy tym 
zgodnych, iż MTH trwająca poniżej 5 lat 
nie jest związana z istotnym wzrostem 
ryzyka zachorowania na raka piersi. Z in-
nych badań wynika, iż ryzyko to u kobiet 
stosujących MTH przez 5 lat i dłużej jest 
mniejsze aniżeli wpływ otyłości lub co-
dziennego spożywania alkoholu na rozwój 
tego nowotworu. Z pewnością fakt częst-
szej kontroli mammograficznej u kobiet sto-
sujących MTH sprawia, że rak piersi jest 
u nich wykrywany częściej we wczesnych 
stadiach zaawansowania i wykazuje wyż-
szą dojrzałość histologiczną aniżeli u kobiet 
pozbawionych takiego leczenia [8]. Należy 
zauważyć, że przeprowadzone dotąd bada-
nia nie wykazały jednoznacznie zwiększo-
nego ryzyka zgonu z powodu raka piersi, 
lecz jedynie wzrost zachorowalności. 

Stwierdzono, że zastosowanie przezskór-
nej MTH wiąże się z mniejszym ryzykiem ja-
trogennego wzrostu gęstości mammograficz-
nej (uznanego markera rozwoju raka piersi) 
w porównaniu z terapią doustną [34-36]. 
Nie oznacza to jednak z całą pewnością, że 
jest ona całkowicie pozbawiona takiego ry-
zyka. Dlatego też dla zmniejszenia ryzyka 
rozwoju raka piersi związanego z MTH za-
leca się zmniejszenie dawki hormonów oraz 
skrócenie tej terapii do 2-3 lat. 

Ponadto uważa się, że u kobiet z usu-
niętą macicą nie powinno się stosować te-
rapii estrogenowo-progestagenowej [37].

� Transdermalny system terapeutyczny 
a ryzyko czerniaka skóry

Wykazano, że mimo obaw MTH zasto-
sowana w monoterapii lub w połączeniu 
z progesteronem nie ma wpływu na czę-
stość występowania czerniaka skóry u ko-
biet po menopauzie [38].

� Antyestrogenowy efekt palenia tytoniu 
Polska, mimo znaczących zmian, nadal 

należy do krajów o jednym z najwyższych 
na świecie spożyciu tytoniu. U palących 
kobiet dochodzi do przyspieszenia meno-
pauzy i wielu zmian charakterystycznych 
dla okresu klimakterium. Ten niewątpliwy 
antyestrogenowy efekt palenia tytoniu po-
twierdziło wiele badań. Może ono znacznie 
zredukować lub nawet całkowicie znieść 
terapeutyczny efekt doustnie podawanych 
estrogenów. Nie dotyczy to jednak palą-
cych lub narażonych na dym tytoniowy 
pacjentek przyjmujących estrogeny drogą 
przezskórną. 

Wykazano, że w przeciwieństwie do 
doustnej MHT, przezskórna MHT w takim 
samym stopniu chroni przed ryzykiem oste-
oporozy zarówno kobiety palące, jak i nie-
palące [8].

� Podsumowanie
Podstawowym celem MHT jest popra-

wa jakości życia kobiet w okresie około-
menopauzalnym i zmniejszenie niektórych 
następstw metabolicznych długotrwałego 
niedoboru estradiolu. 

Obie najczęściej stosowane drogi poda-
wania hormonów, tj. doustna i przezskór-
na, mają zarówno wady, jak i zalety. Wyda-
je się jednak, że ostatnia z wymienionych 
jest znacznie korzystniejsza. Pozwala ona 
na lepszą tolerancję leków, ma niewielki 
wpływ na wartości ciśnienia tętniczego, 
wiąże się z mniejszym ryzykiem sercowo-
-naczyniowym, w tym wystąpienia ŻChZZ, 
korzystniej działa na gospodarkę węglowo-
danową i nie interferuje z paleniem tyto-
niu. Dlatego też powinna być szczególnie 
rekomendowana kobietom z  określonych 
grup ryzyka. 
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Mimo wieloletnich doświadczeń klinicz-
nych z MHT, wciąż wiele kobiet po meno-
pauzie jest niepewnych co do korzyści i za-
grożeń związanych ze stosowaniem terapii 
hormonalnej. Stąd też podstawowe znacze-
nie w tym względzie ma edukacyjna rola le-
karzy zajmujących się tym zagadnieniem.
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� Streszczenie: Ibuprofen to jeden z najpopularniejszych niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ), 
stosowany głównie w leczeniu łagodnych i umiarkowanych objawów bólu oraz przewlekłych stanów zapal-
nych. Wyniki najnowszych obserwacji epidemiologicznych dowodzą, iż stosowanie ibuprofenu wiąże się 
z redukcją ryzyka wystąpienia choroby Parkinsona. Choć choroby neurodegeneracyjne, takie jak choroba 
Parkinsona, jak również choroba Alzheimera, mają różną etiologię, w postęp zmian degeneracyjnych zaanga-
żowana jest specyficzna reakcja zapalna. Hamowanie niekorzystnej i przedłużonej reakcji zapalnej w ośrod-
kowym układzie nerwowym może więc mieć korzystne działanie i opóźniać postęp choroby. W chorobie 
Alzheimera większość NLPZ obniża ryzyko jej wystąpienia. W chorobie Parkinsona taką korelację wykazano 
tylko dla ibuprofenu, a nie dla pozostałych NLPZ oraz paracetamolu. Dokładny mechanizm działania ibu-
profenu w chorobie Parkinsona nie został jeszcze ustalony. W niniejszym artykule przedstawiono potencjalne 
mechanizmy farmakologiczne, dzięki którym cząsteczka ibuprofenu może wywierać efekt neuroprotekcyjny. 
Niektóre teorie postulują, iż mechanizm działania tego leku nie opiera się wyłącznie na hamowaniu szlaku 
cyklooksygenaz i może on dodatkowo działać jako czynnik wyłapujący reaktywne formy tlenu, obniżają-
cy produkcję chinonów i ekscytotoksyczność glutaminergiczną. Może także hamować transkrypcję genów 
poprzez aktywację receptorów dla proliferatorów peroksysomów γ (PPAR-γ), a nawet wywoływać apoptozę 
mikrogleju. Nie ma jeszcze wystarczającej liczby badań o wysokiej wiarygodności klinicznej, które pozwolą 
ustalić, czy ibuprofen istotnie wykazuje działanie neuroprotekcyjne. Kolejnym etapem będzie zdefiniowanie 
grupy docelowej pacjentów, dla której długotrwała terapia ibuprofenem wiązałaby się z akceptowalnym sto-
sunkiem korzyści do ryzyka. Słowa kluczowe: ibuprofen, choroba Parkinsona, neuroprotekcja.

� Abstract: Ibuprofen is one of the most popular nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) for the relief 
of symptoms of mild-to-moderate pain in various arthritic and chronic inflammatory diseases. Uncontrolled and 
long-term inflammatory reactions in the central nervous system may also contribute to the degeneration of neu-
rons and lead to the formation of neurodegenerative diseases, such as Alzheimer’s or Parkinson’s diseases (PD). 
Recent epidemiological studies, indicate that use of ibuprofen in particular, has been shown to be related to lower 
future risk of PD. There are no apparent correlations for other NSAIDs and acetaminophen. �
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� Wprowadzenie 
Ibuprofen jako lek przeciwzapalny, przeciw-

bólowy i przeciwgorączkowy znany jest już od 
ponad 40 lat. Wprowadzony został na rynek 
farmaceutyczny w Wielkiej Brytanii w 1969 r. 
pod nazwą Brufen® ze wskazaniem do lecze-
nia chorób reumatycznych. Pięć lat później 
jako preparat Motrin® pojawił się również na 
rynku farmaceutycznym w Stanach Zjednoczo-
nych [1]. Od tamtego czasu lek stawał się coraz 
bardziej popularny, został zarejestrowany w 82 
krajach i dostępny jest obecnie w ponad 450 
preparatach handlowych. Wielkość sprzedaży 
ibuprofenu szacuje się obecnie na ponad 20% 
całkowitej sprzedaży NLPZ na świecie (ryc. 1) 
[2]. Wzrost popytu na ibuprofen podyktowany 
był poniekąd zwiększeniem jego dostępności dla 
pacjentów, ponieważ w połowie lat 80. XX w. 
najpierw w Wielkiej Brytanii (w 1983 r.), a po-
tem w USA (1984 r.) został dopuszczony do ob-
rotu jako lek OTC (over-the-counter drug), czyli 
dostępny bez recepty w dawce <1,20 g/dobę. 

Decyzja o zakwalifikowaniu ibuprofenu 
do kategorii leków OTC wynikała z tego, że 
został uznany za najbezpieczniejszy w grupie 
NLPZ. Warto wspomnieć, iż synteza ibuprofe-
nu była efektem żmudnych poszukiwań tzw. 
bezpieczniejszej formy aspiryny, pozbawionej 
działań niepożądanych, głównie dotyczących 
uszkodzenia górnego odcinka przewodu po-
karmowego. Stosowanie ibuprofenu w daw-

The exact mechanism by which ibuprofen may act to prevent or minimize neurodegeneration has not been 
definitively determined. In the present paper, the pharmacological pathways by which this molecule can exert its 
neuroprotective effects will be reviewed. Some theories postulate that ibuprofen acts behind aside from inhibiting 
cyclooxygenase pathway as a scavenger of reactive oxygen and nitrite radicals, and the factor in reducing the 
production of quinones and glutaminergic excitotoxicity. Moreover, it can also inhibit gene transcription by acti-
vate the peroxisome proliferator-activated receptor γ (PPAR-γ), and even induce apoptosis of microglia. Therefore, 
there is a need a more research with high clinical credibility, that will determine at in which the dose ibuprofen 
has a neuroprotective effect. The next step would be to define the target group of patients for which protective 
long-term therapy with ibuprofen would be associated with an acceptable risk-benefit ratio. Key words: ibuprofen, 
Parkinson’s disease, neuroprotection.

kach OTC wiąże się również z niewielkim 
ryzykiem poważnych działań niepożądanych 
w postaci zaburzenia funkcji nerek, wątroby, 
zdarzeń sercowo-naczyniowych, które z kolei 
obserwuje się w terapii pozostałymi NLPZ lub 
paracetamolem [3].

Ibuprofen okazał się lekiem o lepszym 
profilu bezpieczeństwa od obecnych wówczas 
na rynku preparatów o działaniu przeciwza-
palnym, należących do innych grup farmako-
logicznych, np. glikokortykosteroidów [4].

Analogiczne obserwacje pod kątem bez-
pieczeństwa terapii ibuprofenem prowadzono 
w grupach pediatrycznych, w których również 
udowodniono bezpieczeństwo leku. Dzię-
ki temu ibuprofen podobnie jak paracetamol 
może być stosowany u niemowląt od 3. mie-
siąca życia. Pozytywne wyniki oceny profilu 
bezpieczeństwa ibuprofenu w każdej popula-
cji pacjentów z pewnością przyczyniły się do 
wzrostu sprzedaży leku [3, 5].

Pomimo iż podstawowy mechanizm działa-
nia ibuprofenu, jak i pozostałych NLPZ, został 
zdefiniowany wiele lat temu, to wciąż odkrywane 
są nowe właściwości tych leków. Na przestrzeni 
ostatnich 20 lat ukazało się wiele prac badają-
cych udział NLPZ w ograniczaniu ryzyka wystę-
powania chorób nowotworowych (tj. rak jelita 
grubego, rak prostaty, rak piersi), a nawet chorób 
neurodegeneracyjnych (tj. choroby Alzheimera, 
Parkinsona) [6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13].
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Ze względu na to, że NLPZ stanowią nie-
jednorodną grupę związków pod względem 
strukturalnym i farmakologicznym, również 
ich neuroprotekcyjne działanie bywa zróżnico-
wane, dlatego wyniki niektórych badań przed-
klinicznych i klinicznych bywają sprzeczne. 
Na liście leków, którym przypisuje się obecnie 
możliwy potencjał neuroprotekcyjny, znalazł 
się wyłącznie ibuprofen (tab. 1), aczkolwiek 
dane pochodzące z badań epidemiologicz-
nych dotyczące innych NLPZ mogą okazać 
się niewystarczające ze względu na to, że są 
stosowane rzadziej niż ibuprofen (ryc. 1). 

Pod pojęciem lek „neuroprotekcyjny” należy 
rozumieć substancję czynną, która może zapo-
biegać śmierci neuronów i destrukcji tkanki ner-
wowej, spowodowanej określonym czynnikiem 
uszkadzającym. W konsekwencji substancja 
o takim działaniu może spowalniać progresję 
choroby lub zapobiegać jej występowaniu. 

Obumieranie neuronów dopaminergicznych 
to część szerokiego spektrum neurodegeneracji 
w chP, która zaczyna się w obrębie pnia mó-
zgu, a następnie rozwija się poza szlakiem ni-
grostriatalnym, w kierunku rejonów korowych 
i podkorowych [15]. Całkowity czas trwania 

choroby obejmuje dziesiątki lat, począwszy od 
pierwszych objawów do późnych stadiów z to-
warzyszącymi zaburzeniami motorycznymi. 

Długi i powolny przebieg tych zmian stwa-
rza możliwość włączenia terapii, która może 
opóźnić procesy degeneracji. Najwyższą sku-
teczność będzie można uzyskać stosując te-
rapię na bardzo wczesnych etapach choroby. 
Staje się to realne dzięki dynamicznemu roz-
wojowi nowoczesnych technik neuroobrazo-
wania, które umożliwiają diagnozowanie chP, 
jeszcze przed wystąpieniem widocznych obja-
wów klinicznych. Główną barierę postępu na 
tym etapie stanowi w dalszym ciągu brak sku-
tecznego leczenia neuroprotekcyjnego. Dlatego 
poszukiwanie mechanizmów neuroprotekcyj-
nych w obrębie istniejących już grup leków 
stało się ogromnym wyzwaniem ostatnich lat.

Wiele argumentów przemawiało za tym, 
aby na liście substancji o potencjalnym działa-
niu neuroprotekcyjnym znalazły się także leki 
z grupy NLPZ. Wyniki badań klinicznych wska-
zywały na redukcję ryzyka zachorowania na 
choroby neurodegeneracyjne w grupach osób 
przyjmujących długotrwale NLPZ. Stwierdzo-
no, iż w populacji stosującej NLPZ, a zwłasz-

Rycina 1. Wielkość sprzedaży wybranych NLPZ. Zmodyfikowano na podstawie Conaghan [2]
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cza ibuprofen, znacząco rzadziej niż u reszty 
występuje choroba Alzheimera [16, 17].

Podobnie w 2003 r. na podstawie wyni-
ków dwóch dużych prospektywnych badań 
kohortowych (HPFS – Health Professionals 
Follow-up Study 1986-2000 oraz NHS 
– Nurses’ Health Study 1980-1998), Chen 
i wsp. po raz pierwszy wysunęli hipotezę, 
która głosiła, iż stosowanie NLPZ (poza 
aspiryną) wiąże się z mniejszym ryzykiem 
chP [18]. W metaanalizie innych autorów, 
łączącej wyniki dużych badań epidemio-
logicznych, wykazano 15% redukcję ryzy-
ka chP u osób zażywających leki z grupy 
NLPZ. Ponadto redukcja ryzyka okazała się 
większa u osób przyjmujących leki przeciw-
zapalne w sposób regularny (29% redukcja 
ryzyka) oraz długotrwały (21% redukcja 
ryzyka); efekt był zależny od dawki. Neu-
roprotekcyjnego działania nie odnotowano 
w tym badaniu dla kwasu acetylosalicylo-
wego i paracetamolu [19].

W powyższych badaniach nie oszacowa-
no wielkości efektu uzyskanego dla samego 
ibuprofenu. O taką analizę pokusił się Chen 
i wsp. w ramach badania kohortowego (Can-
cer Prevention Study II Nutrition) przeprowa-
dzonego na dużej populacji kobiet (> 90 000) 
i mężczyzn (> 80 000). W badaniu odno-
towano 35% redukcję ryzyka zachorowania 
na chP wyłącznie w grupie pacjentów sto-
sujących ibuprofen [20].

Wyniki potwierdziły się ponownie w opu-
blikowanej w ostatnim roku metanaalizie, 
łączącej rezultaty wszystkich dostępnych 
badań prospektywnych. Odnotowano 30% 
redukcję ryzyka chP w grupie pacjentów le-
czonych ibuprofenem. Takiego związku nie 
zaobserwowano w grupie stosującej kwas 
acetylosalicylowy, paracetamol lub pozosta-
łe NLPZ [21].

Efekt działania neuroprotekcyjnego NLPZ 
może być także zależny od płci pacjenta. Na 
podstawie wyników badania prospektywne-

Tabela 1. Zestawienie substancji testowanych obecnie pod kątem potencjalnego działania neuroprotekcyjnego. 
Przygotowano na podstawie Yacoubian i wsp. [14]

Grupa farmakologiczna Substancja lecznicza

Inhibitory MAO-B 
Rasagilina
Lazabemid

Agoniści dopaminy
Pramipeksol
Ropinirol

Substancje wspomagające funkcje mitochondriów 
Koenzym Q10
Kreatyna

Antagoniści receptorów NMDA
Amantadyna
Ryluzol
Memantyna

Substancje hamujące apoptozę
Selegilina
Rasagilina
Agoniści dopaminy

Niesteroidowe leki przeciwzapalne Ibuprofen

Antagoniści kanałów wapniowych Nimodypina

Pochodne tiazolidynodionu Pioglitazon
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go, do którego zakwalifikowano ponad 1200 
chorych z chP oraz 6600 osób jako grupę 
kontrolną, wysunięto wnioski, iż terapia NLPZ 
(z wyjątkiem aspiryny) wiąże się z niższym ry-
zykiem wystąpienia chP u mężczyzn, ale nie 
ma wpływu na redukcję ryzyka u kobiet [22].

Dlaczego wyłącznie ibuprofen miałby wy-
kazywać działanie neuroprotekcyjne i wyróż-
niać się spośród innych NLPZ? Poniżej w treści 
prezentowanego artykułu zaproponowano kilka 
hipotez płynących z badań przedklinicznych, 
przemawiających za zróżnicowanym mecha-
nizmem działania tego leku. Przypuszcza się, 
że poza podstawowym działaniem charaktery-
stycznym dla tej grupy, ibuprofen może dodatko-
wo działać jako czynnik wymiatający reaktywne 

formy tlenku azotu, ograniczający produkcję chi-
nonów i ekscytotoksyczność glutaminergiczną 
[23]. Może także hamować transkrypcję genów 
poprzez aktywację receptorów dla proliferatorów 
peroksysomów γ (PPAR- γ), a nawet wywoływać 
apoptozę mikrogleju (ryc. 2) [24].

� Podstawowe działanie NLPZ – hamowanie 
aktywności cyklooksygenazy (COX)

Podstawowy mechanizm działania wszyst-
kich NLPZ polega na blokowaniu cyklooksyge-
naz i hamowaniu szlaku produkcji prostaglan-
dyn i tromboksanu. Istnieją dwie izoformy cy-
klooksygenazy (COX 1-2), z których przeważ-
nie COX-2 ulega w większym stopniu indukcji 
w trakcie uszkodzenia i jest prawdopodobnie 

Rycina 2. Proponowane mechanizmy neuroprotekcyjnego działania NLPZ (w tym ibuprofenu) w chorobie Parkinsona. 
Zmodyfikowano na podstawie Anasuma i Miyazaki [23]
DA – dopamina, PGHS – syntaza prostaglandyny H, NO – tlenek azotu, iNOS – indukowalna syntaza tlenku azotu, COX – cyklooksyge-

naza, NF-κβ (nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells) – jądrowy czynnik transkrypcyjny, PPARγ (peroxisome 

proliferator-activated receptors) – receptory aktywowane przez proliferatory peroksysomów, GSK3β (β isoform of glycogen synthase 

kinase 3 enzyme) – kinaza syntazy glikogenu 3
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odpowiedzialny za rezolucję stanu zapalnego. 
Natomiast COX-1 jest enzymem konstytutyw-
nym, obecnym w większości tkanek i narzą-
dów. COX-1 bierze udział m.in. w regulacji 
homeostazy naczyń krwionośnych, wpływa 
korzystnie na podśluzówkowy przepływ krwi 
oraz syntezę wodorowęglanów w przewo-
dzie pokarmowym, reguluje funkcję płytek 
krwi, modyfikuje filtrację kłębuszkową nerek. 
Wszystkie znane NLPZ blokują oba podtypy 
enzymów, choć z różną selektywnością. 

Ibuprofen należy do grupy NLPZ tzw. 
pochodnych kwasu propionowego. Poprzez 
hamowanie cyklooksygenazy COX-1 i COX-2 
blokuje powstawanie prostaglandyn odpowie-
dzialnych za ból i procesy zapalne. Blokuje 
też syntezę tromboksanu, przez co hamuje 
agregację płytek krwi, jednak to działanie jest 
krótsze i słabiej wyrażone niż w przypadku 
kwasu acetylosalicylowego. 

Aktywność cyklooksygenaz stwierdza się 
także w mózgu [25]. Ekspresję zwłaszcza 
COX-2 odnotowano na neuronach, mikrogle-
ju i astrogleju oraz w komórkach naczyń mó-
zgowych [26, 27, 28, 29]. W ciągu ostatnich 
lat wykazano również znaczącą rolę COX-2 
w patogenezie chorób neurodegeneracyjnych. 
Dlatego wiele substancji hamujących COX-2 
zostało zbadanych pod kątem neuroprotekcji. 
W mysim modelu chP, wywołanym podaniem 
1-metylo-4-fenylo-1,2,3,6-tetrahydropirydyny 
(MPTP), lub w badaniach z wykorzystaniem 
zwierząt z nokautem genu kodującego COX-2, 
zastosowanie NLPZ hamujących COX-2 wywo-
łało częściową lub całkowitą protekcję neuro-
nów dopaminergicznych. Hamując aktywności 
COX-2 za pomocą rofekoksybu w przebiegu 
uszkodzenia po MPTP, wykazano zmniejszo-
ną produkcję wolnych rodników i ograniczenie 
uszkodzenia neuronów [30]. Wyniki niektórych 
badań wskazują, iż protekcyjny efekt rofekok-

sybu może maleć wraz z upływem czasu od 
podania [31]. W innej pracy Fewnga i wsp. 
po podaniu MPTP myszom z nokautem COX-1 
i COX-2 zaobserwowali, że nokauty COX-2 wy-
kazują o 20% mniejsze uszkodzenie neuronów, 
podczas gdy w grupie myszy „dzikich” i z no-
kautem COX-1 degeneracja neuronów wynosiła 
40% [32]. W innym z badań w mysim modelu 
chP, wywołanym podaniem MPTP, wykaza-
no, że ibuprofen zmniejsza spadek dopaminy 
w prążkowiu w sposób zależny od dawki [33].

Badania in vitro przeprowadzane na ho-
dowlach neuronów śródmózgowia szczurów 
wykazały, że ibuprofen wpływa protekcyjnie 
na komórki w sposób niezależny od aktyw-
ności COX [34]. Oznacza to, że ibuprofen 
najprawdopodobniej ingeruje w inne ścieżki 
rozwoju procesu zapalnego i może posiadać 
szersze spektrum działania przeciwzapalne-
go, niezwiązane ściśle z hamowaniem synte-
zy prostaglandyn [23, 33].

� Nowe hipotezy dotyczące działania 
ibuprofenu
� Ibuprofen jako „wymiatacz” wolnych 
rodników tlenku azotu

Wolny rodnik tlenku azotu (NO.) jest wy-
soce toksyczny dla neuronów, zwiększa ak-
tywność COX poprzez mechanizm niezwiąza-
ny z cGMP, a także produkcję prozapalnych 
prostaglandyn [35]. Uważa się więc, że NO. 
jest jednym z podstawowych elementów 
reakcji zapalnej. Produkcję NO. zwiększa 
pobudzony mikroglej poprzez aktywację in-
dukowalnej syntazy tlenku azotu (iNOS) lub 
pośrednio poprzez aktywację jądrowego czyn-
nika transkrypcyjnego (NF- κβ), który nasila 
transkrypcję mRNA dla cytokin prozapalnych 
(tj. IL - 1β, IL - 6, IFN - γ, TNF - α), czyn-
ników promujących apoptozę komórki (p53, 
Bax) oraz mRNA dla COX-2 [36, 37, 38].
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NLPZ zmniejszają ilość produkowanego 
mRNA dla iNOS i prawdopodobnie w ten 
sposób hamują powstawanie NO. Kwas ace-
tylosalicylowy, indometacyna, ketoprofen oraz 
ibuprofen mogą oddziaływać bezpośrednio 
jako „wymiatacze” NO. z komórek; działanie 
to zależy od dawki leków. Powyższy mecha-
nizm sprawdzano w badaniach in vitro, gdzie 
wymienione leki wykazywały efekt protekcyj-
ny w stosunku do neuronów podawanych 
działaniu NO. [39]. Uważa się, że jest to zu-
pełnie nowe działanie farmakologiczne tych 
leków, niezależne od hamowania aktywności 
COX oraz iNOS, ponieważ inne NLPZ, które 
również hamują COX (np. naproksen) nie wy-
kazują takiego potencjału.

� Ibuprofen jako aktywator ligando-
zależnych czynników transkrypcyjnych 
(PPAR-γ) 

Proliferatory peroksysomów (PPAR-γ) są 
receptorami jądrowymi pełniącymi rolę ligan-
dozależnych czynników transkrypcyjnych. 
Poprzez regulację ekspresji genów mogą 
wpływać na procesy podziału i dojrzewania 
komórek, apoptozę, metabolizm lipidów, re-
gulację insulinozależności lub procesy nowo-
tworzenia. Po związaniu ligandu PPAR-γ staje 
się hamującym czynnikiem transkrypcyjnym 
dla genów kodujących prozapalne cytokiny: 
IL-1β, IL-6 i TNF-α. Antagonizuje w ten 
sposób działanie np. NF-κβ [40, 41, 42]. 
W związku z powyższym obecnie pojawia 
się coraz więcej dowodów na udział PPAR-γ 
w przebiegu reakcji zapalnej.

Ekspresję tych receptorów stwierdza się 
m.in. w tkance tłuszczowej, śledzionie, ale 
także w mózgu [43]. PPAR-γ występują rów-
nież na powierzchni makrofagów, dzięki temu 
prawdopodobnie niektóre NLPZ, zwłaszcza 
wykazujące powinowactwo do receptorów 

tego podtypu, mogą skutecznie hamować wy-
twarzanie cytokin prozapalnych [42, 44].

Spośród wszystkich NLPZ przede wszyst-
kim ibuprofen i indometacyna łączą się jako li-
gandy z receptorami PPAR-γ, aczkolwiek indo-
metacyna, w przeciwieństwie do ibuprofenu, 
podawana w wysokich dawkach może działać 
cytotoksycznie na neurony [45, 46, 47, 48].

Prawdopodobnie to właśnie głównie temu 
działaniu przypisuje się protekcyjny wpływ 
ibuprofenu zaobserwowany w mysim modelu 
choroby Alzheimera. Aktywacja PPAR-γ w tym 
przypadku wpływała na ograniczenie tworze-
nia się złogów b-amyloidu, kluczowego białka 
w patogenezie choroby Alzheimera [45, 49].

Ibuprofen jako agonista PPAR-γ może wyka-
zywać analogię do działania neuroprotekcyjnego 
leków z grupy tiazolidinedionów (glitazonów), 
czyli syntetycznych ligandów receptorów jądro-
wych, stosowanych przede wszystkim w terapii 
cukrzycy w celu przełamania tkankowej insuli-
nooporności [50]. Ostatnie doniesienia sugerują, 
że leki z tej grupy mogą odgrywać znaczącą rolę 
w immunoregulacji, a szczególnie w kontroli re-
akcji zapalnej. Prawdopodobnie agoniści PPAR-γ 
nie hamują całkowicie aktywności pobudzonego 
mikrogleju, ale mogą wpływać na zmianę jego 
aktywacji w kierunku fenotypu o mniejszej tok-
syczności i neuroprotekcyjnym działaniu [51]. 
W badaniach przeprowadzonych na małpach 
w modelu chP, wywołanym MPTP, po podaniu 
jednego z tiazolidinedionów – pioglitazonu wy-
kazano znaczną protekcję w stosunku do neuro-
nów dopaminergicznych [52]. 

� Ibuprofen jako czynnik hamujący 
produkcję chinonów

Chinony są grupą organicznych związków 
chemicznych będących cyklicznymi, nienasyco-
nymi diketonami. Toksyczność chinonów może 
wyzwalać stres oksydacyjny, nasilać zmiany 
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i potęgować postęp degeneracji w chP. Chino-
ny reagują z różnymi białkami funkcjonalnymi, 
nieodwracalnie zmieniając lub blokując ich rolę 
[53, 54, 55]. Prowadzą na przykład do zabloko-
wania konwersji protofilamentów α-synukleiny, 
głównego składnika ciał Lewy’ego, do filamen-
tów, zwiększają w ten sposób jego toksyczność 
i nasilają uszkodzenie komórek w przebiegu chP 
[56, 57]. 

W rodzinnej postaci chP (mutacja PARK2) 
chinony modyfikują funkcję innego białka 
– parkiny, czego wynikiem może być zahamo-
wanie ubikwitynizacji nieprawidłowych białek 
przeznaczonych do degradacji przez proteoso-
my [58]. Ponadto chinony mogą inaktywować 
enzym hydroksylazę tyrozynową i ograniczać 
w ten sposób syntezę dopaminy (DA) w neu-
ronach dopaminergicznych [59, 60]. Chino-
ny mogą również hamować wychwyt zwrotny 
DA przez zablokowanie transportera dla tego 
neuroprzekaźnika [61]. Nagromadzenie się 
chinonów wpływa ponadto na dysfunkcję 
mitochondriów, gdyż hamują one aktywność 
kompleksu I łańcucha oddechowego [62]. 

Źródłem powstawania chinonów może 
być sam proces metabolizmu DA lub prekur-
sora DA – lewodopy, a to stanowi z kolei do-
datkowy argument w sprawie przypuszczalnie 
toksycznego działania lewodopy, jako leku 
podawanego w zaburzeniach motorycznych 
w przebiegu chP. 

Istnieją potencjalnie dwie drogi metabolizmu 
DA lub lewodopy – poprzez monoaminooksyda-
zę (MAO – B) lub nieenzymatyczna w wyniku 
autooksydacji z wytworzeniem cytotoksycz-
nych, reaktywnych form tlenu (ROS), chinonów 
i pozaneuronalnej neuromealniny [63, 64]. DA 
w obrębie samej szczeliny synaptycznej jest 
z reguły stabilna, ale wysokie poziomy tego 
neuroprzekaźnika w przestrzeni okołosynap-
tycznej, stwierdzane na przykład w wyniku 

długotrwałego podawania lewodopy, powodują 
nasilenie procesów autooksydacji z wytworze-
niem DA-chinonów oraz DOPA-chinonów, które 
są potencjalnie neurotoksyczne, nie tylko dla 
neuronów dopaminergicznych, ale także dla in-
nych subpopulacji neuronów znajdujących się 
w bliskim sąsiedztwie [53, 63, 65]. Zatem DA-
chinony oraz DOPA-chinony mogą przyczyniać 
się nie tylko do powstania efektu ekscytotok-
syczności w przebiegu chP, ale także do zwięk-
szenia ryzyka działań niepożądanych w trakcie 
długotrwałej terapii lewodopą [66].

Chinony mogą powstawać także w wyni-
ku enzymatycznej oksydacji przy udziale COX 
(syntazy prostaglandyny H), lipooksygena-
zy lub tyrozynazy [65, 67, 68, 69]. NLPZ, 
w tym ibuprofen, blokując aktywność syntazy 
prostaglandyny H, mogą ograniczać powsta-
wanie chinonów z dopaminy lub lewodopy, 
tym samym mogą redukować ryzyko wystą-
pienia chP lub ograniczać profil działań nie-
pożądanych w terapii lewodopą u pacjentów 
w stadium klinicznym choroby [66,70].

� Ibuprofen jako modulator reakcji 
mikrogleju

Ibuprofen w organizmie może oddziaływać 
ponadto na komórki mikrogleju. Aktywowany 
mikroglej, jak każdy makrofag tkankowy, pełni 
podwójną rolę w trakcie uszkodzenia komórek 
nerwowych: po pierwsze stymuluje zapale-
nie poprzez produkcję prozapalnych cytokin 
i innych mediatorów zapalenia, po drugie, 
poprzez fagocytozę i produkcję czynników tro-
ficznych i cytokin przeciwzapalnych prowadzi 
do odnowy i regeneracji. Uważa się jednak, że 
prozapalny mikroglej może przyczyniać się do 
zwiększonej śmierci komórek nerwowych po-
przez wydzielanie cytotoksycznych związków, 
takich jak: NO, rodniki hydroksylowe, glutami-
nian [71, 72, 73].
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 Wykazano, że ibuprofen zatrzymuje proli-
ferację i podział w fazie S cyklu komórkowego 
oraz indukuje apoptozę w komórkach pobu-
dzonego mikrogleju [24]. Apoptoza mikrogle-
ju w ośrodkowym układzie nerwowym może 
przyczynić się w efekcie do zahamowania od-
powiedzi zapalnej [74].

� Ibuprofen jako czynnik ograniczający 
ekscytotoksyczność glutaminergiczną

Glutaminian jest głównym neuroprze-
kaźnikiem pobudzającym w mózgu, ale 
może działać również silnie neurotoksycz-
nie, zwłaszcza gdy osiągnie wysokie stężenia 
w przestrzeni pozakomórkowej. Nadmierne 
uwalnianie glutaminianu, np. z uszkodzonych 
komórek, powoduje wzrost depolaryzacji błon 
komórkowych, zwiększony napływ wapnia do 
komórek i rozpoczyna szereg procesów pro-
wadzących do śmierci komórek. 

Tak zwana ekscytotoksyczność glutami-
nianu jest uważana za jeden z podstawowych 
mechanizmów leżących u podstaw wielu 
chorób neurodegeneracyjnych, w tym rów-
nież chP [75]. W badaniach in vitro przepro-
wadzonych w hodowli neuronów dopaminer-
gicznych wykazano, że ibuprofen może dzia-
łać ochronnie, zmniejszając toksyczny wpływ 
glutaminianu, przez co może zwiększać szan-
se przeżycia komórek nerwowych [76]. 

� Ibuprofen jako czynnik indukujący 
fosforylację kinazy syntazy glikogenu 
(GSK3β)

Kinaza syntazy glikogenu 3β jest jedną 
z izoform enzymu, którego ekspresję stwierdza 
się w ośrodkowym układzie nerwowym, głów-
nie w neuronach, choć także w komórkach 
glejowych [77, 78, 79]. Enzym ten fosforyluje 
ponad 40 substratów, przez co ma ogromne 
znaczenie m.in. w patogenezie chorób neuro-

degeneracyjnych, indukcji stresu oksydacyj-
nego, procesów apoptotycznych oraz w ha-
mowaniu podziałów komórkowych [80, 81]. 
Z drugiej strony, jako enzym konstytutywny, 
jest niezbędny do prawidłowego funkcjonowa-
nia neuronów [82, 83]. W badaniach prze-
prowadzanych na myszach transgenicznych 
stwierdzono, że aktywność enzymu wspomaga 
procesy konsolidacji pamięci [84]. 

Badania genetyczne sygnalizują znaczenie 
GSK3β również w patogenezie chP [85, 86]. 
Mechanizm indukowania apoptozy w neuro-
nach dopaminergicznych przy udziale GSK3β 
nie został jeszcze ostatecznie wyjaśniony. W mo-
delach zwierzęcych chP, wywołanych podaniem 
MPTP, wykazano, że zastosowanie inhibitorów 
tego enzymu chroni neurony dopaminergiczne 
przed apoptozą, przywraca prawidłowe poziomy 
dopaminy w prążkowiu oraz przynosi poprawę 
funkcji behawioralnych zwierząt [87]. 

Pojawiły się doniesienia, że fosforylacja 
GSK3b przez nieselektywne inhibitory COX 
może zmniejszać ryzyko wystąpienia chP 
[88]. W trakcie badań nad oceną skuteczno-
ści NLPZ w redukcji ryzyka chorób nowotwo-
rowych okazało się, że ibuprofen może indu-
kować fosforylację GSK3β, ale nie wyjaśniono 
dotąd, czy to działanie może mieć wpływ na 
redukcję ryzyka chP [89].

� Bezpieczeństwo stosowania ibuprofenu
Nie rozstrzygnięto w ramach badań epide-

miologicznych wielkości dawki, która gwaran-
towałaby bezpieczeństwo i skuteczność dzia-
łania neuroprotekcyjnego ibuprofenu [90]. 

Dawka i schemat dawkowania w kontek-
ście NLPZ ma istotne znaczenie ze względu 
na działania niepożądane, jakie przypisuje się 
tej grupie farmakologicznej, zwłaszcza u pa-
cjentów w podeszłym wieku. Wprawdzie na 
podstawie raportów pochodzących z badań 
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klinicznych oraz obserwacji epidemiologicz-
nych można stwierdzić, iż ibuprofen charakte-
ryzuje się względnie niskim ryzykiem gastro-, 
hepato-, czy nefrotoksyczności w porównaniu 
z pozostałymi NLPZ oraz inhibitorami COX-2 
[3, 91]. Natomiast w odniesieniu do ryzyka 
sercowo-naczyniowego wyniki badań klinicz-
nych oraz wyniki metaanaliz przeprowadzo-
nych w ostatnich latach nie są już tak zado-
walające i wskazują wzrost ryzyka zdarzeń 
sercowo-naczyniowych w trakcie leczenia 
ibuprofenem, aczkolwiek w dalszym ciągu 
jest ono niższe niż w terapii diklofenakiem, 
czy inhibitorami COX-2 [92, 93, 94, 95]. 

Rozwiązania, jakie obecnie proponuje się 
w zakresie ograniczania działań niepożąda-
nych po NLPZ, to sprzęganie NLPZ z tlenkiem 
azotu lub stosowanie preparatów o powolnym 
uwalnianiu w postaci proleków [96]. Zasto-
sowanie indometacyny w takiej postaci po-
zwoliło uzyskać 2,5-krotnie wyższe stężenie 
leku w ośrodkowym układzie nerwowym niż 
na obwodzie, a tym samym ograniczyć obwo-
dowe działania niepożądane [97]. Podobna 
strategia może mieć zastosowanie w odnie-
sieniu do ibuprofenu, który słabo przekracza 
barierę krew-mózg, ma krótki okres półtrwa-
nia, w związku z tym, aby można było mówić 
o jego skutecznym, neuroprotekcyjnym dzia-
łaniu, powinien być podawany w dawkach 
wyższych niż dawki analgetyczne.

� Podsumowanie
Neuroprotekcja w chP w dalszym ciągu 

pozostaje ważnym celem terapeutycznym. 
W świetle wyników badań epidemiologicz-
nych NLPZ mogą okazać się korzystne, choć 
raczej jako leki zapobiegające niż ogranicza-
jące postęp choroby. 

Działanie neuroprotekcyjne niektórych 
NLPZ (np. ibuprofenu) nie stanowi jednak 

o efekcie klasy tych leków. Różnica pomiędzy 
ibuprofenem a pozostałymi NLPZ, odnotowa-
na w badaniach epdemiologicznych, wskazuje 
na to, że każdy NLPZ powinien być badany in-
dywidualnie pod kątem działania neuroprotek-
cyjnego, przez wzgląd na zmienność w zakre-
sie penetracji bariery krew-mózg i siły działa-
nia przeciwzapalnego w ośrodkowym układzie 
nerwowym. Każdy z tych leków ma ponadto 
swój własny profil farmakologiczny, niezależny 
od hamowania szlaku cyklooksygenazy. 

Na przykładzie ibuprofenu można założyć, 
że działanie neuroprotekcyjne będą miały leki, 
których punkt uchwytu stanowią PPAR-γ oraz 
leki, które ograniczają produkcję chinonów. 
Jest to niezwykle istotna przesłanka do inten-
sywnych badań nad sposobem ograniczania 
stanu zapalnego zupełnie nowymi drogami. 

Istnieje potrzeba przeprowadzenia więk-
szej liczby badań, które potwierdzą jedno-
znacznie wyjątkową pozycję ibuprofenu, 
pozwolą ustalić, w jakiej dawce lek działa 
neuroprotekcyjnie oraz określić grupę docelo-
wą pacjentów, dla której długotrwała terapia 
ibuprofenem wiązałaby się z akceptowalnym 
stosunkiem korzyści do ryzyka.
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Zarządzanie kryzysem 
na przykładzie placówki medycznej

Aleksandra Ślifirska*

Czym różnią się kryzysy dobrze zarzą-
dzane od źle zarządzanych? Publikacjami 
w mediach. O tych pierwszych właści-
wie niewiele się słyszy. O drugich wszę-
dzie jest głośno. A już w szczególności, 
gdy dotyczą one placówki medycznej. 
Źle postawiona diagnoza, która skończyła 
się śmiercią pacjenta, może ściągnąć do 
ośrodka ochrony zdrowia wszystkie naj-
ważniejsze media. I niezależnie od tego, 
jak szpital czy klinika funkcjonują na co 
dzień, zignorowanie dziennikarzy może 
tylko pogorszyć sytuację.

Budowanie dobrej reputacji placówki 
medycznej trwa latami. Kiedy ma się stałych 
pacjentów i wyrobioną markę, wydaje nam 
się, że już nic nie może nią zachwiać. I wła-
śnie w najmniej spodziewanym momencie 
coś się dzieje. Lekarz postawił złą diagnozę 
i pacjentka zmarła po powrocie do domu lub 
zwolniony lekarz oskarża byłych przełożo-
nych o mobbing. Nagle w klinice pojawiają 
się media. Jak wtedy zachowuje się perso-
nel? Odmawia jakiegokolwiek komentarza 
czy rozmawia z dziennikarzami? W jaki spo-
sób to robi?

� „Jest niewinny, nie ma więc nic 
do ukrycia”

Niezależnie od powodu przyjazdu mediów, 
niezgoda na rozmowę z nimi jest najgor-

szym z możliwych rozwiązań. Dziennikarze 
materiał i tak zrealizują, tylko bez wypowie-
dzi głównego zainteresowanego. Odmowa 
rozmowy z dziennikarzem to jednocześnie 
pozbawianie się prawa do obrony. W kontak-
tach z mediami nie działa zasada „jest winny, 
więc się tłumaczy”, ale „jest niewinny, nie ma 
więc nic do ukrycia”. I właśnie z takim podej-
ściem powinno się komunikować mediom 
swoją wersję zdarzeń. Tymczasem zarówno 
w dużych, jak i małych ośrodkach medycz-
nych często się o tym zapomina. Dziennikarz 
w czasie kryzysu nie jest mile widziany 
w placówce medycznej. Wiele sytuacji kry-
zysowych w ogóle nie zyskałoby rozgłosu, 
gdyby od początku komunikacja z mediami 
przebiegała prawidłowo. Jakich błędów nale-
ży się więc wystrzegać?

� Komunikacja to podstawa
Kiedy umiera pacjentka, jej krewni za 

wszelką cenę chcą zdobyć od lekarza jak 
najwięcej informacji. Próbują porozmawiać 
z personelem, ale bardzo często pracownicy 
beznamiętnym tonem powtarzają „nic nie 
mogliśmy zrobić, tego nie dało się przewi-
dzieć, to nie jest nasza wina”. Zdenerwowana 
rodzina wyszukuje w tabloidzie numer do 
redaktora dyżurnego i informuje o swoim 
problemie. Dwa dni później ukazuje się 
pierwszy artykuł pod tytułem „Lekarz zabił 
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moją mamę”. W klinice nagle pojawiają się 
reporterzy z różnych mediów. Kolejne odmo-
wy komentarza tylko wzmacniają spekulacje. 
Dziennikarze zaczynają wypytywać innych 
pacjentów i okolicznych mieszkańców. Ci 
powtarzają, że lekarz nie raz pomylił się przy 
wypisywaniu recept. Ktoś jeszcze doda, że 
kilka razy czuł od niego alkohol. Ktoś inny 
wspomni, że ma problemy rodzinne i przez to 
chodzi taki roztargniony. W pewnym momen-
cie media nie są już zainteresowane śmiercią 
pacjentki. Wynajdują wszystkie pomyłki leka-
rza  z jego całej kariery zawodowej. I nagle 
szanowany kiedyś lekarz staje się alkoholi-
kiem i bezdusznym służbistą. 

Wróćmy do początku. Jak zachowaliby się 
krewni, gdyby lekarze otwarcie wytłumaczyli, 
co było przyczyną śmierci pacjentki? Czy 
rodzina szukałaby wtedy pomocy mediów? 
W każdym zawodzie zaufania publicznego 
komunikacja to podstawa. W przypadku leka-
rzy komunikacja z pacjentem i jego rodziną 
jest równie ważna, jak zastosowana terapia. 
A rozmowa z dziennikarzami to także rozmo-
wa z pacjentami. Media pełnią jedynie rolę 
pośrednika, za pomocą którego komunikat 
dociera do szerszej grupy odbiorców. 

� Lekarz zamiast rzecznika lub prawnika
Kiedy lekarz nie chce rozmawiać 

z mediami, dziennikarze próbują znaleźć 
innego pracownika, który mógłby się wypo-
wiedzieć. Większe ośrodki medyczne często 
zatrudniają własnego rzecznika prasowego. 
I jeszcze częściej traktują go jak tarczę, za 
którą się chowają przed pytaniami reporte-
rów. W końcu jego praca właśnie na tym 
polega. Tylko co właściwie rzecznik ma do 
powiedzenia w tej sprawie? Może wygłosić 
oficjalne oświadczenie kliniki bądź lekarza, 
odpowiedzieć ogólnie na kilka pytań, ale 

nic więcej. Nie zajmował się pacjentką, 
może nawet sam nie jest lekarzem, wie 
tylko tyle, ile przekazał mu lekarz. 

Zdarza się także, że zatrudniany jest od 
razu także prawnik. W przypadku śmierci 
pacjentki nie jest to najgorszy pomysł. Prawnik 
niech doradza, proponuje rozwiązania, ale dla 
mediów powinien zostać niewidoczny. Skoro 
rzecznik twierdzi, że lekarz nie zawinił, to po 
co mu prawnik? No właśnie, prawnik zawsze 
powinien działać w ukryciu i być ścisłym 
doradcą dla zarządzających ośrodkiem. Praw-
nik nie powinien występować w oficjalnych 
spotkaniach dla mediów, ponieważ na tle całej 
sytuacji nie będzie to osoba, z racji przydzielo-
nych jej zadań, wzbudzająca zaufanie.

Dziennikarze chcą uzyskać informacje 
z samego źródła. Od osoby, która doskonale 
wie, jak przebiegało leczenie, co spowodo-
wało problemy, czy wcześniej były podobne 
sytuacje. Kto w tej kwestii będzie lepiej 
poinformowany od lekarza prowadzącego? 
Zarówno dla dziennikarza, jak i pacjentów 
to właśnie on jest najbardziej wiarygodny. 

� Unikanie medycznego żargonu
Rozważmy tę samą sytuację, tym razem 

zakładając, że lekarz postanowił porozma-
wiać z dziennikarzami. Część z nich od lat 
zajmuje się tematyką zdrowia, ale żaden nie 
ma wykształcenia medycznego. Natomiast 
specjalista z kliniki używa bardzo skompliko-
wanej terminologii. Podaje groźnie brzmiącą 
nazwę zabiegu, ale nie wyjaśnia na czym 
on polega. „Zostały wykonane następujące 
czynności” i znowu padają medyczne nazwy. 
Należy zawsze pamiętać o tym, że sposób, 
w jaki będziemy przedstawiać informacje 
dziennikarzom (przejrzystość, wyjaśnianie 
pojęć), będzie miał bezpośredni wpływ na 
jakość artykułu, który ukaże się po spotka-
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niu, jak też na to, w jaki sposób będziemy 
w artykule dziennikarza przedstawieni.

To, w jaki sposób lekarz się wypowiada, ma 
ogromny wpływ na jego odbiór przez otoczenie. 
Rozmawiając z pacjentem, musi mieć pewność, 
że został dobrze zrozumiany. Inaczej w jaki spo-
sób ktoś może świadomie zgodzić się na opera-
cję, nie mając pełnej wiedzy na temat ryzyka? 
W komunikacji z pacjentami i dziennikarzami 
należy założyć, że rozmówca nie ukończył uczel-
ni medycznej. Dlatego należy wypowiadać się 
w sposób zrozumiały dla rozmówcy. Jeśli nie 
można uniknąć użycia skomplikowanego ter-
minu, należy wyjaśnić go w kilku słowach, aby 
każdy mógł go zrozumieć.

� Język emocjonalny
Coraz rzadziej można spotkać starodaw-

ne wnętrza rodem z PRL-u, jednak pewne 
modele zachowań nadal są powszechne. 
Brak uśmiechu i sympatii w odniesieniu do 
przedstawicieli mediów czy pacjentów zna-
cząco obniża wizerunek placówki medycz-
nej. W ośrodku ochrony zdrowia, który chce 
uchodzić za nowoczesny i dbający o pacjen-
tów, przyjazne podejście i komunikatywność 
to podstawa. Negatywne nastawienie jest 
coraz częściej piętnowane, przez co gabi-
net, przychodnia czy szpital są bardziej 
narażone na występowanie kryzysów. Roz-
mawiając z rodziną pacjentki lub dzienni-
karzami, nie można przedstawiać sytuacji 
wyłącznie z medycznego punktu widzenia. 
Lekarz tłumacząc i odpowiadając na dany 
temat, musi uwzględnić punkt widzenia 
pacjenta i społeczności. Dziennikarzy inte-
resują konkretne liczby i fakty. Natomiast 
pacjent skupi się na przekazanych emo-
cjach. Lekarz, któremu zależy na pacjen-
cie, wyraża się na jego temat w ciepłych 
słowach. Wykorzystuje język emocjonalny, 

tak w codziennych kontaktach z pacjentem, 
jak i w rozmowie z dziennikarzami. Zamiast 
mówić: „pacjentka jest stale monitorowana”, 
powie: „Pani Anna jest pod naszą stałą 
opieką. Zajmują się nią najlepsi specjaliści.” 
Wyrażanie emocji jest szczególnie ważne 
w przypadku śmierci pacjentki. Lekarz, który 
nie zareaguje lub wypowie suchą formułkę: 
„moje kondolencje”, wzbudzi zdecydowanie 
mniejsze zaufanie niż mówiąc: „szczerze 
współczujemy, udzielamy rodzinie wspar-
cia”. Wykorzystywanie emocjonalnych słów 
w komunikacji ociepla wizerunek specjalisty. 
Nawet jeżeli używa ich w zdaniu, w którym 
przyznaje się do popełnionego błędu i szcze-
rze za niego przeprasza.

� Metoda „zdartej płyty”
Kiedy dziennikarze stoją w drzwiach kliniki 

i zadają setki pytań, nagle może paść takie, na 
które nikt nie potrafi odpowiedzieć. Spekulowa-
nie i zastanawianie się, co może się wydarzyć, 
jeśli zajdą pewne okoliczności, nie jest dobrym 
pomysłem. Tak samo jak zostawienie dzienni-
karzy bez odpowiedzi. W pierwszym przypad-
ku takie spekulacje mogą zostać uznane za 
realne prognozy dotyczące zdrowia pacjenta. 
I kiedy się nie sprawdzą, pojawią się głosy, 
że ten pan chyba nie wie, co mówi. Zostanie 
też przytoczona wypowiedź innego specjalisty, 
który stwierdzi, że „w takich przypadkach nie 
mogła nastąpić nagła poprawa, ponieważ...”. 
A to poważnie naruszy wizerunek lekarza. 
Nieodpowiadanie na pytanie skutkuje tym, że 
dziennikarze poszukają innej osoby chętnej do 
wypowiedzi. Jak więc się zachować? Najlepiej 
przyznać się do chwilowej niewiedzy, z zastrze-
żeniem, że we wskazanym terminie będzie się 
już ją posiadało. Oczywiście dotyczy to pytań, 
na które odpowiedzi można udzielić. W przy-
padku pytań naruszających tajemnicę lekarską, 
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lepiej powiedzieć wprost, że ze względu na 
dobro pacjenta, takich odpowiedzi nie można 
udzielić. I stosować tzw. metodę zdartej płyty, 
czyli do skutku powtarzać, iż obowiązuje nas 
tajemnica lekarska.

Niezależnie od przyczyn kryzysu i wielko-
ści placówki medycznej szczera i przejrzysta 
komunikacja jest nieodzowna. Dziennikarze 
nie są wrogami lekarzy. Po prostu szukają 
pełnej i rzetelnej informacji. Jeśli zostanie im 
ona dostarczona od razu, nie będą musieli 
jej szukać poza głównym źródłem informacji. 
Odmawiając komentarza i nie uczestnicząc 

w dialogu z mediami, sami odbieramy sobie 
prawo do obrony. Komunikując się z dzien-
nikarzami warto stosować ten sam język, 
którego używamy w odniesieniu do pacjentów. 
W końcu media to pośrednik, za pomocą które-
go lekarz dociera do setek tysięcy potencjalnych 
pacjentów.

Adres Autorki: Aleksandra Ślifirska

a.slifirska@koboldpr.pl

* Aleksandra Ślifirska – założycielka i współwłaścicielka 

agencji Kobold Public Relations oraz marki MedicaPR. 

Elektroniczna Dokumentacja Medyczna, czyli jak skutecznie zarządzać obiegiem 
dokumentów w placówkach ochrony zdrowia

Aktualny stan prawny, nowe technologie i możliwości finansowania inwestycji
26 czerwca 2013 r., Warszawa

Od 1 sierpnia 2014 r. każda placówka ochrony zdrowia będzie zobligowana do prowadzenia elek-
tronicznej dokumentacji medycznej. Zanim jednak wybierze owo oprogramowanie oraz sprzęt spośród 
dostępnych na rynku rozwiązań, będzie musiała zapewnić wcześniej finansowanie całego projektu. 

Proponowana tematyka konferencji:
dokumentacja medyczna w świetle aktualnych przepisów• 
finansowanie inwestycji informatycznych w służbie zdrowia • 
bezpieczeństwo danych pacjentów w elektronicznym obiegu dokumentów • 
digitalizacja dokumentów medycznych • 
systemy rozpoznawania tekstu w dokumencie i obrazie OCR/OMR • 
workflow – automatyzacja procesów biznesowych • 
systemy radiologiczne (RIS) • 
systemy do archiwizacji i udostępniania obrazów (PACS) • 
systemy do badań laboratoryjnych (LIS) • 
przetwarzanie i dostęp do dokumentacji medycznej w ramach Systemu Informacji Medycznej • 
elektroniczne archiwum i brakowanie elektronicznych dokumentów medycznych • 
tablet w służbie zdrowia – szybki dostęp do dokumentacji • 
Elektroniczna Karta Pacjenta i Lekarza, E-rejestracja, E-recepta • 
wykorzystanie podpisu elektronicznego w placówkach medycznych • 
wystawa sprzętu: skanery, urządzenia wielofunkcyjne, serwery, etc. • 

Udział w konferencji jest bezpłatny dla:
* przedstawicieli prywatnych i publicznych placówek ochrony zdrowia, w tym: kadry menedżerskiej z działów: 

administracji, IT finansów, zamówień, HR oraz zakładów diagnostyki obrazowej i zakładów diagnostyki laboratoryjnej;
* przedstawicieli administracji publicznej, w tym: przedstawicieli administracji samorządowej – przedstawicieli 

Urzędów Wojewódzkich odpowiedzialnych za zdrowie publiczne oraz reprezentantów władz powiatowych – doradców 
ds. ochrony zdrowia; przedstawicieli Ministerstwa Zdrowia; przedstawicieli Narodowego Funduszu Zdrowia. 

Rejestracja:http://www.multitrain.pl/home/kalendarium/05-06-2013-dokumentacja-medyczna-elektroniczna-vs-
papierowa/rejestracja-171.htm
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Medycyna podróży – co lekarz 
rodzinny wiedzieć powinien?

Travel medicine – what family physician should know?

dr n. med. Małgorzata Koziarska-Rościszewska
Wydział Nauk Biomedycznych i Kształcenia Podyplomowego, Uniwersytet Medyczny w Łodzi 

NZOZ, Poradnia Lekarzy Rodzinnych Vitaplus w Łodzi 

kierownik poradni: dr n. med. Małgorzata Koziarska-Rościszewska

Zaakceptowano do druku: 29.03.2013    PDF  FULL-TEXT www.gabinetprywatny.com.pl    

� Wprowadzenie
Podróże zawsze towarzyszyły cywilizacji. 

Naturalna ciekawość świata, chęć zdoby-
cia nowych doświadczeń, poznania nowych 
miejsc i ludzi, a także względy ekonomiczne 
sprzyjały wędrówkom i migracjom ludności. 
W obecnych czasach nawet najodleglejsze 
zakątki świata stały się dzięki osiągnięciom 
cywilizacyjnym dostępne dla turystów i osób 

� Streszczenie: Co roku miliony ludzi na całym świecie, w tym Polacy, odbywają podróże do kra-
jów tropikalnych. Wiąże się to z ryzykiem zapadania na schorzenia typowe dla tej strefy klimatycz-
nej. Z drugiej strony obserwuje się zmiany w epidemiologii chorób tropikalnych; pojawiają się one 
poza dotychczasową strefą. Jednocześnie coraz częściej udział w dalekich wyjazdach zagranicz-
nych biorą osoby wymagające szczególnej opieki – dzieci, seniorzy, osoby przewlekle chore, kobie-
ty w ciąży. W związku z tym lekarz rodzinny powinien wiedzieć, jak należy przygotować pacjen-
tów do egzotycznych podróży, a także na jakie elementy zagrożenia zdrowia w tropikach zwrócić 
uwagę. Słowa kluczowe: medycyna podróży, epidemiologia, profilaktyka, szczepienia, malaria, denga, 
żółta gorączka, filarioza, larwa wędrująca skórna, ameboza, schistosomatoza, biegunka podróżnych.

� Abstract: Every year millions of people worldwide, and Poles among them, travel to tropical coun-
tries. It is associated with an increased risk of the diseases typical for this climatic zone. Changes 
in the epidemiology of tropical diseases are being observed as well; they appear outside the current 
zone. People requiring the particular medical care – children, elderly, chronically ill, pregnant women- 
participate in distant trips abroad more often. Therefore a family doctor should know how to prepare 
properly the patients for exotic travels, as well as to make them to be aware of some health threats 
in tropics. Key words: travel medicine, epidemiology, prevention, vaccinations, malaria, dengue fever, 
yellow fever, filariasis, migrating skin larva, amoebiasis, schistosomiasis, diarrhoea.

podróżujących służbowo. Według danych 
Światowej Organizacji Turystyki (UNWTO) 
co roku podróże do krajów rozwijających się 
odbywa ponad 150 mln osób, przy czym 
w większości są to wyjazdy do Azji Płd. (52 
mln), Ameryki Płd. (37 mln) i Afryki (31 
mln) [1,2,3]. Również w Polsce obserwuje 
się stale wzrastającą liczbę osób wyjeżdżają-
cych w celach turystycznych i zawodowych. 
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Obecnie sięga ona ponad 1mln [1]. Zjawisko 
to wiąże się z ryzykiem zapadania na scho-
rzenia typowe dla strefy tropikalnej i przy-
wlekanie tych chorób do kraju (np. liczbę 
przypadków malarii przywlekanych corocznie 
do Europy szacuje się na 10 tys.) [4]. Z dru-
giej strony obserwuje się zmiany w epide-
miologii chorób tropikalnych, pojawiają się 
one bowiem poza dotychczasową strefą (np. 
denga na Maderze, malaria w Grecji) [5,6]. 
Coraz częściej udział w wyjazdach zagranicz-
nych biorą osoby wymagające szczególnej 
opieki – dzieci, seniorzy, osoby przewlekle 
chore, kobiety w ciąży. Przy tym turystycznym 
celem są także atrakcyjne kraje Afryki Płn. 
i Azji Mniejszej, będące niestety siedliskiem 
endemicznego występowania wielu chorób 
zakaźnych i pasożytniczych [7].

W związku z tym lekarz rodzinny powi-
nien wiedzieć, jak należy przygotować 
pacjentów do egzotycznych podróży, jakie 
elementy zagrożenia zdrowia są szczegól-
nie ważne oraz na jakie objawy i w jakim 
czasie należy zwracać uwagę u osób 
powracających z tropików. Szczegółowo 
tym problemem zajmują się lekarze będący 
specjalistami medycyny podróży, ale lekarz 

rodzinny, mający najczęstszy i najpełniej-
szy kontakt ze swoimi pacjentami, ma 
największe możliwości zarówno jeśli chodzi 
o profilaktykę przed wyjazdem, jak i  zaob-
serwowanie niepokojących dolegliwości po 
powrocie z podróży. 

Większość objawów, z jakimi zgłaszają 
się pacjenci po powrocie z krajów tropi-
kalnych, ma charakter łagodny. Ok. 10% 
dolegliwości jest przyczyną wizyty u leka-
rza, a ok. 1% wiąże się z obecnością 
schorzenia wymagającego hospitalizacji 
[8]. Najczęściej stwierdzane zachorowania 
podczas podróży do krajów rozwijających 
się zestawiono w tab. 1. Natomiast u osób 
powracających z krajów strefy gorącej naj-
częściej występują biegunki, infekcje gór-
nych dróg oddechowych oraz gorączka 
i stany podgorączkowe [9]. Warto pamię-
tać, że – jak wskazują wyniki wieloośrodko-
wego badania europejskiego – najczęstszą 
przyczyną gorączki po powrocie z krajów 
tropikalnych i rozwijających się jest malaria 
[4]. To szczególnie ważne w obliczu faktu, 
że w Polsce śmiertelność z powodu malarii 
przekracza wielokrotnie średnią europejską 
[10,11]. Wynika to głównie ze zbyt późne-

Tabela 1. Częstość występowania problemów zdrowotnych w czasie miesiąca podróży w krajach rozwijających się [5]

Schorzenie (region) Częstość  [%]

Biegunka podróżnych 20-60

Infekcje górnych dróg oddechowych 10-13

Malaria (Afryka Zach.) 4

Gorączka denga 1

WZW A 0,04

Dur brzuszny (Indie, Afryka) 0,03%

HIV < 0,01

Cholera < 0,001

Poliomyelitis < 0,0001
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go rozpoznania choroby, ale także z powo-
du niestosowania przez turystów odpo-
wiedniej profilaktyki [11,12,13]. Podczas 
badania chorego powracającego z tropików 
należy w diagnostyce różnicowej uwzględ-
niać także inne zarażenia pasożytnicze, 
mogące prowadzić do ciężkich uszkodzeń 
narządowych i zagrożenia życia [14].

� Profilaktyka [15]
Profilaktyka chorób tropikalnych i chorób 

związanych z dalekimi podróżami obejmuje 
szereg działań:
 szczepienia ochronne – „uniwersalne” (np. 

przeciw WZW A i B) i zależne od strefy 
wyjazdu (np. przeciw żółtej febrze)

 profilaktykę malarii (farmakologiczną 
– leki antymalaryczne dobrane zależ-
nie od kraju pobytu, płci, wieku i stanu 
zdrowia pacjenta (!) – np. Malarone, 
Lariam, Arechin; behawioralną – profi-
laktyka ukłuć przez komary – odpowiedni 
ubiór, repelenty)

 zabezpieczenia przed ukąszeniami owa-
dów (repelenty, odpowiednie ubranie)

 zasady higieny w tropiku (płyny, posiłki, 
higiena osobista)

 zabezpieczenia przed udarem cieplnym 
i słonecznym

 zabezpieczenia przed urazami
 zabezpieczenia przed groźnymi zwierzę-

tami na lądzie i w wodzie (odpowiedni 
ubiór, unikanie kontaktu z niebezpieczny-
mi zwierzętami)

 zabezpieczenia przed inwazjami pasoży-
tów (odpowiedni ubiór, obuwie, przestrze-
ganie zasad higieny) 

 profilaktyka zakrzepów i zatorów (ze 
względu na długie loty samolotem) 
– stosowanie heparyny drobnocząstecz-
kowej.

� Szczepienia ochronne dla osób 
podróżujących

Szczepienia ochronne są bardzo ważnym 
elementem w profilaktyce osób podróżują-
cych. W tab. 2 zestawiono te najczęściej 
zalecane. Aktualne dane można znaleźć na 
stronie internetowej Głównego Inspektora 
Sanitarnego GIS [16]. Pamiętać należy, że 
szczepienia powinny być dobierane indywidu-
alnie (zależnie od celu i charakteru podróży, 
wieku, stanu zdrowia, itp.). Ważne jest, aby 
cykl szczepień zacząć odpowiednio wcześnie. 
Najbezpieczniej, przy zaplanowanej egzotycz-
nej podróży, rozpocząć je nie później niż 6-8 
tygodni przed wyjazdem. Oczywiście inaczej 
trzeba planować szczepienia u dzieci, pamię-
tając zarówno o szczepieniach obowiązko-
wych (kalendarz szczepień ochronnych), jak 
i braku możliwości szczepienia przeciwko nie-
którym chorobom dzieci poniżej 2. r.ż., np. 
w sytuacji, gdy szczepionka nie jest w tym 
wieku immunogenna (tab. 2). Ograniczenia 
dotyczą także kobiet w ciąży i osób z prze-
wlekłymi schorzeniami, seniorów. Może się 
bowiem okazać, że w tej grupie pewnych 
szczepień przeprowadzić nie wolno, pomimo 
wymogu przy wyjeździe do danego kraju 
(tab. 2).

Szczepienia ochronne przed podróżą zwy-
kle nie są obowiązkowe. Istnieją jednak dwa 
wyjątki: szczepienia przeciw żółtej gorączce 
(obowiązkowe obecnie w 17 krajach Afryki 
subsaharyjskiej i Gujanie Francuskiej) i prze-
ciw meningokokom (obowiązkowe w Arabii 
Saudyjskiej; tab. 2). Szczególnego komen-
tarza wymaga ryzyko, jakie niesie zacho-
rowanie na żółtą gorączkę. Jest to bowiem 
choroba potencjalnie śmiertelna; przecięt-
nie śmiertelność w jej przebiegu wynosi 
5-10%, ale w przypadku przebiegającym 
z uszkodzeniami wielonarządowymi sięga 



          VOL 20/NR 01/2013 (229)  49gabinetprywatny.com.pl

MEDYCYNA PODRÓŻY �

Tabela 2. Szczepienia ochronne dla osób podróżujących [16,22]

Choroba Region 
występowania  

Szczepionka Schemat 
szczepienia

Wiek 
(rejestracja)

Czas trwania 
uodpornienia

WZW A globalny Havrix 0/6.-12. m-c  
i.m. pierwsza 
dawka co naj-
mniej 2-4 tyg. 
przed wyjazdem

wiele lat

Avaxim 160U > 16. r.ż.

WZW B Engerix B 0/1./6. m-c  i.m.
co najmniej 2 
dawki 2 tyg. 
przed wyjazdem

przeciw 
WZW A i B:
Twinrix junior, 
Twinrix adult

Błonica globalny,
często 
w tropiku 
i krajach 
rozwijających 
się

1 x i.m.* 10 lat

przeciw 
krztuścowi, 
błonicy, 
tężcowi, polio:
Boostrix polio**

> 4. r.ż.

przeciw
błonicy, 
tężcowi, polio:
Dultavax***

> 6. r.ż.

Tężec globalny,
często w tro-
piku i krajach 
rozwijających 
się

1 x i.m.* 10 lat

** Boostrix polio > 4. r.ż.

***Dultavax
> 6. r.ż.

Poliomyelitis Afryka, Azja 1 x i.m.* co najmniej 
10 lat

** Boostrix polio > 4. r.ż.

***Dultavax > 6. r.ż.
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Zakażenia 
meningoko-
kowe

Afryka Środ. 
(poniżej 
Sahary)

Arabia Saud. 

– obowiązkowo 
szczepienia 
pielgrzymów 
do Mekki 
przeciw 
meningokokom 
ACWY

Meningo A+C 1 x i.m.
co najmniej 
2 tyg. przed 
wyjazdem
uzupełn. 2-4 lata

> 2. r.ż. zależnie od 
szczepionki

****Nimenrix 1 x i.m. w m. 
naramienny,
 ale
u dzieci  12.-23. 
m.ż. podawać jw. 
lub w przednio-
boczną cz. uda

> 12. m.ż.
ale 
< 55. r.ż.

NIE 
USTALONO

Dur 
brzuszny

gł. kraje 
o niskim 
standardzie 
higieny

Typhim Vi 1 x i.m.
co najmniej 
1 tydz. przed 
wyjazdem

> 2. r.ż. 3 lata

Żółta febra 
(żółta 
gorączka)

Afryka 
subsaharyjska 
Ameryka Środ. 
i Płd.

Stamaril 1 x s.c.
co najmniej 
10 dni przed 
wyjazdem

> 9. m.ż.
ale
< 65. r.ż.

10 lat

Wścieklizna globalny Verorab 0/7./28. (21.)
dzień/uzupełn. 
12. m-c i co 
5 lat

dorośli 
i dzieci 
przed i po 
ekspozycji

5 lat

Krztusiec

** Boostrix 
polio 

1 x i.m. 
w okolice m. 
naramiennego

> 4. r.ż.

Cholera Afryka, Azja, 
Ameryka Środ. 
i Płd.

Dukoral  0/7. dzień p.o.
co najmniej 
1 tydz. przed 
wyjazdem 

> 6. r.ż. 2 lata

Kleszczowe 
zapalenie 
mózgu

do wys. 
1400 m
Europa, Azja

Encepur adults

Encepur K

0/1.-3./ 5.-12. 
m-c

> 12. r.ż.

> 1. r.ż.

3 lata

FSME –IMMUNE,
FSME-IMMUNE 
junior

> 16. r.ż.

> 1. r.ż.

* Dawka przypominająca u uprzednio szczepionych zgodnie z kalendarzem szczepień.
** Boostrix polio  –  przeciw: krztuścowi, błonicy, tężcowi, polio.
*** Dultavax – przeciw: błonicy, tężcowi, polio.
**** Nimenrix  – NOWOŚĆ! – przeciw: Neisseria meningitidis grupy A, C, W-135 i Y.
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aż 59%. Natomiast reakcje anafilaktyczne 
po szczepieniu są rzadkie (1/130 tys. – 250 
tys.), podobnie jak neurologiczne (<1/8mln). 
Niezwykle rzadko występuje też tzw. choroba 
wiscerotropowa (Yellow Fever Vaccine-Asso-
ciated Viscerotropic Disease) [17]. Osoby, 
których nie można szczepić ze względu na 
przeciwwskazania, powinny otrzymać odpo-
wiednie zaświadczenie lekarskie w języku 
angielskim i francuskim [18,19,20]. Wszel-
kie szczepienia należy odnotować w tzw. żół-
tej książeczce, czyli Międzynarodowej Ksią-
żeczce Szczepień (International Certificate of 
Vaccination). 

� Kto nie powinien wyjeżdżać w tropiki?
Ograniczenia wynikające z braku możli-

wości lub istnienia przeciwwskazań do szcze-
pień, a także z ryzyka znacznego narażenia 
zdrowia, a nawet życia pacjenta podczas 
podróży do krajów tropikalnych (niski stan-
dard higieny, narażenie na malarię i inne 
choroby, trudne dla Europejczyka warunki 
klimatyczne – temperatura, wilgotność, itp.) 
powodują, że decyzja o wyjeździe powinna 
być bardzo przemyślana w przypadku: małych 
dzieci, osób starszych, mających przewlekłe 
schorzenia  układu sercowo-naczyniowego 
lub oddechowego, kobiet w ciąży. Obowiąz-
kiem lekarza jest przestrzec te osoby lub ich 
opiekunów o potencjalnych zagrożeniach.

� Zagrożenia w warunkach tropiku 
– uwarunkowania

Zagrożenia w danym terenie mogą być 
zmienne, zależnie np. od pory roku, czy 
warunków środowiskowych. Dla oceny zagro-
żeń lekarz powinien mieć informacje doty-
czące klimatu w miejscu, do którego wybiera 
się pacjent, porze roku planowanej podróży, 
warunkach pobytu (zamieszkania, dostę-

pie do wody bieżącej), sposobie odżywiania 
w tropiku. Ważny jest też charakter wyjazdu 
(np. pobyt w wysokiej klasy hotelu, tram-
ping), ewentualne wycieczki w niebezpieczne 
rejony (np. do dżungli – obszary zagrożenia 
malarią, ukąszeniami zwierząt; na nurkowa-
nie – zagrożenie kontaktem z groźnymi zwie-
rzętami morskimi – rybami, meduzami, itp.). 

Pacjent powinien także być poinformowa-
ny o ryzyku inwazji pasożytniczych wynika-
jącym z chodzenia boso po tropikalnej plaży 
(np. larwa migrująca skórna) lub zażywania 
kąpieli w niektórych zbiornikach słodko-
wodnych (np. schistosomatoza) [23,24,25]. 
Trzeba też przypominać pacjentom o stale 
aktualnym zagrożeniu HIV i chorobach prze-
noszonych drogą płciową.

� Niepokojące objawy po powrocie 
z tropiku

Według polskich danych wśród najczęst-
szych powodów zgłoszenia się do lekarza 
po powrocie z wyjazdu za granicę wymienia 
się: gorączkę, biegunkę, wysypkę i żółtaczkę 
[18,19].

Według badań Castelli i wsp. ponad 70 
mln osób z krajów wysokiego standardu 
higienicznego wyjeżdża do krajów tropikal-
nych [26], przy czym u większości  z nich 
dochodzi do różnego typu infekcji, w tym 
zakaźnych i pasożytniczych [26]. W większo-
ści przypadków dolegliwości są stosunkowo 
łagodne, ale trzeba podkreślić, że podczas 
miesięcznego pobytu w krajach rozwijają-
cych się ponad połowa osób podróżujących 
uskarża się na złe samopoczucie lub dolegli-
wości wymagające postępowania farmako-
logicznego [27]. Niepokojącym zjawiskiem 
jest lekceważenie przez osoby wyjeżdżające 
do egzotycznych krajów zasad higieny i pro-
filaktyki. Po części odpowiada za ten stan 
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niski poziom wiedzy nt. możliwych zagrożeń 
[28]. W związku z tym ogromnego znaczenia 
nabiera prawidłowe postępowanie lekarskie.

� Wybrane choroby tropikalne 
– najczęstsze objawy

� Malaria (zimnica)
Malaria jest najczęściej występują-

cą chorobą pasożytniczą na świecie (300-
-500 mln nowych przypadków rocznie). Ata-
kuje głównie w obszarach strefy równikowej 
i podzwrotnikowej. Należy do wielonarządowych 
chorób transmisyjnych, przenoszonych przez 
komary. Jest wywoływana przez 5 gatunków 
pierwotniaka – zarodźca z rodzaju Plasmodium 
(falciparum, vivax, malariae, ovale, knowlesi). 
Do zakażenia dochodzi wskutek ukąszenia przez 
zarażone zarodźcem komary. Jest też możliwe 
przeniesienie inwazyjnych form Plasmodium 
poprzez przetoczenie krwi od osoby zakażonej, 
zanieczyszczone igły lub strzykawki, a także 
od matki na płód [29,30]. W Polsce co roku 
rozpoznaje się ok. 100 zachorowań wśród osób 
wracających z tropików [31]. Czas inkubacji 
malarii wynosi 8-15 dni, a większość zakażeń 
ujawnia się w czasie miesiąca od zarażenia. 
Istnieje jednak możliwość ujawnienia się cho-
roby nawet po roku (Plasmodium vivax hiber-
natus). Do typowych objawów należy gorączka 
do 40 stopni (napady zależnie od szczepów 
zarodźca – co 48 lub 72 godz., niekiedy co 24 
godz.), zlewne poty, dreszcze, z towarzyszącą 
bradykardią [32]. Może dojść do rozwinięcia 
groźnych, przypominających posocznicę powi-
kłań: malarii mózgowej (często – w 20-50% 
– kończącej się śmiercią pacjenta), znacznej 
niedokrwistości z małopłytkowością, DIC, krwo-
toków, obrzęku płuc, niewydolności krążenia 
i nerek, wstrząsu hipowolemicznego. Objawom 
tym może towarzyszyć żółtaczka i zaburzenia 

elektrolitowe [33]. Rozpoznanie stawia się na 
podstawie badania krwi metodą „grubej kropli” 
i rozmazu. W Polsce nowoczesną diagnosty-
ką i leczeniem chorób tropikalnych zajmują 
się: Instytut Medycyny Morskiej i Tropikalnej 
w Gdyni, Klinika Chorób Pasożytniczych i Tro-
pikalnych w Poznaniu oraz Klinika Chorób 
Odzwierzęcych i Tropikalnych w Warszawie. 
W przypadku podejrzenia malarii należy pilnie 
skierować pacjenta do najbliższego oddziału 
chorób zakaźnych, gdzie jest możliwa szybka 
diagnostyka i odpowiednie leczenie. Rozpozna-
nie malarii na jak najwcześniejszym etapie i jak 
najszybsze podjęcie leczenia decydują o życiu 
chorego [10].

� Ameboza (pełzakowica)
Patogenem jest pełzak czerwonki (Enta-

moeba histolytica), który zasiedla jelito grube. 
Ameboza to powszechna choroba, występująca 
głównie w krajach o niskim standardzie higieny; 
zapada na nią rocznie 35-50 mln osób. Do 
zakażenia dochodzi poprzez spożycie zanieczysz-
czonej fekaliami, zawierającej cysty E. histolytica 
wody lub zanieczyszczonej żywności. Może mieć 
przebieg ostry, podostry lub gwałtowny. Zazwy-
czaj nie występuje gorączka. Głównym objawem 
jest zwykle krwisto-śluzowa biegunka i ból brzu-
cha. Może dojść do toksycznego rozdęcia jelita, 
jego perforacji i sepsy. Możliwe jest powstanie 
owrzodzeń jelita masami martwiczymi. Groźnym, 
w 35% śmiertelnym, powikłaniem jest ujaw-
niający się nawet po wielu latach tzw. ropień 
pełzakowy (ognisko martwicy rozpływnej) wątro-
by. Przebiega z gorączką, bólami w nadbrzu-
szu, możliwą żółtaczką [33]. Rzadką postacią 
jest ameboza mózgu, która zazwyczaj w sposób 
gwałtowny doprowadza do śmierci. 

Rozpoznanie opiera się na wykryciu pełza-
ka w stolcu, a także w materiale z owrzodzeń 
jelita i bioptatach „ropni pełzakowych” [14].
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� Schistosomatoza 
Czynnikiem patologicznym jest płaziniec 

– przywra z rodzaju Schistosoma. Do zakaże-
nia dochodzi poprzez wniknięcie cerkarii przez 
skórę podczas kąpieli w wodzie. Następnie 
pasożyt wędruje do serca, płuc, żyły wrotnej. 
Schistosoma pasożytuje w splotach żylnych 
miednicy mniejszej i tkankach miękkich. Zwy-
kle początkowe objawy to świąd skóry i wysyp-
ka grudkowa, a następnie pokrzywka i obrzęk 
twarzy. Rozpoznanie stawiane jest na podsta-
wie wyniku badań kału lub moczu (obecność 
jaj pasożyta, badania serologiczna) [29].

� Denga 
Jest to rodzaj krwotocznej gorączki. Patogen 

stanowi wirus z rodziny Flavivirus. Rezerwu-
arem jest człowiek, a wektorem zakażenia 
– komar. Denga występuje głównie na terenach 
Afryki subsaharyjskiej, Azji Płd.-Wsch., Oce-
anii, Ameryki Płd. i Środ. Inkubacja choroby 
wynosi 3-14 dni. W znacznej części przy-
padków denga ma przebieg łagodny, a nawet 
bezobjawowy. Ale kilka procent to przypadki 
ciężkie, nierzadko kończące się zgonem [29]. 
Do typowych objawów należą: wymioty, bóle 
brzucha, hepatomegalia, objawy skazy krwo-
tocznej z wybroczynami na twarzy, na kończy-
nach, w okolicy L/S kręgosłupa; powiększenie 
węzłów chłonnych. Typowym objawem jest 
„usztywnienie” kolan. Natomiast na skórze czę-
ści grzbietowej rąk i nóg pojawia się wysypka 
plamisto-grudkowa. Rozpoznanie stawia się na 
podstawie rezultatów badania przedmiotowego 
i wywiadu, a także wzrostu miana swoistych 
przeciwciał i wyizolowania wirusa [29].

� Żółta gorączka
Jest to choroba wirusowa, wywoływana 

przez Flavivirus. Występuje w Afryce sub-
saharyjskiej, Ameryce Płd. i Środ. Inkuba-

cja wynosi 3-6 dni. Początkowo objawy 
są mało charakterystyczne – złe samopo-
czucie, gorączka do 40 stopni, bóle głowy, 
dreszcze. Może przebiegać trójetapowo; po 
okresie objawów wstępnych (jw.) następuje 
wyciszenie objawów na 1-2 dni, a następ-
nie nawrót gorączki, żółtaczka, skaza krwo-
toczna, niewydolność nerek. Rozpoznania 
dokonuje się na podstawie badania wirusa 
wyizolowanego z krwi i dodatnich odczy-
nów serologicznych.

� Filarioza [30]
Postacią inwazyjną są mikrofilarie 

– larwy nicieni wnikają do organizmu człowieka 
w wyniku ukłucia zarażonego owada (komara, 
bąka, meszki). Filariozy dzieli się na: limfa-
tyczne (mikrofilarie w węzłach i naczyniach 
chłonnych; okresowo – we krwi) oraz skórno-
-podskórne (tkanka łączna podskórna; okreso-
wo – krew). Objawem dominującym jest zapa-
lenie węzłów chłonnych i naczyń chłonnych 
oraz zapalenie jądra, najądrza; możliwa gorącz-
ka. Do objawów późnych należy słoniowacizna 
kończyn, moszny, warg sromowych. W celu 
wykrycia pasożyta wykonuje się badania sero-
logiczne oraz ocenę preparatów grubej kropli na 
obecność mikrofilarii we krwi.

� Larwa wędrująca skórna [30]
Chorobę wywołuje nicień z rodz. Ancy-

lostoma i Bunostomum, Necator. Postacią 
inwazyjną jest larwa. Jaja dostają się do 
gleby z kałem zakażonych zwierząt. W miej-
scu wniknięcia larwy (u chodzących po plaży 
boso – na stopach) pojawia się swędzący 
czerwony pęcherzyk. Larwa drążąc w naskór-
ku korytarz, powoduje świąd. W czasie kilku 
dni pojawiają się swędzące, kręte, powrózko-
wate zaczerwienienia. Larwy po kilku dniach 
lub tygodniach samoistnie obumierają.
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� Biegunka podróżnych [34]
Biegunki stanowią bardzo częsty problem, 

zwłaszcza w krajach Afryki Płn. i subsaharyj-
skiej Azji Płd.-Wsch, Ameryce Płd. WHO oce-
nia liczbę biegunek na 4 mld rocznie, a liczbę 
zgonów z powodu biegunek na 4%. Ryzyko 
wystąpienia biegunki podróżnych podczas 
pierwszych 2 tygodni pobytu w krajach strefy 
tropikalnej wynosi aż 20-50%, podczas gdy 
w krajach rozwiniętych – sięga 7%. Do czyn-
ników ryzyka należą: picie nieprzegotowanej 
wody, mycie zębów w takiej wodzie, picie 
soków z dystrybutorów, spożywanie posiłków 
niepoddanych obróbce termicznej lub owo-
ców morza, używanie kostek lodu z nieprze-
gotowanej wody, kontakt z nosicielem.

Do najczęstszych patogenów biegunki 
podróżnych należą: E. coli, Campylobacter 
jejuni, Salmonella sp., Shigella sp., rotawirusy 
oraz pasożyty – lamblie, ameba, Cryptospori-
dium parvum, Cyclospora cayetanensis.

Biegunka podróżnych zwykle ujawnia 
się po 1-5 dniach pobytu w nowym miej-
scu lub po powrocie z podróży. Może mieć 
charakter przewlekający się – ponad 2 tygo-
dnie. Zazwyczaj towarzyszą jej bóle brzucha, 
gorączka, nudności lub wymioty.

Rozpoznanie stawia się na podstawie 
badania kału, hodowli mikrobiologicznej oraz 
(w razie potrzeby) szczegółowych badań jelita 
– endoskopii, badania obrazowego (CT, MRI, 
wlew), biopsji jelita.
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Znaczenie badania PSA 
w diagnostyce raka stercza 

– najnowsze doniesienia
Omówienie artykułu 

„Strategy for detection of prostate cancer based on relations between 
prostate specific antigen at age 40-55 

and long term risk of metastasis: case-control study.” 
Vickers AJ i współ. BMJ. 15 kwietnia 2013;346:f2023.

� Wprowadzenie
Rak gruczołu krokowego jest jednym z naj-

częstszych nowotworów złośliwych, dotykają-
cych mężczyzn na całym świecie. W 2008 r. 
był on drugim najczęściej diagnozowanym 
w męskiej populacji nowotworem złośliwym 
i znalazł się na szóstym miejscu pod wzglę-
dem umieralności z powodu choroby nowo-
tworowej [1]. W Polsce w  ciągu ostatnich 30 
lat częstość rozpoznawania nowotworu ster-
cza wzrosła czterokrotnie i liczba rozpoznań 
o około 1/3 przewyższa liczbę zgonów [2]. 

Znanym od lat 80. markerem raka gru-
czołu krokowego jest swoisty antygen sterczo-
wy – PSA, wydzielany nie tylko przez komórki 
raka, ale także przez zdrową tkankę gruczo-
łu i łagodne zmiany nowotworowe. Czułość 
i specyficzność tego markera przy przyjęciu 
progowej wartości 4.0 μg/L wynosi odpo-
wiednio 51% i 91% dla nowotworów o dużej 
złośliwości [3]. Od wielu lat prowadzone są 
próby wykorzystania PSA (często razem z ba-
daniem per rectum i innymi metodami) jako 
badania przesiewowego. Dopiero w 2012 r. 

ukazały się wyniki dwóch dużych badań kli-
nicznych, które udowodniły korzystny wpływ 
oznaczania poziomu swoistego antygenu ster-
czowego na redukcję umieralności [4,5]. Do 
tej pory nie obserwowano takiej zależności, 
badanie PSA nie spełniało więc głównego kry-
terium, jakim powinno się charakteryzować 
badanie przesiewowe – redukcji umieralności. 
Wzrost popularności tego badania, zwłaszcza 
w Stanach Zjednoczonych, przyczynił się 
także do znacznie częstszego rozpoznawania 
nowotworu stercza, co skutkowało jego wy-
krywaniem głównie we wczesnych stadiach, 
a w rezultacie  nadrozpoznawalnością, nad-
miernym leczeniem oraz wynikającymi z tego 
powikłaniami, m.in. septycznymi [6,7]. 

Wiele z rozpoznawanych nowotworów 
prostaty cechuje się bezobjawowym, powol-
nym wzrostem i może nie dawać przerzutów. 
Z obserwacji wynika, iż 5-letnie przeżycie 
chorych z rakiem ograniczonym tylko do 
gruczołu krokowego wynosi 100% w po-
równaniu do 31,9% u chorych z obecnymi 
przerzutami [8]. 
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Ponadto badania autopsyjne potwierdza-
ją, iż u mężczyzn, którzy zmarli z innych przy-
czyn, ogniska raka gruczołu krokowego obec-
ne są w 30% przypadków u osób powyżej 
50. r.ż. i u 80% osób w wieku powyżej 70 lat 
[9]. Problemem pozostaje także punkt odcię-
cia wartości predykcyjnej PSA, szeroko przy-
jęty jako 4.0 μg/L, ponieważ zaobserwowano, 
iż jego ustalenie nawet na poziomie 1,1 μg/L 
mogłoby skutkować przeoczeniem 17% przy-
padków nowotworów [10]. W najnowszej 
pracy, opublikowanej 16 kwietnia 2013 r. 
w British Medical Journal [11], autorzy dążą 
do ustalenia wpływu poziomu PSA na długo-
terminowe ryzyko wystąpienia przerzutowego 
nowotworu złośliwego stercza i weryfikują 
tezę, iż możliwe jest wyodrębnienie grupy 
wysokiego ryzyka, w której regularne badanie 
przyniosłoby korzyści. W tym celu zaprojekto-
wali retrospektywne badanie przeprowadzone 
na dużej, reprezentatywnej grupie mężczyzn 
z długim, 30-letnim okresem obserwacji. Pro-
ponują także algorytm diagnostyczny bada-
nia przesiewowego w kierunku raka stercza, 
skierowany głównie do lekarzy pierwszego 
kontaktu, oparty na wykonaniu u mężczyzn 
w wieku 40-55 lat kilku badań stężenia PSA 
we krwi. 

� Metodyka
Badanie to miało charakter kliniczno-kon-

trolny i oparte zostało na wysoce reprezenta-
tywnym materiale z Malmö Preventive Project, 
do którego włączono między 1974 i 1984 r. 
21 227 mężczyzn z miasta Malmö w połu-
dniowej Szwecji, w wieku 27-52 lat (warto 
odnotować, iż grupa ta stanowiła 74% mę-
skiej populacji wiekowej miasta). Uczestników 
poproszono o oddanie próbki krwi w chwili 
przystąpienia do badania oraz część z nich 
zaproszono do ponownego oddania krwi po 6 

latach. Wszystkie próbki przez długi czas były 
przechowywane w odpowiednich warunkach 
zamrożenia. W ciągu trwającej 27 lat obser-
wacji w Szwedzkim Narodowym Rejestrze No-
wotworów Gruczołu Krokowego odnotowano 
1369 klinicznie zdiagnozowanych przypad-
ków raka prostaty, 241 z obecnością przerzu-
tów odległych oraz 162 przypadki zgonów.

Autorzy skupili się na analizie i oznaczeniu 
poziomu PSA w trzech grupach: w grupie męż-
czyzn w wieku bliskim czterdziestu lat (37,5 
– 42,5; n = 3979), średniej i późnej czter-
dziestce (45 – 49; n = 10 357) oraz wczesnej 
i średniej pięćdziesiątce (51 – 55; n = 4063). 
Ostatnia grupa obejmowała wyłącznie tych 
mężczyzn, którzy oddali ponownie po 6 la-
tach od przystąpienia do badania próbkę krwi 
i u których możliwe było ponowne oznaczenie 
poziom antygenu. Do każdej grupy dobrano 
także oddzielne grupy kontrolne, w skład 
których weszli mężczyźni bez diagnozy raka 
stercza. Badacze podczas wieloletniej obser-
wacji oceniali ryzyko wystąpienia przerzutów 
odległych i zgonu w ciągu 15, 20 i 30 lat na 
podstawie pomiaru stężenia PSA w surowicy 
w danej grupie wiekowej i dążyli do odnale-
zienia odpowiedzi na trzy pytania kliniczne: 

 Czy istnieje potrzeba rozpoczynania ba-
dania przesiewowego w kierunku raka 
gruczołu krokowego przed 45. r.ż. u męż-
czyzn z nieoznaczanym wcześniej pozio-
mem PSA?

 Czy pojedynczy test w wieku 45 – 49 
bądź 51 – 55 lat może wykluczyć niektó-
rych mężczyzn z konieczności dalszej ob-
serwacji lub czy można na jego podstawie 
wyodrębnić grupę wysokiego ryzyka?

 Jaki powinien być odstęp czasu pomiędzy 
kolejnymi badaniami dla mężczyzn z ni-
skim ryzykiem wystąpienia przerzutowego 
raka stercza?
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� Wyniki
W całej populacji stężenie PSA istotnie ko-

relowało z występowaniem raka gruczołu kro-
kowego w ciągu 30 lat obserwacji (p<0.005) 
oraz było związane ze zwiększonym ryzykiem 
zgonu z powodu raka stercza. Okazało się 
także, iż u mężczyzn z poziomem PSA znaj-
dującym się nawet w najwyższych 10% uzy-
skanych wyników (≥ 1,3 μg/L) w wieku 40 
lat, 15-letnie ryzyko przerzutów raka stercza 
jest  bardzo niskie (0,6%; 95% CI 0,1%-
-2,4%),  jednak rośnie ono wraz z upływem 
lat. Porównując, u mężczyzn z poziomem 
PSA w 10% najwyższych wartości w grupie 
45 – 49 lat (≥ 1,6 μg/L) 15-letnie ryzyko 
przerzutów było już 3-krotnie wyższe (1,6%) 
i prawie 10-krotnie (5,2%) wyższe w grupie 
wiekowej 51 – 55 lat (≥ 2,4 μg/L). Nie ma 
zatem przesłanek do oznaczania poziomu 
PSA u mężczyzn poniżej 45. r.ż. bez ogólnie 
znanych silnych czynników ryzyka, ale jego 
zaniechanie przed upływem 51. – 55. r.ż. 
mogłoby skutkować zwiększeniem w przy-
szłości odsetka osób z rozpoznaniem nowo-
tworu w nieuleczalnym stadium.

Sprawdzono także, czy wykonanie jed-
nego badania u mężczyzn w wieku 45 – 49 
i 51 – 55 lat byłoby wystarczające i nie ist-
niałaby konieczność ich dalszej obserwacji. 
W tym celu określono 25-letnie ryzyko wy-
stąpienia przerzutów na podstawie średniej 
wartości PSA i odniesiono je do  liczby cho-
rych, u których mimo poziomu PSA poniżej 
średniej doszło do powstania przerzutów. Dla 
całej grupy badanych z przedziału wiekowego 
45 – 49 lat z poziomem PSA poniżej średniej 
wartości (≤ 0,68 μg/L), ryzyko bezwzględne 
pojawienia się przerzutów odległych w cią-
gu 25 lat było niskie i wyniosło 0,85%. Dla 
przedziału wiekowego 51 – 55 lat wzrosło 
dwukrotnie i wyniosło 1,63%, przy średniej 

wartości PSA ≤ 0,85 μg/L. Zauważono jed-
nak, że aż 28% (95% CI, 22% – 35%) ba-
danych  w wieku 45 – 49 lat z rozpoznanym 
w ciągu 30-letniej obserwacji przerzutowym 
rakiem prostaty miało stężenie PSA poniżej 
wyżej wspomnianej średniej (<0,68 μg/L). 
Także u 18% mężczyzn z  późniejszą diagnozą 
przerzutowego raka stercza z grupy 51 – 55 
lat odnotowano wartości antygenu niższe niż 
średnia (<0,85 μg/L). Na podstawie tych 
wyników wywnioskowano, iż pojedyncze 
oznaczenie PSA u mężczyzn z jego niskim 
wyjściowym poziomem nie miałoby odpo-
wiedniej wartości predykcyjnej wystąpienia 
przerzutowego raka gruczołu krokowego.

Szukając odpowiedzi na trzecie pytanie 
kliniczne, za wartość progową wskazującą na 
konieczność wykonywania badania poziomu 
PSA w różnych odstępach czasu przyjęto ≤ 
1.0 μg/L. Dla tego wyniku 15-letnie ryzyko 
przerzutów we wszystkich grupach było niż-
sze niż 0,4%. Również w innych badaniach 
takie stężenie antygenu sterczowego w suro-
wicy wiązało się z bardzo niskim ryzykiem 
zgonu. Na tej podstawie autorzy zasugero-
wali, iż odstęp czasu między kolejnymi ba-
daniami dla mężczyzn z takim poziomem 
PSA nie powinien być krótszy niż 5 lat. 
Liczba badanych o takim ryzyku wynosiła od-
powiednio 73% i 59% dla grupy 45 – 49 
i 51 – 55 lat. Największe ryzyko zgonu 
z powodu raka prostaty po 25 – 30 latach 
było u mężczyzn z PSA w najwyższych 10% 
wartości dla obu grup 45 – 49 (≥1,6 μg/L) 
i 51 – 55 lat (≥ 2,4 μg/L) i wyniosło aż 44%. 
Dowodzi to, iż prawie połowa wszystkich 
raków prostaty prowadzących do śmierci 
mogłaby zostać wykryta poprzez wczesną 
obserwację osób z wartościami ≥ 1,6 μg/L 
i ≥2,4 μg/L dla odpowiednich grup wieko-
wych. Są to grupy wysokiego ryzyka.   
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 � Wnioski
Autorzy badania na podstawie otrzymanych 

wyników zasugerowali następujący algorytm 
diagnostyczny badania przesiewowego w kie-
runku raka prostaty, skierowany głównie do 
lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej, który 
pozwoliłby wyodrębnić pacjentów ze szczególnie 
wysokim ryzykiem przerzutów lub zgonu i wy-
magających przekazania pod opiekę urologa:

 U wszystkich mężczyzn w wieku od 45 
do 49 lat z długim oczekiwanym czasem 
przeżycia należałoby oznaczyć stężenie 
PSA w surowicy.

 W przypadku wyniku poniżej bądź równe-
go 1.0 μg/L kolejne badania powinny być 
wykonywane w odstępie ok. 5 lat, do wie-
ku 60 lat, gdyż taki wynik wiąże się z bar-
dzo niskim ryzykiem rozwoju nowotworu 
przerzutowego i zgonu. Wynik > 1.0 μg/L 
powinien skłonić lekarzy do częstszej ob-
serwacji; na podstawie dostępnej literatury 
autorzy sugerują badanie co 2 – 4 lata.

 U mężczyzn z PSA o wartości ≤ 1.0 μg/L 
w wieku 60 lat powinno się odstąpić od dal-
szego skriningu. Mężczyźni z wyższym wyni-
kiem powinni być obserwowani do 70. r.ż.

 Szczególną uwagę należałoby poświę-
cić pacjentom ze stężeniem PSA w 10% 
najwyższych wyników, gdyż koreluje ono 
z prawie 50% ryzykiem zgonu z powodu 
raka prostaty. Pacjenci, u których PSA 
osiągnęło stężenie > 3.0 μg/L powinni 
być kierowani do urologa.
Za pomocą badania PSA możliwe jest ziden-

tyfikowanie grupy zwiększonego ryzyka rozwo-
ju inwazyjnego raka prostaty, która odniosłaby 
szczególne korzyści z poddania się badaniom 
przesiewowym według przyjętego przez auto-
rów schematu, mając jednocześnie niskie ryzy-
ko przediagnozowania, nadmiernego leczenia 
oraz związanych z nimi skutków ubocznych. 
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Rak stercza PCa (prostate cancer) jest naj-
częstszym nowotworem złośliwym u mężczyzn. 
W 2008 r. na świecie wykryto go u  903 500 
mężczyzn, odnotowano 258 400 zgonów [1]. 
Rozwój PCa jest często podstępny, a z upływem 
czasu nacieka okoliczne tkanki i daje przerzuty 
(drogą naczyń chłonnych i krwionośnych), przede 
wszystkim do kości [2,3]. Wczesne wykrycie 
tego raka, gdy nie ma jeszcze przerzutów, daje 
możliwość leczenia radykalnego i wyleczenia. 
Dlatego niezwykle ważnym jest wykrycie PCa we 
wczesnym stadium. Temu służą badania prze-
siewowe, choć są one kontrowersyjnie oceniane. 
Poza badaniem stercza palcem przez odbyt DRE 
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(Digital Rectal Examination), ultrasonograficzną 
jego oceną, określa się w surowicy krwi stężenie 
swoistego antygenu PSA [2]. Jest to marker bio-
chemiczny swoisty dla narządu, a nie dla raka. 
Stężenie PSA jest podwyższone w PCa, w łagod-
nym rozroście BPH (Benign Prostatic Hyperpla-
sia), zapaleniach oraz w zawale miąższu stercza. 
PSA występuje w postaci frakcji wolnej i związa-
nej (free i total). Zawartość frakcji PSA jest róż-
norodna w stanach patologicznych stercza – np. 
w PCa odsetek free jest niższy w porównaniu do 
występującego u chorych na BPH. Ocena wskaź-
nika free PSA/total PSA pozwala na większą swo-
istość i czułość diagnostyczną. Wiele czynników 
może powodować przejściowy wzrost stężenia 
PSA, np. mechaniczne podrażnienie, biopsja, 
DRE, cewnikowanie pęcherza moczowego, leki 
(jak werapamil, diltdiazem) lub zmniejszenie 
stężenia PSA, np. finasteryd [2].

Istnieje odmienne podejście do badań prze-
siewowych w Europie oraz w USA. W Europie 
skrining spowodował redukcję zgonów o 21% 
z powodu Pca, ale łączy się ze znaczną chorobo-
wością. Korzyści przeżycia całkowitego OS (overall 
survival) stwierdzono w Szwecji i Holandii. Mimo to 
nie zaleca się skriningu do stosowania powszech-
nego, a jedynie u zmotywowanych, świadomych 
ryzyka powikłań chorych. Amerykanie uważają, iż 
dzięki skriningowi u 15-20% chorych zdiagnozuje 
się Pca, ale tylko u ok. 7% będzie to rak wysokiego 
ryzyka. Zatem istnieje potrzeba stworzenia indivi-
dual risk calculator. Byłby on oparty na stężeniach 
PSA oznaczonych w 40. r.ż. Mężczyźni z wysokim 
stężeniem PSA byliby wnikliwie obserwowani 
i diagnozowani [4]. 

Na razie niewielu mężczyzn czterdziestolet-
nich ma oznaczone wyjściowe stężenie PSA, 
a niektórzy kwestionują badania skriningowe PSA 
przed 50. r.ż. Jednak pomiar wyjściowy w 40. 
r.ż. jest silniejszym czynnikiem ryzyka wystąpie-
nia PCa w porównaniu do rasy lub występowania 

rodzinnego tego raka. Wykazano też, że wyższe 
stężenie PSA w młodym wieku wiąże się ze 
zwiększonym ryzykiem postaci agresywnej raka, 
przerzutami i śmiertelnością swoistą PCa kilka-
naście lat później. Dlatego oznaczanie wyjścio-
wego stężenia PSA może być wykorzystywanym 
predyktorem do stratyfikacji ryzyka i modyfikacji 
skriningu u mężczyzn poniżej 50. r.ż. [5].

Z markerem PSA wiąże się problem nadroz-
poznawalności i nadmiernego leczenia (overdia-
gnosis and overtreatment). Dlatego jest konieczne 
doskonalenie narzędzi diagnostycznych. Musimy 
nauczyć się leczyć chorych z PCa tak szybko, jak 
jest to konieczne i tak późno, jak to jest możliwe 
i bezpieczne [4].

W mojej opinii wnioski autorów omawia-
nej pracy są kontrowersyjne. Odstępy 5-letnie 
w badaniu mężczyzn są zbyt długie, a po 5 
latach może się okazać, że mamy już do czy-
nienia z przerzutami. Chorzy z wartościami PSA 
> 1 ng/ml winni być kontrolowani nie rzadziej 
niż co 2 lata. Nie zgadzam się też z opinią, iż po 
60. r.ż., gdy PSA jest < 1 ng/ml, należy odstą-
pić od badania tej kategorii chorych. Podobnie 
niezrozumiałym dla mnie jest eliminowanie 
z obserwacji pacjentów począwszy od 70. r.ż.

Doskonalenie diagnozowania PCa trwa 
i można oczekiwać, że po analizie wyników pro-
wadzonych badań, licznych programów aktywnej 
obserwacji AS (active surveillance) stanie się ono 
jeszcze doskonalsze. Jednak u indywidualnych 
chorych zaklasyfikowanych do AS wystąpi pro-
gresja, przerzuty i nawet śmierć z powodu raka.
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Rzym, 18-20 stycznia 2013.Przegl Urol 2013; 2(78):23-25.
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� Wprowadzenie
Zespół nadpobudliwości psychoruchowej 

z zaburzeniami koncentracji uwagi (Attention 

� Streszczenie: Zespół nadpobudliwości psychoruchowej z zaburzeniami koncentracji uwagi (ADHD) jest neu-
robiologicznym zespołem występującym u 5% dzieci i nastolatków. Czynniki dietetyczne mogą odgrywać zna-
czącą rolę w etiologii ADHD u większości dzieci. Coraz mocniejszy jest dowód na to, że wiele dzieci z ADHD 
jest wrażliwych na jeden lub więcej dodatków znajdujących się w żywności i że mogą one mieć negatywny 
wpływ na ich zachowanie. Artykuł przedstawia wiele badań, które dowodzą, że czynniki żywnościowe, takie jak 
sztuczne dodatki do żywności i polepszacze, rafinowany cukier, dodatki alergizujące oraz tłuszcze mogą mieć 
związek z ADHD. Długołańcuchowe wielonienasycone kwasy tłuszczowe W-3 (LC-PUFA) odgrywają głów-
ną rolę w rozwoju i funkcjonowaniu mózgu oraz ośrodkowego układu nerwowego. Spożycie długołańcucho-
wych wielonienasyconych kwasów tłuszczowych W-3, takich jak kwas dokozaheksaenowy, może powodować 
redukcję objawów ADHD. Podsumowując, modyfikacja diety odgrywa dużą rolę w postępowaniu w ADHD 
i powinna być uwzględniona jako część leczenia i rehabilitacji. Słowa kluczowe: dieta niewielu produktów, sztucz-
ne barwniki żywności, wielonienasycone kwasy tłuszczowe, dieta bezglutenowa, konsumpcja ryb, metylortęć.

� Abstract: Attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD) is a neurobiological syndrome with an estimated pre-
valence among children and adolescents of 5%. Dietary factors may play a significant role in the etiology of the 
majority of children with ADHD. There is increasing evidence that many children with ADHD are sensitive to 
one or more food components that can negatively impact their behavior. The paper demonstrates many studies 
which prove that nutritional factors such as food additives, refined sugars, food sensitivities/allergies, and fatty acid 
deficiencies have all been linked to ADHD. Long-chain omega-3 polyunsaturated fatty acids (LC-PUFAs) play a 
central role in the normal development and functioning of the brain and central nervous system. Consumption of 
LC-PUFAs such docosahexaenoic acid can cause a considerable reduction in symptoms of ADHD. In general, diet 
modification plays a major role in the management of ADHD and should be considered as part of the treatment 
and rehabilitation protocol Key words: few foods diet, artificial food colorings, polyunsaturated fatty acids, gluten 
-free diet, fish consumption, methylmercury.

Deficit Hyperactivity Disorder; ADHD) jest 
najczęstszym zaburzeniem wieku rozwojo-
wego [8]. Dotyczy ok. 3-5% dzieci w wieku 
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szkolnym. Przeważnie stwierdza się ADHD ok. 
7. r.ż., częściej u chłopców. Z powodu zmian 
w funkcjonowaniu mózgu dzieci z ADHD nie 
potrafią dobrze kontrolować swoich impulsów, 
zachowań i emocji. W 1998 r. zespół eksper-
tów z Narodowego Instytutu Zdrowia w USA 
sporządził raport dotyczący ADHD, z które-
go wynika, że zbyt mało uwagi poświęca się 
związkom żywienia z przebiegiem klinicznym 
choroby. Liczne badania kliniczne potwierdza-
ją, że na ryzyko wystąpienia ADHD wpływają 
nie tylko czynniki genetyczne, ale także uwa-
runkowania środowiskowe oraz metaboliczne 
[1,12]. Żywność i żywienie to ważne elemen-
ty leczenia i rehabilitacji ADHD – u 30% dzie-
ci z ADHD można uzyskać wyraźną poprawę 
kliniczną, stosując odpowiednią dietę elimi-
nacyjną [15]. 

Naukowcy z Telethon Institute for Child 
Health w Australii przeanalizowali skład diety 
1800 czternastolatków i podzielili ich na dwie 
grupy. Pierwsza to osoby odżywiające się 
zdrowo, druga natomiast składała się z na-
stolatków stosujących dietę według wzorców, 
które można nazwać umownie „zachodnimi”. 
Za zdrową dietę uznano tę, która była bogata 
w świeże warzywa i owoce, produkty z pełne-
go ziarna i ryby. Dostarcza ona organizmowi 
więcej kwasów tłuszczowych Ω-3 i kwasu fo-
liowego, niezbędnych dla prawidłowego roz-
woju i funkcjonowania mózgu oraz błonnika, 
który korzystnie wpływa na metabolizm ogól-
noustrojowy. Dieta „zachodnia” z kolei składa 
się w dużym stopniu z pokarmów bogatych 
w niezdrowe tłuszcze zwierzęce oraz tłuszcze 
typu trans (powstające m.in. w procesach 
smażenia), czerwone i przetworzone mięso, 
sól i słodycze oraz napoje słodzone. Do mięsa 
czerwonego FDA zalicza wieprzowinę, woło-
winę, cielęcinę, dziczyznę. Określono powyż-
szy sposób odżywiania jako niezdrowy [18].

Izomery trans nienasyconych kwasów tłusz-
czowych powstają w procesie przemysłowe-
go utwardzania olejów roślinnych. Dochodzi 
wówczas do wysycenia podwójnych wiązań 
nienasyconych kwasów tłuszczowych, jak 
również do przekształcenia konfiguracji cis 
do konfiguracji trans jednonienasyconych 
kwasów tłuszczowych. Duże ilości izomerów 
trans nienasyconych kwasów tłuszczowych 
znajdują się w następujących produktach:

margaryny „twarde”• 
majonezy• 
produkty barów „szybkiej obsługi”• 
gotowe wyroby cukiernicze (kruche cia-• 
steczka, krakersy).

Badania wykonano u 115 badanych: 91 
chłopców i 24 dziewczynek z ADHD zdiagno-
zowanych ok. 14. r.ż. Okazało się, że nasto-
latki, których dieta była najbardziej zbliżona 
do zachodniej, ponad dwukrotnie częściej 
chorowały na ADHD w porównaniu z rówie-
śnikami, którzy odżywiali się zdrowo [18].

� Diety restrykcyjno-eliminacyjne [5,14]
Jednym z czynników ryzyka wystąpienia 

ADHD może być żywność. Wyniki badań 
dowiodły, że stosowanie diety eliminacyjnej 
(indywidualnie dobranej spośród m.in. takich 
pokarmów, jak ryż, mięso, warzywa, ziemnia-
ki, owoce, pszenica), w porównaniu ze sto-
sowaniem zwykłej diety, korzystnie wpływało 
na przebieg kliniczny ADHD. Po 5 tygodniach 
przestrzegania diety eliminacyjnej poprawę 
stanu zdrowia obserwowano odpowiednio 
u 64% i 40% dzieci [5,14]. W praktyce nale-
ży rozważyć zastosowanie diety eliminacyjnej 
przez ok. 5 tygodni, a następnie wprowadzać 
pojedynczo wyeliminowane uprzednio pokar-
my i obserwować występowanie/nasilanie się 
objawów klinicznych ADHD.
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Wśród diet eliminacyjnych popularność 
zyskała dieta doktora Benjamina Feingolda, 
oparta na hipotezie zakładającej związek nad-
pobudliwości psychoruchowej z nietolerancją 
pokarmową. Dieta ta zaleca unikanie spoży-
wania sztucznych barwników i konserwantów 
(m.in. waniliny czy benzoesanu sodu), a tak-
że ich naturalnych odpowiedników. Niektórzy 
badacze zaobserwowali niewielką poprawę 
u części dzieci z ADHD (ok. 10%). Podob-
ne wyniki uzyskano po wprowadzeniu diety 
zastępującej cukier miodem. Inną dietą elimi-
nacyjną, stosowaną u osób z ADHD, jest Few 
Foods Diet, czyli „dieta niewielu produktów”. 
Opiera się ona na wyeliminowaniu alergenów 
wywołujących objawy nietolerancji pokarmo-
wej [3]. Wszystkie te diety wymagają wielu 
wyrzeczeń ze strony dziecka i dużej konse-
kwencji rodziców. Mogą być też źródłem kon-
fliktów. Należy zatem w każdym przypadku 
rozważyć, czy koszty wprowadzenia reżimu 
dietetycznego są współmierne do zysków. 

� Sztuczne barwniki [2,4]
Ponad 30 lat temu wysunięto hipotezę, 

że zespół nadmiernej pobudliwości psycho-
ruchowej przebiegający z zaburzeniami ucze-
nia się może być spowodowany spożyciem 
sztucznych barwników dodawanych do żyw-
ności oraz niektórych owoców i warzyw za-
wierających salicylany i węglowodany proste. 

Badania pochodzące z lat 70. dowodziły, 
że u 30% do 50% dzieci z nadpobudliwością 
psychoruchową można uzyskać poprawę, gdy 
zastosuje się dietę bez sztucznych barwników 
oraz salicylanów (salicylany są naturalnym 
składnikiem obecnym w owocach i warzy-
wach, na przykład w jabłkach, wiśniach, wi-
nogronach, pomarańczach i pomidorach). 

Współczesne obserwacje potwierdziły 
istotny wpływ sposobu żywienia na prze-

bieg zespołu ADHD. Metaanaliza dokonana 
w 2004 r. obejmowała 15 dobrze udoku-
mentowanych badań dotyczących obecności 
sztucznych barwników w diecie. Pod wpły-
wem diety pozbawionej sztucznych barw-
ników dochodziło do poprawy dotyczącej 
zachowania się dzieci, a efekt oceniono na 
1/3-1/2 efektu osiągniętego za pomocą far-
makoterapii. 

W Polsce dopuszczono do stosowania bli-
sko 300 dodatków, które dzielimy na 24 gru-
py. Do najważniejszych zaliczamy: barwniki, 
konserwanty, przeciwutleniacze, substancje 
zakwaszające, preparaty zagęszczające i że-
lujące, substancje słodzące oraz smakowe 
czy zapachowe. Dodatkowo wyróżniamy sub-
stancje syntetyczne lub naturalne.

Większość sztucznych barwników i aro-
matów może uczulać. Przykładem alergizują-
cych dodatków jest: E 102 (tartrazyna) – cy-
trynowożółty barwnik produkowany głównie 
do celów spożywczych. Używany przy pro-
dukcji napojów w proszku, esencji owoco-
wych, sztucznego miodu, musztardy, może 
powodować negatywne działanie u astmaty-
ków i osób uczulonych na aspirynę. Odnoto-
wano także wśród dzieci zdrowych przypadki 
nadpobudliwości, objawy rozdrażnienia i za-
burzenia zachowania (podobne do objawów 
ADHD). 

Inne uczulające związki to: 
E 104 (żółcień chinolinowa) – syntetycz-• 
ny, zielonkawożółty barwnik dodawany 
do wyrobów cukierniczych, karmelków, 
kisielu 
E 110 (żółcień pomarańczowa) – synte-• 
tyczny barwnik pomarańczowy, który sto-
suje się głównie do barwienia marmolad, 
żeli, gum do żucia, napojów oraz w prze-
myśle farmaceutycznym do nadawania 
koloru powłokom tabletek 
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E 122 (azorubina) – czerwony barwnik • 
syntetyczny, który służy do barwienia dże-
mów i marmolad wiśniowych, budyniów, 
lodów, napojów oraz polew cukierniczych 
E 123 (amarant) – syntetyczny, czerwony • 
barwnik dozwolony tylko do dobarwiania 
win przeznaczonych na aperitify i alkoholi 
E 151 (czerń brylantowa) – barwnik czarny, • 
syntetyczny, który stosuje się do barwienia 
tanich odmian kawioru; równie często uży-
wa się go do barwienia słodyczy i cukierni-
czych wyrobów żelowych (galaretki). 

Komisja Europejska postanowiła zwięk-
szyć presję na producentów żywności i na-
pojów w celu ograniczenia stosowania 
sztucznych barwników. W lipcu 2010 r. 
wprowadziła w UE obowiązkowe ostrzeże-
nia na etykietach produktów, które zawierają 
jeden z 6 sztucznych barwników wymienio-
nych w tzw. raporcie opracowanym przez 
University of Southampton. Te barwniki to: 
E 102 tartrazyna, E 104 żółcień chinolino-
wa,  E 110 żółcień pomarańczowa, E 122 
azorubina, E 124 czerwień koszenilowa, E 
129 czerwień Allura. 

Objawy ADHD nasilają się, gdy w kon-
sumowanym produkcie występuje więcej niż 
1 barwnik, zwłaszcza w połączeniu z ben-
zoesanem sodu. W Wielkiej Brytanii Food 
Standard Agency zaproponowała dobrowol-
ne zaprzestanie używania tych 6 sztucznych 
barwników. 

� Alergie pokarmowe w ADHD [5,14]
Częściej u dzieci z ADHD niż u zdrowych 

stwierdza się występowanie alergii pokar-
mowej. Alergia na białko mleka krowiego, 
pszenicę, kukurydzę, soję, cytrusy, jaja, 
czekoladę, orzeszki, konserwanty i barwniki 
może powodować deficyt żelaza i cynku oraz 

witamin. U niektórych dzieci z ADHD – po 
wyeliminowaniu wspomnianych alergenów 
z diety – wykazano zmniejszenie się objawów 
takich jak nadaktywność. Ponowne wprowa-
dzenie do diety produktów żywnościowych 
wywołujących alergię pokarmową związane 
było z nawrotem problemów zdrowotnych. 
Przez 5 tygodni u pięćdziesięciorga dzieci 
z ADHD stosowano dietę eliminacyjną pole-
caną w alergii pokarmowej, a druga 50-oso-
bowa grupa była żywiona według zwyczajnej, 
zdrowej diety [14]. Stwierdzono znaczącą 
poprawę stanu zdrowia i zachowania u dzieci 
karmionych produktami, które nie uczulają. 
Zdaniem autorów badań, rodzice wszystkich 
dzieci chorych na ADHD powinni wprowa-
dzić dietę eliminacyjną antyalergiczną na ok. 
5 tygodni. Pozwoli ona ustalić, jakie produkty 
powodują reakcję alergiczną objawiającą się 
symptomami ADHD. 
 
� Długołańcuchowe, wielonienasycone 
kwasy tłuszczowe [10,11,16,17] 

Inne diety stosowane w leczeniu ADHD 
zakładają uzupełnianie niedoborów poszcze-
gólnych składników odżywczych. Do żywności 
poprawiającej aktywność układu nerwowego 
zalicza się witaminy, biopierwiastki, suple-
menty białkowe oraz wielonienasycone kwa-
sy tłuszczowe. Rozwój ośrodkowego układu 
nerwowego i siatkówki wymaga odpowiedniej 
ilości wielonienasyconych, długołańcucho-
wych kwasów tłuszczowych W-3 (long chain 
polyunsaturated fatty acids – LC-PUFA). 

U części dzieci z ADHD obserwuje się 
objawy charakterystyczne dla braku kwasów 
tłuszczowych W-3. Wyniki badań wskazują, 
że u pacjentów z ADHD suplementacja ole-
jem rybim wpływa pozytywnie na koncentra-
cję [16]. Dzieci uzyskiwały także lepsze wy-
niki w czytaniu, literowaniu i liczeniu. Inne 
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obserwacje wskazują, że dzieci karmione 
mlekiem matki, bogatym w kwasy tłuszczowe 
W-3, rzadziej zapadały na ADHD. Obserwa-
cja 830 dzieci w wieku 5-12 lat z ADHD, su-
plementowanych W-3, magnezem i cynkiem 
wykazała po 12 tygodniach efektywność tera-
pii u 61,1% leczonych [6]. 

Przedmiotem dyskusji pozostaje wpływ 
suplementacji LC-PUFA w okresie ciąży i/
lub laktacji na rozwój psychoruchowy oraz 
na funkcje wzroku noworodka [17]. W naj-
większym jak dotąd badaniu z randomizacją, 
obejmującym prawie 2400 kobiet, wykaza-
no, że podawanie kwasu dokozaheksaenowe-
go (DHA) w drugiej połowie ciąży w dawce 
800 mg zapobiegało występowaniu depresji 
poporodowej u kobiet w 6. tygodniu i 6. mie-
siącu po porodzie oraz stymulowało rozwój 
psychoruchowy dzieci w 18. miesiącu życia, 
oceniany za pomocą skali rozwoju psycho-
ruchowego Baileya III. Zgodnie z aktualnymi 
zaleceniami kobiety ciężarne powinny otrzy-
mywać codziennie 200 mg DHA. Wyniki in-
nego badania sugerują korzystny wpływ su-
plementacji DHA u matek karmiących (200 
mg, przez pierwsze 4 miesiące laktacji) tylko 
na zdolność wydłużonej koncentracji (susta-
ined attention) u dzieci. Poziom DHA zależy 
od gatunku ryby oraz od pory roku i akwenu 
połowu. Ryby z południowych mórz są bogat-
sze w DHA. 

� Rtęć 
Tuńczyk i makrela z Morza Śródziemnego 

miały więcej rtęci niż te same gatunki żyjące 
w Atlantyku. Obserwowano zależność między 
zawartością rtęci a ciężarem ryby. Tuńczyk 
ważący 25 kg posiadał 4 razy mniej rtęci od 
tuńczyka o wadze 60 kg. Wśród ryb złowio-
nych w Bałtyku najwięcej metalu znajdowa-
ło się we flądrach, które żyją raczej w strefie 

wód przybrzeżnych. Duże ilości rtęci wykryto 
w małżach i rybach, w zatoce Kaqstela, w cen-
tralnym Adriatyku. Jej zawartość w tkance ryb 
wzrastała o trzy rzędy wielkości w porównaniu 
z ilością rtęci w osadzie morskim [9]. Wśród 
ryb wiślanych największą koncentrację rtęci 
stwierdzono w szczupakach. Mięso ryb za-
wiera metylortęć w rezultacie biokoncentracji 
i biotransformacji rtęci obecnej w środowisku 
wodnym oraz w efekcie powolnej eliminacji 
z organizmu. 

Rtęć działa toksycznie głównie na ośrod-
kowy układ nerwowy. Dzieci reagują na dużo 
mniejsze dawki niż dorośli. Podnoszona jest 
konieczność zmniejszenia limitu dobowej 
dawki metylortęci w żywności dla ciężarnych 
kobiet [20]. Współczesny Amerykanin niena-
rażony zawodowo na rtęć wchłania codzien-
nie 153 ng par rtęci metalicznej z powie-
trzem, 3666 ng rtęci organicznej (metylortęć) 
z rybami i innymi produktami pochodzenia 
morskiego, 2000 ng rtęci nieorganicznej z in-
nymi produktami spożywczymi i 5 ng rtęci 
nieorganicznej z wodą. 

Zasady spożywania ryb
Zalecenie dla ogólnej populacji:

tłuste ryby morskie: 1-2 porcji (ok. 130 g/porcję) 

na tydzień pokrywa zapotrzebowanie na W-3

Ryby o dużej zawartości rtęci – niezalecane:

miecznik, makrela królewska, płytecznik

� Metabolizm żelaza w ADHD [7]
Obserwowane zaburzenia metabolizmu 

żelaza u części dzieci z ADHD nie są potwier-
dzone w obserwacjach grupy 62 dzieci i mło-
dzieży z ADHD w wieku 6-15 lat. Parametry 
gospodarki żelazem, m.in. stężenie żelaza, 
ferrytyny, transferryny, oraz wskaźniki układu 
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czerwonokrwinkowego były bowiem prawi-
dłowe [7]. Niemniej jednak u dzieci z ADHD 
zalecane jest badanie metabolizmu żelaza 
i uzupełnienie niedoborów w razie deficytu. 
Obserwowano wówczas zmniejszanie się ob-
jawów klinicznych ADHD.

Deficyt żelaza nasila toksyczne działa-
nie ołowiu obecnego w produktach spożyw-
czych, zwłaszcza u dzieci, oraz zwiększa 
absorbcję kadmu w jelitach. Wchłanianie 
żelaza w przewodzie pokarmowym jest ni-
skie z ryżu (poniżej 1%) i szpinaku (2%), 
większe z mięsa rybiego (12%), wątroby 
(19%) oraz z drobiu, cielęciny i wieprzo-
winy (22%). Dieta zabezpieczająca przed 
niedoborem żelaza wymaga konsumpcji pro-
duktów zawierających średnie i duże ilości 
żelaza. Należą do nich: drób, mięso, kasze, 
warzywa, warzywa liściaste, śliwki, morele, 
maliny, podroby, kakao. 

Produkty o niskim stężeniu tego pierwiast-
ka to mleko krowie, ziemniaki, tłuszcz, ryż, 
większość owoców. Najlepiej przyswajalne 
jest żelazo hemowe występujące w produk-
tach pochodzenia zwierzęcego: mięso, ryby, 
drób, kaszanka.

� Celiakia w ADHD [13,20] 
U dzieci z ADHD częściej niż w populacji 

ogólnej występuje celiaka. Leczeniem z wy-
boru w chorobie trzewnej jest dieta bezglute-
nowa, której powinno się przestrzegać przez 
całe życie. Należy unikać glutenu zawartego 
w pszenicy, życie i jęczmieniu, kontrowersyjne 
wydaje się również spożywanie owsa. Chorzy 
z aktywną celiakią są narażeni na niedobo-
ry cynku, kwasu foliowego, żelaza, witamin 
A, D, E i K, dlatego oprócz diety wymagają 
stosowania odpowiedniej suplementacji. Sku-
teczne leczenie celiakii eliminuje bądź łagodzi 
objawy ADHD. 

Piśmiennictwo:

Banerjee T.D., Middleton F, Faraone S.V. Environmental risk factors for at-1. 
tention-deficit hyperactivity disorder. Acta Paediatr. 2007, 96, 1269-74.
Barrett J.R. Diet & Nutrition: Hyperactive Ingredients? Acta Pa-2. 
ediatr. 2007, 96,1269-74.
Carter C.M., Urbanowicz M., Hemsley R., Mantilla L. i wsp. Effects of a few 3. 
food diet in attention deficit disorder. Arch. Dis. Child. 1993, 69,564-8.
Connolly A., Hearty A., Nugent A., McKevitt A. i wsp. Pattern of in-4. 
take of food additives associated with hyperactivity in Irish children 
and teenagers. Food Addit Contam. Part A Chem. Anal. Control 
Expo Risk Assess. 2010, 27, 447-56.
Ghuman J. K. Restricted elimination diet for ADHD: the INCA stu-5. 
dy. 2011, 377, 446-8.
Huss M., Völp A., Stauss-Grabo M. Supplementation of polyun-6. 
saturated fatty acids, magnesium and zinc in children seeking 
medical advice for attention-deficit/hyperactivity problems – an 
observational cohort study. Lipids Health Dis., 2010, 9,105.
Menegassi M., Mello E.D., Guimarães L.R., Matte B.C. i wsp. Food in-7. 
take and serum levels of iron in children and adolescents with attention-
deficit/hyperactivity disorder. Rev. Bras. Psiquiatr., 2010, 32, 132-8.
Millichap J.G. Etiologic classification of attention-deficit/hype-8. 
ractivity disorder. Pediatrics. 2008, 121, 358-65.
Moszczyński P.(a) Rtęć ciągle groźna. Cz. I. Występowanie w 9. 
przyrodzie i biotransformacja. Lek w Polsce 2004, 3, 50-56.
Moszczyński P.(b) Najnowsze wytyczne żywienia Kwasy tłusz-10. 
czowe – dane ogólne. Cz. 1. Lek w Polsce 2004, 4, 51-59.
Moszczyński P.(c).Najnowsze wytyczne żywienia Kwasy tłuszczowe 11. 
omega 3 (W-3) – zalety i wady. Cz. 2. Lek w Polsce 2004, 6, 34-42.
Newmark S. C. Nutritional intervention in ADHD. Explore (NY). 12. 
2009 ,5, 171-4.
Niederhofer H., Pittschieler K. A preliminary investigation of 13. 
ADHD symptoms in persons with celiac disease. J. Atten. Di-
sord. 2006, 10, 200-4.
Pelsser L.M., Frankena K., Toorman J., Savelkoul H.F i wsp. Ef-14. 
fects of a restricted elimination diet on the behaviour of children 
with attention-deficit hyperactivity disorder (INCA study): a rando-
mised controlled trial. 2011, 377, 494-503.
Schnoll R., Burshteyn D., Cea-Aravena J. Nutrition in the treatment 15. 
of attention-deficit hyperactivity disorder: a neglected but important 
aspect. App. Psychophysiol. Biofeedback. 2003, 28, 63-75.
Schuchardt J.P., Huss M., Stauss-Grabo M., Hahn A. Significance of 16. 
long-chain polyunsaturated fatty acids (PUFAs) for the development 
and behaviour of children. Eur. J. Pediatr. 2010,169,149-64.
Szajewska H. Postępy w żywieniu dzieci i leczeniu chorób wyma-17. 
gających stosowania diety w 2010 roku. Medycyna Praktyczna 
Pediatria 2011, 3, 15-23.
Telethon Institute for Child Health. 2010. Zachodni model żywie-18. 
nia zwiększa ryzyko ADHD.  aktywni.pl/aktualnosci/zachodni-mo-
del-zywienia-ryzyko-adhd/ 
Weihe P., Debes F., White R.F., Sørensen N.i wsp.Environmental epide-19. 
miology research leads to a decrease of the exposure limit for mercury. 
Ugeskr. Laeger. 2003, 165, (107-11. [Article in Danish] Abstract.
Whiteley P., Haracopos D., Knivsberg A.M., Reichelt K.L. I wsp. 20. 
The ScanBrit randomised, controlled, single-blind study of a glu-
ten- and casein-free dietary intervention for children with autism 
spectrum disorders. Nutr.Neurosci., 2010, 13, 87-100. 

Adres Autora:

prof. zw. dr hab. Paulin Moszczyński

e -ma il: paauulin@wp.pl



* Wersja elektroniczna INDEKSU dla prenumeratorów „Gabinetu Prywatnego" jest bezpłatna

Pełna informacja o warunkach promocji i sposobie zamówienia: 

 e-mail: prenumerata@gabinetprywatny.com.pl   tel. 22 666 43 33   INFOLINIA 801 55 45 42

250 250 wizytówekwizytówek

Zamów prenumeratę
„Gabinetu Prywatnego” 

 w promocyjnej cenie

a otrzymasz bezpłatnie:

O
G

ŁO
SZ

EN
IE

 W
YD

AW
C

Y

50 zł

Prenumerata „Gabinetu Prywatnego” 
+

INDEKS 100 zł

Ministerstwa ZdrowiaZGODNA Z PUBLIKACJĄ:

– zawsze aktualna lista refundacyjna– zawsze aktualna lista refundacyjna

IN
D

E
K

S
  

IN
D

E
K

S
  

0
3

  
0

3
  

2
0

13
2

0
13



MIĘDZYNARODOWE TARGI MEDYCZNE W WARSZAWIE

01-03
2013

•
•
•
•

wihehospital.pl

Lentewenc Sp. z o.o.
Email: hospital@lentewenc.com
Tel: +48 22 395 66 97

•
•


