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Drodzy Czytelnicy  
„Gabinetu Prywatnego”!

Pamiętam, jak kilka lat temu dowiedziałem się od zagranicznego kolegi, że lekarz rodzinny we 
Francji odwiedza swojego pacjenta w szpitalu. Dzięki temu nie tylko opiekuje się nim w ambu-
latorium, ale również ma wpływ na decyzje dotyczące jego zdrowia, podejmowane przez lekarzy 
w trakcie hospitalizacji. Zastanawiałem się wtedy, czy takie podejście sprawdziłoby się w polskim 
systemie opieki zdrowotnej. Lekarz rodzinny musiałby wtedy mieć mniej pacjentów i koordyna-
cja opieki musiałaby być odpowiednio wynagradzana, tak aby zachęcić do podejmowania takiego 
wysiłku. 

Minęło kilka lat i koordynacja opieki pojawiła się w Polsce. 30 września 2021 r. wieczorem uka-
zało się Zarządzenie Prezesa NFZ wprowadzające w POZ stanowisko koordynatora od 1 paździer-
nika, czyli dzień później. Wśród zadań koordynatora wymieniono dbanie o to, czy pacjent otrzymał 
pełną dokumentację medyczną, nawiązywanie kontaktu z pacjentem i jego rodziną, informowanie 
o działaniu systemu opieki zdrowotnej. Funkcja ta została wprowadzona bez możliwości przygoto-
wania się, bez vacatio legis, dosłownie z dnia na dzień, nakładając na poradnie obowiązek zatrud-
nienia bądź przeszkolenia dodatkowej osoby. Z jednej strony w takim tempie tworzy się martwe 
prawo, bo nikt nie jest w stanie przeorganizować swojej placówki do nowych wymogów w kilka 
godzin. Z drugiej strony nie słychać narzekań i protestów, bo zarządzenie zaczyna obowiązywać 
w ciągu kilku godzin i trzeba się do niego dostosować. A ponieważ model koordynacji sprawdził się 
w pilotażowym programie POZ Plus, w którym uczestniczyły 44 przychodnie z 300 000 pacjentów, 
to nie ma argumentów przeciw. Z wyjątkiem kwestii finansowych, NFZ bowiem na koordynatorów 
przeznacza 49 gr za zadeklarowanego pacjenta miesięcznie. Dla niewielkiej poradni z 1200 pacjen-
tów to przychód mniejszy niż 600 zł. Niemożliwe jest zatrudnienie za tę kwotę dodatkowej osoby, 
za którą należy przecież opłacić składki. Trzeba zatem powierzyć to zadanie komuś już zatrud-
nionemu, co jest szczególnie trudne, bo i tak wszyscy z zespołu lekarza rodzinnego obciążeni są 
pracą ponad miarę. Czas do końca roku ma być okresem przejściowym, koordynator ma skupić się 
na profilaktyce, a następnie do modelu koordynacji sukcesywnie włączane będą kolejne choroby 
przewlekłe. Zawsze byłem zwolennikiem czerpania sprawdzonych wzorców, ale w tym przypadku 
dorównać do francuskiego modelu opieki lekarza rodzinnego może być nam wyjątkowo trudno.

Mimo spraw bieżących nie zapominamy jednak o pandemii. W tym numerze „Gabinetu Prywat-
nego” prof. K. Krzystyniak dostarcza dowodów na to, dlaczego tak ważna w czasach COVID-19 
jest kontrola glikemii. Ponadto dr R. Kuthan informuje o tym, jakie zastosowanie ma tramadol 
w leczeniu dysfunkcji seksualnych, dr A. Saran wyjaśnia, co nazywamy guzkiem Schmorla, a dr J. 
Pęksa omawia  aktywność, którą wykazuje kwas acetylosalicylowy w oskrzelach oraz jakie są  tego 
konsekwencje. Natomiast  osobom zaciekawionym nowościami w IV Deklaracji Sopockiej polecam 
wywiad z prof. K. Filipiakiem. 

Miłej lektury! 
dr n. med. Paweł Lewek
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Co nowego 
w terapii hipercholesterolemii? 

Rozmowa z prof. dr. hab. med. Krzysztofem J. Filipiakiem, 
kardiologiem, internistą, hipertensjologiem i farmakologiem klinicznym, 

JM Rektorem Uczelni Medycznej im. Marii Skłodowskiej-Curie w Warszawie,

byłym Prezesem Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego i pierwszym 

autorem I Deklaracji Sopockiej

„Gabinet Prywatny”: Hipercholesterole-
mia w większości przypadków przebiega 
bezobjawowo aż do momentu pojawienia 
się pierwszego incydentu sercowo-naczy-
niowego, jak zawał serca, udar mózgu czy 
choroba naczyń obwodowych. Z badań wy-
nika, że tylko ok. 40% osób jest świado-
mych swojej choroby. Jak można poprawić 
diagnostykę tej choroby? Jaką rolę powinni 
odegrać tu lekarze POZ?
Prof. Krzysztof J. Filipiak: Być może nawet
znacznie więcej osób z hipercholesterolemią jest
nieświadomych choroby, skoro szacujemy, że
podwyższone stężenie cholesterolu dotyczy w Pol-
sce około 18 mln osób. To najważniejszy czynnik
ryzyka sercowo-naczyniowego, wyprzedzający
nadciśnienie tętnicze, na które cierpi około 11
mln osób. I to właśnie te dwie choroby powinny
być wykrywane, leczone i monitorowane głów-
nie przez lekarzy rodzinnych, bo ich w normalnie
funkcjonującym systemie ochrony zdrowia jest
najwięcej. Tylko w ten sposób możemy ograniczać
liczbę zawałów serca, udarów mózgu, zgonów ser-
cowo-naczyniowych w ujęciu populacyjnym.

GP: Podstawą w leczeniu hipercholeste-
rolemii jest modyfikacja stylu życia. Jakie 
czynniki mają największy wpływ na popra-
wę stanu pacjenta?

Prof. Krzysztof J. Filipiak: Czynniki ryzyka
sercowo-naczyniowego to swoisty system „na-
czyń połączonych”. Skuteczna walka z jednym
sprzyja lepszej kontroli lub niweluje następny.
I tak, skuteczne leczenie nadciśnienia tętni-
czego, zaburzeń węglowodanowych, cukrzycy,
przełoży się na zmniejszenie stężenia chole-
sterolu i skutków zdrowotnych hipercholeste-
rolemii. Pozbycie się nadwagi i/lub otyłości,
zaprzestanie palenia papierosów, zamiana
diety na zdrowszą, większa aktywność fizycz-
na też przełoży się na zmniejszenie stężenia
cholesterolu. W zakresie diety warto mówić
o tzw. modelu diety śródziemnomorskiej, spo-
żywaniu dużej ilości warzyw, ograniczeniu
soli i cukru, zwiększenia udziału tłustych ryb
morskich w naszej diecie, ograniczeniu spo-
żywania czerwonego mięsa, jedzeniu pokar-
mów jak najmniej przetworzonych, świeżych,
lokalnych, sezonowych, o niskim indeksie gli-
kemicznym, na który wpływa również sposób
przyrządzania danych produktów. Leczenie
dietetyczne hipercholesterolemii może również
obejmować przyjmowanie środków roślinnych
łagodnie poprawiających lipidogram (monako-
lina, wyciągi z bergamoty) czy tłuszczy roślin-
nych z fitosterolami, blokującymi kompeten-
cyjnie wchłanianie cholesterolu zwierzęcego
z przewodu pokarmowego. 
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GP: W farmakoterapii hipercholesterole-
mii stosuje się statyny, następnie statyny 
w skojarzeniu z ezetimibem. Jakie są naj-
ważniejsze zasady ich stosowania?
Prof. Krzysztof J. Filipiak: Nasza wiedza 
i praktyka kliniczna w lipidologii – organizują-
cej się dopiero subdyscyplinie medycznej – stale 
ewoluuje. Pamiętam czasy, gdy prominentni pol-
scy kardiolodzy – a było to zaledwie dwie deka-
dy temu – odmówili podpisania się pod tworzo-
ną wtedy „I Deklaracją Sopocką”, bo pisaliśmy 
w niej o konieczności równoczesnego podawa-
nia 2-3 leków hipolipemizujących. Wtedy do-
piero kiełkowała myśl, że tak mamy rutynowo 
postępować w leczeniu nadciśnienia tętniczego, 
w hipertensjologii. Lipidologia kroczy tak 20 lat 
za hipertensjologią. A więc dopiero teraz mamy 
tabletki combo – złożenie w jednym leku statyn 
i ezetimibu (tzw. SPC – ang. single pill combina-

tion, lek złożony z co najmniej dwóch substancji 
w jednej pigułce). W najnowszej IV Deklaracji 
Sopockiej Sekcji Farmakoterapii Sercowo-Na-
czyniowej Polskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego, ogłoszonej we wrześniu 2021 r., postu-
lujemy już SPC statyny i ezetimibu w drugim 
kroku lekowym, bezpośrednio po zastosowaniu 
statyn. A w komentarzu piszemy, że u części 
chorych w ogóle należy rozpocząć leczenie od 
terapii złożonej SPC – statyna z ezetimibem, 
najlepiej najsilniejsza statyna – rosuwastatyna 
w połączeniu z ezetimibem w jednej tabletce.
Warto przyjrzeć się tym naszym zaleceniom, 
przedstawionym graficznie w postaci piramidy 
terapii (ryc. 1).

GP: 1 września weszły w życie zmiany 
w programie lekowym Leczenie inhibito-
rami PCSK-9 pacjentów z zaburzeniami 

Rycina 1. Proponowane zasady terapii hipercholesterolemii zawarte w IV Deklaracji Sopockiej z 2021 r.
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lipidowymi. Dlaczego obniżenie progu stę-
żenia cholesterolu LDL do 100 mg/dl oraz 
skrócenie wymaganego czasu leczenia sta-
tyną do 3 miesięcy to dobre wiadomości dla 
pacjentów?
Prof. Krzysztof J. Filipiak: Pytanie dotyczy
już czwartego stopnia naszej piramidy leko-
wej, gdy nawet dołożenie do statyny/ezetimibu
w SPC kolejnego leku (leków) doustnych nie
przybliża nas do osiągnięcia celów lipidowych.
Wtedy należy sięgnąć po leki w iniekcjach,
modyfikujące białko PCSK-9. Zastrzyki takie,
podawane raz na dwa tygodnie (alirokumab,
ewolokumab) czy raz na pół roku (inklisiran)
stanowią nowoczesne formy intensywnego le-
czenia hipercholesterolemii. Czy to częsta sy-
tuacja? Popatrzmy na populację pacjentów po
zawale serca – około 70 000 osób rocznie w Pol-
sce. Wszyscy oni, według wytycznych wprowa-
dzonych w Europie w 2019 r., a w Polsce nawet 
wcześniej, III Deklaracją Sopocką w 2018 r., po-
winni osiągać cel lipidowy LDL-cholesterol < 55
mg/dl. Z najnowszych rejestrów europejskich
(rejestr DA VINCI) wynika, że do osiągnięcia
takiego LDL-cholesterolu u 4 na 5 pacjentów
po zawale serca potrzebne jest dołożenie opcji
modyfikacji białka PCSK9. Z jednej strony więc
cieszymy się, że programy terapeutyczne z in-
hibitorami PCSK9 w Polsce poszerzają swoje
kryteria, nadal jednak tym kryteriom daleko do
szerokiego stosowania tych leków. Nie wiem,
czy nasi czytelnicy świadomi są skandalicznie
małej dostępności tych leków w Polsce. Mamy
w naszym kraju dwa programy terapeutyczne
z inhibitorami PCSK9. Jeden dedykowany pa-
cjentom z hipercholesterolemią rodzinną, dru-
gi – pacjentom po zawale serca. Liczbę osób
z hipercholesterolemią rodzinną szacujemy
w Polsce na 150 000 osób, pacjentów po za-
wale serca wymagających podania inhibitora
PCSK9, na podstawie rejestrów europejskich
wymienionych powyżej, szacowałbym na 80%
z 70 000 zawałów serca, czyli 56 000. W pierw-
szym programie terapeutycznym leczono dotąd

w Polsce 150 osób, w drugim – 15. Obawiam
się, że nawet dalsze obniżanie progu LDL-cho-
lesterolu zapewniającego dostępność do tych
najnowocześniejszych leków nic nie pomoże,
skoro dotąd pozwoliło na objęcie opieką 0,1%
pacjentów z hipercholesterolemią rodzinną
i 0,003% pacjentów po zawale serca. Zostaw-
my te dane bez komentarza. 

GP: Wspomniał Pan Profesor, że IV Dekla-
racja Sopocka to rekomendacje dotyczące 
postępowania i leczenia dyslipidemii w Pol-
sce. To interdyscyplinarne stanowisko gru-
py ekspertów wsparte przez Sekcję Farma-
koterapii Sercowo-Naczyniowej Polskiego
Towarzystwa Kardiologicznego. Co jesz-
cze, oprócz piramidy leczenia, uznałby Pan 
za nowość IV Deklaracji Sopockiej? 
Prof. Krzysztof J. Filipiak: Z oceną całego
dokumentu wstrzymajmy się do czasu jej pu-
blikacji. Ale z nowości warto odnotować: omó-
wienie inklisiranu – najnowszego leku w terapii
hipercholesterolemii, podawanego w zastrzyku
raz na pół roku, zaakcentowanie potrzeby mo-
nitorowania nowych frakcji lipidowych, w tym
lipoproteiny(a), omówienia nowej opcji diagno-
styki nieprawidłowej lipemii poposiłkowej po-
przez wykonywanie wystandaryzowanego testu 
prowokacji lipemii poposiłkowej czy w końcu
zaprezentowanie schematów postępowania
z włączaniem SPC statyny/ezetimibu w pierw-
szym kroku leczenia, z pominięciem monotera-
pii statyną czy nawet – podawanie statyn z le-
kami modulującymi PCSK9 w pierwszym kroku
leczenia u pacjentów ze świeżym zawałem ser-
ca. Tego nie znajdziemy jeszcze w wytycznych
europejskich z 2019 r., które, paradoksalnie,
już się zestarzały.

Rozmawiała Alicja Paciorek-Kolbus

Wywiad przeprowadzono 17 września 2021 r.
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Kardiologiczne aspekty stosowania 
kwasu acetylosalicylowego 

Cardiovascular aspects of the use of acetylsalicylic acid

lek., mgr zdr. publ. Jan W. Pęksa1,2

1 Poradnia Lekarza Rodzinnego „COR VITA” w Krakowie
2 Oddział Kliniczny Kardiologii i Elektrokardiologii Interwencyjnej oraz Nadciśnienia Tętniczego, 
Szpital Uniwersytecki w Krakowie

Słowa kluczowe: kwas acetylosalicylowy, ASA, przewlekłe zespoły wieńcowe, ostre zespoły wieńcowe, pre-
wencja sercowo-naczyniowa.

Keywords: acetylsalicylic acid, ASA, chronic coronary syndromes, acute coronary syndromes, cardiovascular 
prevention.

Abstract: Acetylsalicylic acid (ASA), an organic acetyl derivative of salicylic acid, is one of the non-ste-
roidal anti-inflammatory drugs. In the second half of the 20th century, a discovery was made regarding an
additional function of acetylsalicylic acid. This substance inhibits platelet aggregation (it has antiplatelet
effect). Available scientific data support the use of a dose of 75–100 mg in the prevention of ischemic
events in patients with chronic coronary syndromes, after strokes, transient ischemic episode or with ath-
erosclerosis of peripheral arteries. The use of ASA is associated with the possibility of adverse events such
as gastrointestinal bleeding. However, when ASA is used in the secondary prevention of cardiovascular dis-
eases, there is a positive balance of benefit (preventing life-threatening ischemic events) versus potential
risk (increasing the risk of bleeding).

Wprowadzenie 
Kwas acetylosalicylowy (ASA), który pod wzglę-
dem chemicznym jest organiczną acetylową
pochodną kwasu salicylowego, należy do grupy
niesteroidowych leków przeciwzapalnych (ang.
nonsteroidal anti-inflammatory drugs – NSAIDs).
Właściwości przeciwgorączkowe, przeciwbólowe 
i przeciwzapalne wyciągu z kory wierzby (łac. 
salix), z której początkowo uzyskiwano salicyla-
ny, były znane i stosowane w medycynie od wie-
ków. Laboratoryjną metodę syntezy kwasu ace-
tylosalicylowego opracował pod koniec XIX w.
niemiecki chemik Felix Hoffmann, a preparat
pod nazwą handlową Aspirin został wprowa-
dzony do sprzedaży w 1899 r. W drugiej poło-
wie XX w. nastąpiło przełomowe dla medycyny 
odkrycie dotyczące dodatkowej funkcji kwasu 
acetylosalicylowego – substancja ta hamuje 

agregację płytek krwi (trombocytów). Wykazuje 
więc efekt przeciwpłytkowy [1-9]. Kwas acety-
losalicylowy stosowany w dużych dawkach (np. 
do 4 g/dobę, przy użyciu tabletek zawierających 
np. 500 mg lub 800 mg leku) wykazuje dzia-
łania charakterystyczne dla wszystkich NSAIDs: 
przeciwzapalne, przeciwbólowe oraz przeciw-
gorączkowe. Zastosowanie małych dawek ASA 
(75–100 mg/dobę) wystarczy z kolei do zaha-
mowania agregacji płytek krwi [1-9].

Ze względu na swoje działanie przeciwagre-
gacyjne, kwas acetylosalicylowy jest jednym
z najważniejszych leków stosowanych we
współczesnej prewencji sercowo-naczy-
niowej. Takie zastosowanie dotyczy zarówno
pacjentów z rozpoznanymi przewlekłymi zespo-
łami wieńcowymi, po przebytym udarze mózgu,
przemijającym napadzie niedokrwiennym mó-
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zgu (ang. transient ischemic attack – TIA), jak
i z miażdżycą tętnic obwodowych [1-9].

W pracy wykorzystano zalecenia przedsta-
wione m.in. w aktualnych wytycznych Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego (ang. Eu-
ropean Society of Cardiology – ESC) dotyczących
rozpoznawania i leczenia przewlekłych zespołów
wieńcowych z 2019 r. [10], w wytycznych ESC
powstałych we współpracy z ekspertami Euro-
pejskiego Towarzystwa Miażdżycowego (ang.
European Atherosclerosis Society – EAS) doty-
czących postępowania w dyslipidemiach [11],
a także w wytycznych Polskiego Towarzystwa
Nadciśnienia Tętniczego (PTNT) z 2019 r., w któ-
rych także znajdują się odniesienia do stosowa-
nia ASA  u pacjentów kardiologicznych [12,13].

 Mechanizm działania kwasu 
acetylosalicylowego 
Działanie kwasu acetylosalicylowego polega 
głównie na hamowaniu dwóch izoform en-
zymu cyklooksygenazy (ang. cyclooxygenase 
– COX), dla których substratem jest kwas ara-
chidonowy: 
• COX-1 – enzymu konstytutywnego, od-

powiedzialnego za syntezę prostaglan-
dyn pełniących funkcje fizjologiczne
(znajdującego się w wielu tkankach, w tym 
w płytkach krwi, nerkach, naczyniach krwio-
nośnych, w żołądku); 

• COX-2 – enzymu indukowalnego, odpo-
wiedzialnego za syntezę prostaglandyn 
prozapalnych, powstających w miejscu
zapalenia [1,2,13-16]. 

Kwas acetylosalicylowy hamuje w więk-
szym stopniu konstytutywny enzym COX-1, 
w mniejszym natomiast indukowalny enzym 
COX-2. Hamowanie COX-1 płytek krwi jest 
nieodwracalne i dzięki temu zastosowanie 
kwasu acetylosalicylowego wykazuje efekt 
antyagregacyjny. Dochodzi do zahamowa-
nia syntezy tromboksanu (ang. thromboxane A2 
– TXA2), co jest podstawą przeciwagregacyjne-

go mechanizmu działania tego leku, ponieważ 
TXA2 stymuluje agregację płytek krwi oraz dzia-
ła wazokonstrykcyjnie [1,2,13-16]. 

Hamowanie fizjologicznej aktywno-
ści COX-1 jest niewątpliwie korzystne 
u pacjentów z miażdżycowymi chorobami 
układu sercowo-naczyniowego, ale może 
także prowadzić do wystąpienia działań 
niepożądanych, związanych ze stosowaniem
kwasu acetylosalicylowego. Zahamowanie syn-
tezy prostaglandyn o działaniu protekcyjnym 
wobec błony śluzowej przewodu pokarmowego 
może przyczyniać się do podrażnień, owrzodzeń
i krwawień z żołądka i dwunastnicy. Zahamo-
wanie syntezy prostaglandyn w nerkach może 
powodować zmiany w przepływie przez nie krwi 
i prowadzić do zaburzeń funkcji tych narządów 
[1,2,13-16].

Zahamowanie aktywności COX-1 w oskrze-
lach może powodować wzmożoną aktywność 
szlaku metabolicznego prowadzącego do wy-
twarzania leukotrienów (alternatywny do syn-
tezy prostaglandyn szlak metabolizmu lipidów). 
Nadmierna produkcja leukotrienów, substancji 
silnie kurczących oskrzela, może wystąpić już po 
zastosowaniu pojedynczej dawki ASA i doprowa-
dzić do wystąpienia napadu duszności w prze-
biegu tzw. astmy aspirynowej (ang. NSAIDs-
-exacerbated respiratory disease) [1,2,13-16].

 Wskazania do terapii kwasem 
acetylosalicylowym 
Wskazania do terapii kwasem acetylosalicylo-
wym obejmują dwie grupy sytuacji klinicznych:
• małe dawki kwasu acetylosalicylowego

(zwykle 75–100 mg/dobę) stosowane 
są bardzo powszechnie w celu protek-
cyjnego działania na układ sercowo-na-
czyniowy. Dawki te są wystarczające do 
zahamowania aktywności płytkowej COX-1 
i zatrzymania syntezy TXA2. W ten sposób 
zmniejsza się istotnie zdolność trombocytów 
do agregacji oraz ryzyko zależnego od TXA2 
skurczu naczyń krwionośnych. Aktywność 
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COX-1 hamowana przez kwas acetylosalicy-
lowy utrzymuje się przez cały czas życia płyt-
ki krwi, czyli przez ok. 10 dni. Lek w takim 
wskazaniu stosowany jest, jak wspomniano 
wcześniej, w przypadku licznych schorzeń: 
ostrych zespołów wieńcowych, w uda-
rze niedokrwiennym mózgu, a także 
w profilaktyce wtórnej ostrych incyden-
tów wieńcowych i mózgowych (udarów, 
TIA), po wszczepieniu pomostów aor-
talno-wieńcowych (ang. coronary artery 
bypass grafting – CABG), po angioplasty-
kach tętnic wieńcowych i obwodowych
oraz u chorych z miażdżycą naczyń ob-
wodowych [1-8];

• większe dawki ASA (do 4 g/dobę) są 
powszechnie stosowane w terapii bólów 
niewielkiego lub umiarkowanego nasi-
lenia (zwłaszcza głowy, mięśniowo-sta-
wowych, reumatycznych i menstruacyj-
nych) oraz gorączki. W tym wskazaniu 
wykorzystuje się działanie przeciwbólowe,
przeciwzapalne i przeciwgorączkowe, zależ-
ne głównie od hamowania aktywności enzy-
mu COX-2 [1-8].

Autorzy wytycznych ESC dotyczących roz-
poznawania i leczenia przewlekłych zespołów 
wieńcowych z 2019 r. podkreślają, że aktywacja 
i agregacja płytek krwi jest kluczowym elemen-
tem prowadzącym do wystąpienia objawowej 
zakrzepicy w naczyniach wieńcowych. Ten 
fakt jest podstawą do zastosowania u pacjen-
tów z przewlekłymi zespołami wieńcowymi leków
przeciwpłytkowych, w tym ASA, w ramach pro-
filaktyki wtórnej. W przypadku zastosowania le-
ków przeciwagregacyjnych występuje pozytyw-
ny bilans korzyści (zapobieganie groźnym
dla życia zdarzeniom niedokrwiennym) wo-
bec podejmowanego ryzyka (zwiększanie
ryzyka krwawienia). Takie samo spostrzeże-
nie znalazło się w wytycznych hipertensjologicz-
nych PTNT z 2019 r. Podkreślono, że u chorych 
poddawanych prewencji pierwotnej, przewle-

kłe leczenie kwasem acetylosalicylowym może 
wiązać się ze zbyt dużym ryzykiem, natomiast 
w prewencji wtórnej korzyści terapii ASA są bar-
dzo duże i zdecydowanie przewyższają możliwe 
straty [10,13,18,19]. 

Gdy u pacjenta wystąpił w ostatnim czasie 
zawał serca lub wykonano zabieg rewaskula-
ryzacji naczyń wieńcowych albo obwodowych, 
stosowane jest przez pewien czas podwójne 
leczenie przeciwpłytkowe z użyciem połą-
czenia kwasu acetylosalicylowego i doust-
nego inhibitora P2Y12 (klopidogrelu, prasu-
grelu lub tikagreloru) [10,18,19]. 

Z kolei gdy pacjent ma wskazania do tera-
pii przeciwkrzepliwej, np. z powodu stwierdzo-
nego migotania przedsionków, wtedy często 
wystarczy u takiego chorego długoterminowo 
stosować terapię lekiem przeciwzakrzepowym, 
o ile w ostatnim czasie nie wystąpiło schorzenie 
o etiologii miażdżycowej lub nie wykonano za-
biegu rewaskularyzacji. Wówczas konieczne jest 
czasowe użycie połączenia leku przeciwkrzepli-
wego z lekami przeciwpłytkowymi [10,18,19]. 

W tabeli nr 1 przedstawiono zalecenia do-
tyczące stosowania kwasu acetylosalicylowego, 
zaczerpnięte z wytycznych dotyczących roz-
poznawania i leczenia przewlekłych zespołów 
wieńcowych z 2019 r.

 Zasady terapii preparatami kwasu 
acetylosalicylowego 
Po podaniu doustnym kwas acetylosalicy-
lowy wchłania się częściowo z żołądka, ale
w większości z jelita cienkiego. Początek
działania występuje po ok. 15–30 minutach
po przyjęciu leku, a maksymalne działanie
ujawnia się po ok. 4–6 godzinach. W ok. 90%
lek wiąże się z białkami surowicy krwi. Częścio-
wo jest metabolizowany do kwasu salicylowego,
a w większości wydalany w postaci niezmienio-
nej przez nerki (dzięki mechanizmowi czynne-
go transportu kanalikowego). Alkalizacja moczu
przyspiesza wydalanie leku, jest ono największe
przy wartości pH moczu > 7,5 [1,2,21-32].
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Tabela 1. Wybrane zalecenia dotyczące terapii kwasem acetylosalicylowym u pacjentów z przewlekłymi zespołami
wieńcowymi

Zalecenie dla danej grupy pacjentów Klasa 
zalecenia 

Poziom 
wiarygodności

Pacjenci z przewlekłym zespołem wieńcowym w rytmie zatokowym
Zalecane jest stosowanie ASA w dawce 75–100 mg/dobę u pacjentów
z AMI lub rewaskularyzacją w wywiadzie

I A 

Zalecane jest stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/dobę jako
alternatywy u pacjentów, którzy nie tolerują ASA

I B 

Należy rozważyć dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do 
ASA w ramach długoterminowej prewencji wtórnej u chorych z dużym
ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych oraz bez dużego ryzyka krwawienia

IIa A 

Pacjenci po PCI z przewlekłym zespołem wieńcowym oraz w rytmie zatokowym
Zalecane jest stosowanie ASA w dawce 75–100 mg/dobę 
po implantacji stentu

I A 

Zalecane jest stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/dobę 
po przyjęciu dawki nasycającej (np. 600 mg lub  > 5 dni leczenia 
podtrzymującego) jako uzupełnienie ASA przez 6 miesięcy 
po implantacji stentu do tętnicy wieńcowej. Z powodu wysokiego 
ryzyka lub wystąpienia krwawienia zagrażającego życiu może być 
wskazane skrócenie terapii (1–3 miesiące)

I A 

Należy rozważyć stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/dobę
po przyjęciu dawki nasycającej (np. 600 mg lub  > 5 dni leczenia
podtrzymującego) jako uzupełnienie ASA przez 3 miesiące u chorych
obciążonych dużym ryzykiem krwawienia, które zagraża życiu

IIa A 

Pacjenci z przewlekłym zespołem wieńcowym i AF
Zalecane jest stosowanie NOAC preferencyjnie w stosunku do VKA 
u chorych z AF, u których włącza się OAC i którzy mogą przyjmować 
NOAC

I A 

Zalecane jest długoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA 
z odsetkiem czasu utrzymywania się INR w przedziale terapeutycznym 
> 70%) u chorych z AF i wynikiem w skali CHA2DS2-VASc ≥ 2
dla mężczyzn i ≥ 3 dla kobiet

I A 

Należy rozważyć długoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA
z odsetkiem czasu utrzymywania się INR w przedziale terapeutycznym
> 70%) u pacjentów z AF i wynikiem w skali CHA2DS2-VASc ≥ 1
dla mężczyzn i ≥ 2 dla kobiet

IIa B 

Pacjenci z przewlekłym zespołem wieńcowym po PCI z AF lub innym wskazaniem do OAC
Zalecane jest podawanie ASA i klopidogrelu w okresie 
okołozabiegowym chorym, którym implantuje się stent do tętnicy 
wieńcowej

I C

U chorych, którzy mogą przyjmować NOAC, zalecane jest 
ich stosowanie zamiast VKA w skojarzeniu z leczeniem 
przeciwpłytkowym

I A 

Należy rozważyć leczenie potrójne z użyciem ASA, klopidogrelu i OAC 
przez  ≥ 1 miesiąc, gdy ryzyko zakrzepicy w stencie przeważa 
nad ryzykiem krwawienia; całkowity czas trwania takiego leczenia 
(≤ 6 miesięcy) określa się na podstawie oceny ryzyka obu zdarzeń

IIa C

U chorych ze wskazaniami do VKA w skojarzeniu z ASA i/lub 
klopidogrelem należy uważnie dostosowywać dawkę VKA tak, aby 
utrzymywać INR w przedziale 2,0–2,5 przez > 70% czasu

IIa B 

Stosowanie IPP
Zalecane jest stosowanie IPP u pacjentów otrzymujących ASA, I A 
DAPT lub OAC w monoterapii, którzy są obciążeni dużym ryzykiem 
krwawienia z przewodu pokarmowego 
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Skróty: AF (ang. atrial fibrillation) – migotanie przedsionków; AMI (ang. acute myocardial 
infarction) – ostry zawał mięśnia sercowego; ASA (acetylosalicylic acid) – kwas acetylosalicylowy; 
(CHA2DS2 –VASc – skala, według której ocenia się zasadność włączania terapii przeciwkrzepliwej;
DAPT (ang. dual antiplatelet therapy) – podwójna terapia przeciwpłytkowa; INR (ang. international 
normalized ratio) – międzynarodowy współczynnik znormalizowany; IPP (ang. proton pump inhibitors) 
– bloker pompy protonowej; NOAC (ang. non-vitamin K antagonist oral anticoagulants) – doustny lek
przeciwkrzepliwy, który nie jest antagonistą witaminy K; OAC (ang. oral anticoagulants) – doustny
lek przeciwkrzepliwy; PCI (ang. percutaneous coronary intervention) – przezskórna interwencja 
wieńcowa; VKA (ang. vitamin K antagonist ) – antagonista witaminy K.

Klasy zaleceń: 
I – zaleca się / jest wskazane; IIa – należy rozważyć; II b – można rozważyć; III – nie zaleca się.
Poziomy wiarygodności danych:
A – dane pochodzące z licznych badań z randomizacją lub z metaanaliz; B – dane pochodzące z jed-
nego badania z randomizacją lub z dużych badań bez randomizacji; C – uzgodniona opinia eksper-
tów lub dane pochodzące z małych badań albo z badań retrospektywnych lub rejestrów.

Opracowano na podstawie [10,18-20].

Przeciwwskazaniami do stosowania 
ASA wymienionymi w charakterystykach 
produktów leczniczych są: nadwrażliwość 
na którykolwiek składnik danego prepara-
tu lub ogólnie na salicylany, astma aspiry-
nowa, czynna choroba wrzodowa żołądka 
lub dwunastnicy, zaburzenia krzepnięcia, 
trzeci trymestr ciąży, okres karmienia pier-
sią, a także małopłytkowość (trombocyto-
penia) [1,2,21-32].

Lek, szczególnie w większych dawkach, 
powinien być stosowany ostrożnie u cho-
rych z przewlekłymi chorobami układu od-
dechowego, alergicznym nieżytem nosa lub 
polipami nosa, ponieważ kwas acetylosalicylo-
wy może wywołać u takich osób napad astmy, 
pokrzywkę lub obrzęk naczynioruchowy. Należy 
zachować ostrożność w przypadku pacjentów 
z chorobą wrzodową w wywiadzie, zaburzeniami 
czynności wątroby lub nerek, z nadwrażliwością 
na NSAIDs i podczas równoległego stosowania 
leków przeciwkrzepliwych, glikokortykostero-
idów, a także przy spożywaniu alkoholu (zwięk-
szone ryzyko krwawienia). Nie należy podawać 
kwasu acetylosalicylowego przez 5–7 dni przed 
planowanym zabiegiem operacyjnym, aby nie 
obniżać hemostazy koniecznej do właściwego 
gojenia ran po zabiegu [1,2,21-32]. 

Ze względu na możliwy udział w pato-
genezie zespołu Reye’a (rozlane uszkodze-

nie mitochondriów z hipoglikemią, wymiotami, 
stłuszczeniowym zapaleniem wątroby i ence-
falopatią wątrobową, co prowadzi do wysokiej 
śmiertelności) nie należy stosować kwasu
acetylosalicylowego u dzieci w wieku poni-
żej 12 lat [1,2,21-32].

Należy podkreślić, że działania niepożą-
dane w przypadku małych dawek antyagre-
gacyjnych, „kardiologicznych”, występują 
rzadziej niż w przypadku większych dawek 
leku. Większość przypadków braku odpowiedzi 
na ASA jest spowodowana niewłaściwą współ-
pracą pacjenta z lekarzem [1,2,21–32]. 

W przypadku łagodnego przedawkowania 
kwasu acetylosalicylowego mogą wystąpić: do-
legliwości żołądkowo-jelitowe, neurologiczne 
(drżenia rąk, senność, zaburzenia ze strony na-
rządów zmysłów), pogłębienie i przyspieszenie 
oddechu (łac. tachypnoe), bóle i zawroty głowy 
oraz dezorientacja. W przedawkowaniu ciężkim 
rozwija się szereg zaburzeń, które sprawiają, że 
pacjent musi być pilnie hospitalizowany (może 
dojść do niewydolności oddechowej, ciężkiej 
hipoglikemii, krwiomoczu, drgawek, ketonurii, 
proteinurii i hipokaliemii) [1,2,21-32].

 Podsumowanie 
Działanie kwasu acetylosalicylowego polega 
m.in. na nieodwracalnym blokowaniu konstytu-
tywnego enzymu COX-1, występującego w płyt-

https://pl.wikipedia.org/wiki/Encefalopatia_wątrobowa
https://pl.wikipedia.org/wiki/Encefalopatia_wątrobowa
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kach krwi. W efekcie dochodzi do zmniejszenia 
w nich produkcji działającego silnie proagre-
gacyjnie TXA2. Dzięki temu uzyskuje się efekt 
przeciwagregacyjny, przeciwpłytkowy. 

Dawka ASA 75–100 mg/dobę, stosowana 
przewlekle, pozwala istotnie zmniejszyć ryzyko 
niekorzystnych zdarzeń sercowo-naczyniowych 
w ramach prewencji wtórnej. Zastosowanie 
wyższych dawek łączy się z częstszym wystę-
powaniem działań niepożądanych, w tym krwa-
wień z przewodu pokarmowego. 

Liczne dostępne dane naukowe przemawiają 
za stosowaniem dawki 75–100 mg w prewen-
cji zdarzeń niedokrwiennych u chorych: z prze-
wlekłymi zespołami wieńcowymi, u pacjentów 
po udarze mózgu, TIA lub z miażdżycą naczyń 
obwodowych. Chociaż inne niewybiórcze pre-
paraty z grupy NSAIDs także blokują COX-1, to 
z uwagi na ich niekorzystny wpływ na ryzyko 
sercowo-naczyniowe nie powinny być zalecane 
jako alternatywne leczenie u pacjentów, którzy 
nie tolerują kwasu acetylosalicylowego. W takim 
przypadku powinien zostać zastosowany jeden
z doustnych inhibitorów płytkowego receptora 
P2Y12, np. klopidogrel. 

mgr zdr. publ. Jan W. Pęksa
janwpeksa@gmail.com

Nadesłano: 09-10-2021
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Cukrzyca typu 2: prawidłowa kontrola 
glikemii zmniejsza ryzyko ciężkiego

przebiegu choroby COVID-19 

Type 2 diabetes: adequate glycemic control reduces 
the risk of severe COVID-19 disease  

prof. dr hab. Krzysztof L. Krzystyniak1,2

1 emerytowany profesor Université du Québec á Montréal (Kanada)
2 Wyższa Szkoła Inżynierii i Zdrowia w Warszawie 

Słowa kluczowe: COVID-19, cukrzyca typu 1 (T1D), cukrzyca typu 2 (T2D) kontrola glikemii, zespół ostrej 
niewydolności oddechowej (ARDS). 

  Keywords: COVID-19, Type 1 diabetes (T1D), Type 2 diabetes (T2D) Glycemic control, acute respiratory 
distress syndrome (ARDS). 

Abstract: Type 2 diabetes (T2D) is correlated with worse outcome and a higher death rate for COVID-19
disease, but diabetics with better controlled blood glucose die at a lower rate than diabetics with poorly
controlled blood glucose. Use of GLP-1R agonists, DPP-4 inhibitors and other selected glucose-regulating
medications can improve outcomes for COVID-19 diabetic patients with T2D.

Wprowadzenie 
Cukrzyca jest niekwestionowanym czynnikiem
ryzyka ciężkiego przebiegu choroby COVID-19,
zwiększa o 50% ryzyko zgonu z powodu infekcji
wirusem COVID-19. Według danych światowych,
w zależności od regionów/krajów, diabetycy sta-
nowią od 20% do 50% objawowych pacjentów
zakażonych koronawirusem COVID-19 [1]. We-
dług danych brytyjskich, po uwzględnieniu wie-
ku, płci, etniczności i regionu geograficznego
w porównaniu z osobami bez cukrzycy, ryzyko
zgonu dla zgonów wewnątrzszpitalnych związa-
nych z chorobą COVID-19 wyniosło 3,5 (iloraz
szans OR/odds ratio) u osób z cukrzycą typu 1
(TD1) oraz 2,03 u osób z cukrzycą typu 2 (TD2)
[2]. Ogólnie osoby ze wszystkimi postaciami cu-
krzycy mają zwiększone ryzyko infekcji i cięż-
kiego przebiegu choroby z powodu komplikacji/
zaburzeń odporności, jednak istotny jest czyn-
nik wieku, odzwierciedlający częstsze występo-

wanie T2D u osób starszych. Znany jest również
wpływ otyłości oraz płci męskiej jako czynników
współistniejących: powikłania cukrzycy i otyłości
zwiększyły liczbę hospitalizacji i ryzyko intensyw-
nej opieki dla pacjentów z COVID-19 [3]. Ponad-
to cukrzyca w starszym wieku jest powiązana
z chorobami sercowo-naczyniowymi, co może
wyjaśniać związek ze zgonami na COVID-19.

W profilaktyce pierwotnej niezbędne jest 
szczepienie przeciw wirusowi. Niezależnie od 
szczepień, zalecenia praktyczne dla pacjentów 
z cukrzycą, którzy nie są zainfekowani wirusem, 
obejmują ścisłą kontrolę glikemii, profilu lipido-
wego i ciśnienia tętniczego krwi. 

Wyniki badań – stosowanie leków 
hipoglikemizujących 
Retrospektywne analizy dostarczyły dowodów
klinicznych wskazujących na związek wzmożonej
kontroli glikemii z lepszymi wynikami u pacjentów
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z COVID-19 i wcześniejszą T2D [4, 5]. Z wielo-
ośrodkowych chińskich badań (prowincja Hubei)
7337 pacjentów z COVID-19, z których 952 miało
T2D, wynika, że osoby z T2D, wymagające wię-
cej interwencji medycznych, miały istotnie wyższą
śmiertelność (7,8% wobec 2,7%) oraz uszkodze-
nia wielonarządowe niż osoby bez cukrzycy. Po-
nadto dobrze kontrolowana glikemia (w zakresie
od 3,9 do 10,0 mmol/l) wiązała się ze znacznie
niższą śmiertelnością w porównaniu z pacjentami
ze źle kontrolowaną glikemią (1,0% vs. 11,0%)
(górna granica przekraczająca stężenia glukozy
10,0 mmol/l). Analogicznie przy źle kontrolowa-
nej glikemii notowano częstsze przypadki ciężkich
powikłań płucnych: zespołu ostrej niewydolności
oddechowej ARDS (acute respiratory distress syn-
drome) w przebiegu choroby COVID-19, w porów-
naniu z pacjentami z prawidłową kontrolą glikemii
(24,1% vs. 7,1%), (rys. 1) [4].

We wcześniejszych analizach danych hisz-
pańskich nie stwierdzono istotnego związku sto-
sowania leków hipoglikemizujących w warunkach
domowych ze śmiertelnością i niepożądany-
mi komplikacjami u pacjentów z cukrzycą T2D,

%

25

20

przyjętymi do szpitala z powodu COVID-19 [6].
Badania te objęły ponad 2600 diabetyków z kon-
trolowaną glikemią: leczonych metforminą (249
pacjentów), inhibitorami dipeptydylopeptydazy-4
DPP-4 (105), insuliną (129), metforminą/inhibi-
torami DPP-4 (127), metforminą plus inhibitora-
mi kotransportera glukozowo-sodowego 2 (34),
metforminą/insuliną (67). Zdaniem autorów, sto-
sowanie tych leków w warunkach domowych nie
wiązało się z liczbą przyjęć na oddział intensyw-
nej terapii, wentylacji mechanicznej lub zgonów
w szpitalu, czy też z powikłaniami wewnątrzszpi-
talnymi albo długoterminowymi pobytami w szpi-
talu [6]. Jednak w obszernej metaanalizie danych,
do której włączono osiemnaście badań dla 17 338
pacjentów z T2D, wykazano istotny związek sto-
sowania leków kontrolujących glikemię z lepszymi
prognozami zdrowotnymi w chorobie COVID-19
[7]. Stosowanie metforminy (łączny OR/odds ratio 
= 0,69) i sulfonylomocznika (łączny OR = 0,80)
było związane z niższym ryzykiem śmiertelności
u pacjentów z T2D, którzy mieli COVID-19.

Jednakże u pacjentów z T2D i z COVID-19, 
którzy otrzymywali insulinę, stwierdzono więk-
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5

0
śmiertelność pacjentów

z T2D i COVID-19
ostra niedwydolność oddechowa (ARDS) 

u pacjentów z T2D i COVID-19

ŹLE KONTROLOWANA
GLIKEMIA

Rysunek 1. Różnice w wynikach pacjentów z TD2 hospitalizowanych z powodu COVID-19 przy źle kontrolowanej 
glikemii (ciemne słupki: stężenia glukozy przekraczające 10,0 mmol/l) wobec prawidłowo kontrolowanej glikemii 
(jasne słupki: zakres stężeń glukozy od 3,9 do 10,0 mmol/l) [4]   
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szą śmiertelność (łączny OR = 2,20). Śmiertel-
ność nie różniła się istotnie (łączny OR = 0,72) 
pomiędzy stosującymi inhibitor DPP-4 a osoba-
mi niekorzystającymi z tego leku [7]. Autorzy 
sugerują, że u diabetyków z T2D chorych na CO-
VID-19 terapia insulinowa może być powiązana 
z wyższą śmiertelnością, czego nie obserwowa-
no w przypadku stosowania inhibitorów DPP-4. 

Kontynuację podawania metforminy, inhibito-
rów DPP-4 i akarbozy pacjentom z T2D chorym
na COVID-19 zalecają autorzy badań hinduskich
[8] oraz chińsko-amerykańskich [9]. Również na
podstawie niedawnej retrospektywnej analizy da-
nych kohortowych dla prawie 30 tys. pacjentów
z COVID-19, zespół z amerykańskiego ośrodka
Penn State College of Medicine potwierdził ist-
nienie związku pomiędzy lekami dla diabetyków
a liczbą hospitalizacji, powikłań oddechowych
i śmiertelności pacjentów z T2D [10]. W tych
badaniach ustalono, że w przypadku osób z cu-
krzycą ryzyko zgonu z powodu COVID-19 było aż
czterokrotnie wyższe. Po uwzględnieniu wieku,
płci, pochodzenia etnicznego/rasy, wskaźników

masy ciała i istotnych chorób współistniejących
wykazano, że stosowanie agonisty receptora
glukagonopodobnego peptydu-1 (GLP-1R) i/lub
pioglitazonu wiązało się ze znacznym zmniejsze-
niem liczby przyjęć do szpitala – GLP-1R: 15,7%
vs. 23,5%; pioglitazon: 20,0% vs. 28,2%. Po-
dobnie stwierdzono zmniejszenie liczby zgonów
(1,9% vs. 3,3%), zmniejszenie powikłań odde-
chowych (15,3% vs. 24,9%). Z kolei zastosowa-
nie inhibitorów DPP-4 wiązało się ze zmniejsze-
niem powikłań oddechowych (24,0% vs. 29,2%).
Ponadto dalsze stosowanie inhibitorów DPP-4 po
zakończeniu hospitalizacji wiązało się ze zmniej-
szeniem śmiertelności w porównaniu z tymi pa-
cjentami, którzy zaprzestali stosowania tego leku
(9% vs. 19%) [10]. Zdaniem autorów wyniki te
sugerują, że leczenie agonistami GLP-1R przed
hospitalizacją oraz inhibitorami DPP-4 przed i/
lub w trakcie hospitalizacji na COVID-19 mogą
być celowymi interwencjami w celu zmniejszenia
śmiertelności u pacjentów z T2D i COVID-19.

Istnieją również włoskie dane dla inhibitora 
DPP-4 sitagliptyny, uzyskane z analizy danych 
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Rysunek 2. Gorsze prognozy przeżywalności pacjentów cukrzycowych z T2D leczonych insuliną w przebiegu 
choroby wirusowej COVID-19 [wg 13]
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169 pacjentów z T2D, w przebiegu choroby 
COVID-19 [11]. Leczenie sitagliptyną w czasie 
hospitalizacji wiązało się ze zmniejszoną śmier-
telnością (18% vs. 37% zmarłych pacjentów), 
współczynnik ryzyka (hazard ratio HR) 0,44. 
Pacjenci leczeni sitagliptyną częściej wykazywali 
poprawę kliniczną (60% vs. 38%), co wiązało 
się z większą liczbą wypisów ze szpitala (120 vs. 
89 wypisanych pacjentów) w porównaniu z cho-
rymi otrzymującymi standardową opiekę.

Wnioski cytowanych autorów potwierdził zespół
turecki na podstawie analizy danych ponad 33 tys.
pacjentów, wśród których wyodrębniono grupę
4500 pacjentów z T2D i COVID-19 leczonych in-
hibitorami DPP-4 oraz 4500 pacjentów leczonych
innymi lekami obniżającymi poziom glukozy [12].
Wykazano niższą śmiertelność dla całej grupy pa-
cjentów leczonych inhibitorami DPP-4 (9,5% vs.
11,8%) oraz niższy iloraz szans (OR = 0,57), przy
czym wiek, płeć męska, otyłość, niski współczyn-
nik filtracji kłębuszkowej oraz terapia insulinowa
wiązały się ze zwiększonym ryzykiem zgonu.

Ostrożność w stosowaniu insulinoterapii zalecił
również chiński zespół: w kohorcie 3305 pacjentów
hospitalizowanych na COVID-19 analizowano dane
dla 689 pacjentów z T2D. Porównywano dane z in-
sulinoterapii z danymi pacjentów leczonych innymi
lekami przeciwcukrzycowymi, w tym metforminą,
inhibitorami a-glukozydazy, sulfonylomocznikem
i inhibitorami DPP-4. Leczenie insuliną było związa-
ne ze znacznym wzrostem śmiertelności wśród pa-
cjentów z COVID-19 i T2D (27,2% vs. 3,5%, iloraz
ryzyka HR = 5,38), (rys. 2) [13].

 Podsumowanie 
Należy stwierdzić, że wymienione w artykule 
leki przewciwcukrzycowe, tzn. agoniści GLP-
-1R, inhibitory DPP-4, jako takie nie są lekami 
przeciwwirusowymi. Inaczej mówiąc, jest mało 
prawdopodobne, by efekt ochronny w trakcie te-
rapii tymi lekami pacjentów z T2D, hospitalizo-
wanych z powodu infekcji i choroby COVID-19, 
miał wynikać z bezpośredniej interakcji leków 
z wirusem, hamowania jego replikacji, czy blo-

kowania wejścia wirusa do komórek. Wydaje się 
jednak, że u pacjentów z T2D leczonych agonistami
GLP-1R i/lub inhibitorami DPP-4 można wniosko-
wać przeciwzapalne działanie tych leków, sku-
teczną kontrolę glikemii oraz ogólnie lepszy stan
zdrowia w przebiegu choroby COVID-19. 

prof. dr hab. Krzysztof L. Krzystyniak 
ball@medyk.com.pl

Nadesłano: 26.10.2021 
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Opioidowe leki przeciwbólowe 
– tramadol 

Opioid analgesics – tramadol 

dr n. med. Robert Tomasz Kuthan
Katedra i Zakład Mikrobiologii Lekarskiej, Warszawski Uniwersytet Medyczny
Wydział Medyczny. Collegium Medicum, Uniwersytet Kardynała Stefana Wyszyńskiego w Warszawie

  Słowa kluczowe: ból ostry, ból przewlekły, analgetyki opioidowe, tramadol.
  Keywords: acute pain, chronic pain, opioid analgesics, tramadol.
Abstract: Pain – an unpleasant sensory and emotional experience associated with, or resembling the

association with, actual or potential tissue damage. The article reviews selected analgesics and their use
in the treatment of various types of pain. Among the numerous opioid analgesics, tramadol hydrochloride
plays a significant role. The article presents the characteristics of tramadol and its use in the treatment of
various types of pain.

Wprowadzenie 
Zgodnie z definicją Międzynarodowego Towa-
rzystwa Badania Bólu (ISAP International As-
sociation for the Study of Pain), ból to: subiek-
tywnie przykre oraz jednoznacznie negatywne 
wrażenie zmysłowe i emocjonalne powstające 
pod wpływem bodźców uszkadzających tkankę 
lub zagrażających jej uszkodzeniu albo opisy-
wanym w kategoriach takiego uszkodzenia [1].

Ból stanowi dla organizmu sygnał ostrze-
gawczy o potencjalnym lub istniejącym zagro-
żeniu. Odczucie bólu powstaje w wyniku psy-
chicznej interpretacji procesów fizjologicznych 
i patofizjologicznych zachodzących w danym or-
ganizmie. Na percepcję bólu mają także wpływ 
wcześniejsze doświadczenia osobnicze oraz 
uwarunkowania psychosomatyczne.

Ból ostry jest charakterystyczny dla uszko-
dzenia tkanek w następstwie różnych urazów,
powstających na skutek zdarzeń niepożądanych
(np. wypadki), jak i w wyniku działań terapeu-
tycznych (np. operacje, diagnostyka inwazyj-
na). Występuje w momencie działania czynnika
uszkadzającego oraz może występować w kolej-
nych godzinach, dniach, tygodniach, a niekiedy

nawet miesiącach. Proces naturalnego zdro-
wienia tkanek powinien skutkować ustąpieniem
(remisją) dolegliwości bólowych, przy czym dla
poprawy zdrowia, zarówno fizycznego, jak i psy-
chicznego, odpowiednio dobrane leczenie prze-
ciwbólowe jest obecnie integralną częścią terapii.

W pewnych okolicznościach, pomimo wyle-
czenia uszkodzonych tkanek (w wyniku dozna-
nego urazu lub po operacji), dolegliwości bólowe
mogą się nadal utrzymywać. Podobnie w przy-
padku licznych schorzeń o charakterze przewle-
kłym, jak np. schorzenia onkologiczne, ból może
mieć charakter przewlekły. W tych przypadkach
ból przestaje być sygnałem ostrzegawczym dla
organizmu, ale staje się patologią samą w sobie,
stanowi źródło cierpienia pacjenta i istotnie, ne-
gatywnie wpływa na jakość jego życia. Podobnie
jak ból ostry, tak i ból przewlekły wymaga zasto-
sowania odpowiedniego leczenia z wykorzysta-
niem m.in. środków farmakologicznych, w tym
analgetyków opioidowych, np. tramadolu [2].

 Tramadol – charakterystyka ogólna
Tramadol zaliczany jest do syntetycznych opioido-
wych leków przeciwbólowych o średniej sile dzia-



FARMAKOTERAPIA

24 VOL 28/NR 05/2021 (278) gab ine tp r ywatny.p l

   

   

  

 

 
  

 

 
 

  

 
  

 
 
 

 

 
  

 

 
 

 
 

   

 
 

 
  

PDF gabinetprywatny.pl 

łania. Lek ten to nieselektywny agonista recep-
torów: µ, δ, k, ze szczególnym pokrewieństwem
do receptora µ. Tramadol w centralnym ukła-
dzie nerwowym hamuje zwrotny wychwyt
serotoniny i noradrenaliny. Taki wpływ na
neuroprzekaźniki zmienia sposób odbierania bólu
i tym samym poprawia właściwości przeciwbólo-
we leku. Tramadol dobrze wchłania się z przewo-
du pokarmowego. Podany doustnie wykazuje ok.
5-krotnie słabsze działanie od morfiny podanej
tą samą drogą, a podany pozajelitowo działa ok.
10-krotnie słabiej od morfiny podanej analogicz-
nie. Po podaniu doustnym stężenie maksymal-
ne osiągane jest po ok. 2 godzinach, przy czym
efekt analgetyczny rozpoczyna się już po 15-30
minutach i utrzymuje do ok. 3-4 godzin. Trama-
dol w postaci tabletek o przedłużonym działaniu
wykazuje działanie analgetyczne do 8 godzin.
Po podaniu doustnym lub doodbytniczym efekt
przeciwbólowy, w obu przypadkach, rozpoczy-
na się po 15-30 minutach po podaniu. Tramadol

przenika do krwi w ok. 75%. Wiązanie tramadolu
z białkami osocza wynosi ok. 20%. Lek dobrze
przenika przez barierę krew-mózg oraz przez ło-
żysko do krwi płodu i tylko w niewielkim odsetku
wydziela się z mlekiem kobiecym.

Poza działaniem przeciwbólowym tra-
madol wykazuje także działanie uspokaja-
jące i nieznacznie nasenne. Lek działa rów-
nież przeciwkaszlowo. W przeciwieństwie do
morfiny, tramadol stosowany w zalecanym za-
kresie dawek terapeutycznych nie hamuje czyn-
ności układu oddechowego. Ma również mniejszy
wpływ na motorykę przewodu pokarmowego,
a jego wpływ na układ krążenia jest zazwyczaj
niewielki. Ponieważ nie jest ustalone bezpieczeń-
stwo stosowania tramadolu w ciąży, nie powinien
on być zasadniczo stosowany w tym okresie.
U ok. 10% pacjentów lek wywołuje zawroty gło-
wy i nudności. Inne działania niepożądane wy-
stępują rzadko (≥ 1/10 000) lub niezbyt często
(≥ 1/1 000) [3].

Rycina 1. Schemat metabolizmu tramadolu wg Nakhaee, S. i wsp [4] (licencja CC BY 4.0)
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Metabolizm tramadolu
Tramadol jest metabolizowany w wątrobie, a je-
den z jego metabolitów jest aktywny, wykazuje
pokrewieństwo do receptorów µ i siłę działania 
większą niż związek macierzysty. Lek wydalany 
jest głównie przez nerki i w mniejszym odsetku 
z kałem. 

Tramadol podlega metabolizmowi w hepa-
tocytach przy udziale cytochromów P450, do-
kładnie przez izoenzym 2D6 (CYP2D6). W szla-
ku przemian dochodzi do tworzenia głównego 
metabolitu tramadolu, jakim jest demetylotra-
madol [O-desmethyltramadol (M1)]. Schemat 
przemian metabolicznych tramadolu przedsta-
wiono na ryc. 1.

Demetylotramadol wykazuje zwiększone po-
winowactwo do receptorów opioidowych µ i na-
wet 6-krotnie silniejsze działanie niż substancja 
wyjściowa.

Z uwagi na duży polimorfizm genów kodują-
cych izoenzym 2D6 cytochromu P450 jego ak-
tywność u poszczególnych pacjentów może być 
różna. Na tej podstawie wyróżnia się osoby z: 
• bardzo szybkim metabolizmem leków, które 

są zaliczane do tzw. szybkich metabolizerów 
(UM – ultrarapid metabolizer);

• szybkim metabolizmem leków, które są za-
liczane do tzw. szybkich metabolizerów (RM 
– rapid metabolizer);

• prawidłowym metabolizmem leków (EM – ef-
ficient metabolizer);

• zmniejszonym metabolizmem (IM – inter-
mediate metabolizer);

• wolnym metabolizmem leków (PM – poor 
metabolizer) [5,6].

U osób o wolnym metabolizmie lub niemeta-
bolizujących leku nie dochodzi do przekształce-
nia tramadolu do aktywnego metabolitu lub jego 
ilości są niewystarczające do osiągnięcia pożą-
danego efektu analgetycznego. W przypadku 
osób o szybkim metabolizmie może dochodzić 
do wystąpienia objawów toksycznego działania 
leku nawet po zastosowaniu jego małej dawki. 

Objawy ogólne toksyczności opioidów to m.in.: 
splątanie, senność, płytki oddech, zwężenie źre-
nic, nudności, wymioty, zaparcie i brak łaknie-
nia. W ciężkich przypadkach, które mogą zagra-
żać życiu i nawet doprowadzić do zgonu, mogą 
wystąpić objawy depresji krążeniowo-oddecho-
wej [7].

Występowanie podwyższonej aktywności 
CYP2D6, w szczególności „ultrametabolizmu”, 
jest zróżnicowane; w populacji kaukaskiej sza-
cowane jest (Europa i Północna Ameryka) na 
1–10%, w afroamerykańskiej na 3–4% oraz na 
1–2% w populacji wschodnioazjatyckiej (Chiny, 
Japonia, Korea). Występowanie ultrametaboli-
zmu leków może być wyższe w określonych gru-
pach, stwierdzono je np. wśród populacji Żydów 
aszkenazyjskich oraz w populacjach regional-
nych na Bliskim Wschodzie [8].

Z tych powodów tramadol nie powinien
być stosowany lub stosowany bardzo ostrożnie 
przez pacjentów z ultraszybkim i szybkim meta-
bolizmem leków [9].

 Wskazania do stosowania tramadolu 
Tramadol jest analgetykiem opioidowym stoso-
wanym na II szczeblu tzw. drabiny WHO w le-
czeniu bólów o umiarkowanym i dużym nasileniu
(4-6/10 w skali NRS). Wskazaniem do stosowa-
nia tramadolu są ostre oraz przewlekłe bóle
występujące w następstwie urazów i/lub
zabiegów operacyjnych. Tramadol znajduje
również zastosowanie w farmakologicznym 
przygotowaniu pacjenta przed operacją 
(premedykacja), w położnictwie oraz w zwal-
czaniu bólu wieńcowego. Ponadto lek stoso-
wany jest w leczeniu neuralgii i dolegliwości 
bólowych w przebiegu chorób onkologicz-
nych. U osób nieuleczalnie chorych, w termi-
nalnym stadium choroby głównie nowotworowej 
wykorzystywany jest w leczeniu bólów ostrych 
i przewlekłych, również o komponencie neuro-
patycznej [10,11].

Lek może być stosowany u dzieci powyżej
1. r.ż., u młodzieży powyżej 12. r.ż. oraz u osób 
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dorosłych, w tym u osób w wieku podeszłym (do 
75. r.ż.), u których nie występują kliniczne ce-
chy niewydolności wątroby lub nerek. U pacjen-
tów w wieku starszym (75-90 lat) oraz w wieku 
sędziwym (powyżej 90. r.ż.) okres eliminacji 
leku może być wydłużony, stąd wskazane jest, 
aby w tych grupach pacjentów okres pomiędzy 
kolejnymi dawkami leku był odpowiednio zmo-
dyfikowany i dostosowany do potrzeb i stanu 
zdrowia pacjenta.

 Postacie terapeutyczne tramadolu 
Na rynku dostępnych jest wiele form leków 
zawierających tramadol, co zapewnia możliwość 
wyboru optymalnej postaci terapeutycznej 
w zależności od pacjenta i jego potrzeb.

Dostępne postacie leku do stosowania do-
ustnego to: tabletki, tabletki o przedłużo-
nym uwalnianiu, kapsułki twarde, krople. 
Tramadol występuje także w postaci czopków 
doodbytniczych oraz w postaci płynu do 
wstrzykiwań domięśniowych, dożylnych, pod-
skórnych lub w infuzji dożylnej.

Dawkowanie 
W leczeniu bólu z zastosowaniem tramadolu te-
rapię powinno się prowadzić przy zastosowaniu
najmniejszej dawki, która skutecznie uśmierza
ból. Dla dorosłych i dzieci powyżej 12. r.ż. daw-
ka dobowa chlorowodorku tramadolu nie powin-
na wynieść więcej niż 400 mg. Wyższa dawka
dobowa (do 600 mg) może być stosowana je-
dynie w wyjątkowych sytuacjach, np. w pacjen-
tów z bólem nowotworowym lub doświadczają-
cych silnego bólu po operacjach. Standardowo
w przypadku młodzieży powyżej 12 r.ż. oraz
dorosłych rekomendowana dawkowanie trama-
dolu to 50-100 mg w dawce pojedynczej,
4 do 6 razy dziennie. Częstość dawkowania,
tj. 4-6 razy dziennie, jest zwykle uzależniona
od nasilenia dolegliwości bólowych. Ponieważ
w leczeniu należy stosować najmniejsze sku-
teczne dawki, pierwsza pojedyncza dawka po-
winna wynosić 50 mg. Jeśli w okresie 30-60

minut od podania pacjent nie odczuwa zadowa-
lającego efektu przeciwbólowego, możliwe jest
podanie drugiej pojedynczej dawki tramadolu
– 50 mg.

Dawkę 100 mg, jako pierwszą jednorazo-
wą, można zastosować w przypadku pacjen-
tów, u których wiadomo, że nasilenie bólu jest
bardzo duże i rozpoczęcie leczenia od dawki
50 mg nie przyniesie należytego uśmierzenia
bólu. W pewnych przypadkach, np. u pacjentów
z silnym bólem, we wczesnym okresie poope-
racyjnym możliwe jest podawanie dodatkowych
dawek „na żądanie”.

U dzieci powyżej 1. r.ż. pojedyncza dawka 
chlorowodorku tramadolu wynosi 1-2 mg/kg 
mc., a całkowita dawka dobowa to poniżej 8 mg/
kg mc. lub 400 mg chlorowodorku tramadolu. 
Leku nie należy stosować u dzieci poniżej 
1. r.ż.

W przypadkach terapii z zastosowaniem
preparatów o przedłużonym uwalnianiu odstęp
pomiędzy dawkami powinien wynosić 12 go-
dzin. Tramadol w kroplach należy stosować je-
dynie u pacjentów z problemami w przełykaniu.
U wszystkich pacjentów lek ten powinien być
stosowany przez możliwie najkrótszy okres. Je-
śli konieczne jest leczenie długotrwałe, należy
stosować odpowiednie monitorowanie skutecz-
ności terapii – ustalenie dawki terapeutycznej
i zasadności leczenia tramadolem.

Tramadol jest także dostępny w prepara-
tach do podawania drogą iniekcji. Początkowa
dawka zazwyczaj wynosi 25-50 mg i jest poda-
wana w odstępach co 4, 6, 8 godzin.

O zastosowaniu omawianego leku w tera-
pii bólu oraz o jego dawkowaniu decyduje wy-
łącznie lekarz. Jego stosowanie, szczególnie
długotrwałe, wiąże się z ryzykiem wystąpienia
uzależnienia, ale jest ono mniejsze niż w przy-
padku morfiny. Tramadol może wykazywać
silny wpływ na sprawność psychomotoryczną
pacjenta, dlatego podczas jego stosowania pa-
cjent nie może prowadzić pojazdów ani obsługi-
wać urządzeń mechanicznych w ruchu.
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Paracetamol 325 mg/Tramadol 37,5 mg 

Zaldiar®, Zaldiar® E˜ervescent – skrócona informacja o leku 
Nazwa produktu leczniczego: Zaldiar (37,5 mg + 325 mg), tabletki powlekane. Zaldiar E˜ervescent (37,5 mg + 325 mg), tabletki musuj°ce; Tramadoli hydrochloridum+ Paracetamolum. Dost°pne 
opakowania: Tabletki powlekane: 10, 20, 30, 50 i 90 szt. Tabletki musuj°ce: 20, 30 i 50 szt. Skład jako˝ciowy i ilo˝ciowy: Jedna tabletka powlekana i jedna tabletka musuj°ca zawiera: 37,5 mg tramadolu 
chlorowodorku i 325 mg paracetamolu. Ponadto ka˛da tabletka musuj°ca zawiera 7,8 mmol (lub 179,4 mg) sodu (w postaci sodu cytrynianu, sodu wodorow˝glanu, sacharyny sodowej), 0,4 mg ˛ółcieni 
pomaraˆczowej oraz 2,9 mg potasu. Pełny wykaz substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1 ChPL. Posta˙ farmaceutyczna: Tabletka powlekana – blado˛ółta tabletka z zaznaczonym logo wytwórcy z jednej 
strony i T5 z drugiej strony. Tabletka musuj°ca – okr°gła, płaska tabletka ze ˇci˝tymi ukoˇnie brzegami, marmurkowa, barwy białej do jasnoró˛owej. Wskazania do stosowania: Objawowe leczenie bólu o 
nasileniu umiarkowanym do du˛ego. Stosowanie produktu leczniczego Zaldiar/Zaldiar E˜ervescent nale˛y ograniczy˘ do pacjentów, u których jako leczenie umiarkowanego do ci˝˛kiego bólu jest rozwa˛ane 
równoczesne stosowanie tramadolu i paracetamolu (patrz tak˛e punkt 5.1 ChPL). Dawkowanie i sposób podawania:  Doroˇli i młodzie˛ (w wieku 12 lat i powy˛ej). Stosowanie produktu leczniczego nale˛y 
ograniczy˘ do pacjentów, u których jako leczenie umiarkowanego do ci˝˛kiego bólu rozwa˛a si˝ równoczesne stosowanie tramadolu chlorowodorku i paracetamolu (patrz te˛ punkt 5.1 ChPL). Dawk˝ nale˛y 
dostosowa˘ do nasilenia bólu i indywidualnej odpowiedzi pacjenta na leczenie. Nale˛y podawa˘ najmniejsz° dawk˝ skutecznie uˇmierzaj°c° ból. Zaleca si˝ rozpocz°˘ leczenie od 2 tabletek produktu (co 
odpowiada 75 mg tramadolu i 650 mg paracetamolu). W razie koniecznoˇci dalszego stosowania produktu dawka dobowa nie powinna wynosi˘ wi˝cej ni˛ 8 tabletek (co odpowiada 300 mg tramadolu i 2600 
mg paracetamolu)..Produkt nale˛y przyjmowa˘ nie cz˝ˇciej ni˛ co 6 godzin. Produktu leczniczego w ˛adnych okolicznoˇciach nie nale˛y stosowa˘ dłu˛ej ni˛ jest to bezwzgl˝dnie konieczne (patrz tak˛e punkt 
4.4 ChPL). Jeˇli, ze wzgl˝du na rodzaj i ci˝˛koˇ˘ schorzenia niezb˝dne jest jego długotrwałe stosowanie, nale˛y uwa˛nie i regularnie obserwowa˘ pacjenta (równie˛ w okresie przerw w stosowaniu, je˛eli jest to 
mo˛liwe), w celu weryÿkacji koniecznoˇci dalszego stosowania. Dzieci: Nie stosowa˘ u dzieci < 12 lat. Pacjenci w podeszłym wieku: Dostosowanie dawki nie jest zwykle konieczne u pacjentów w wieku do 75 
lat bez klinicznych oznak niewydolnoˇci nerek lub w°troby. U pacjentów w wieku powy˛ej 75 lat eliminacja produktu z organizmu mo˛e by˘ opó�niona. Dlatego u tych pacjentów nale˛y wydłu˛y˘ odst˝p 
czasowy pomi˝dzy kolejnymi dawkami w zale˛noˇci od potrzeb pacjenta. Pacjenci z niewydolno˝ciˆ nerek i dializowani: U pacjentów z ci˝˛k° niewydolnoˇci° nerek (klirens kreatyniny < 10 ml/min) 
eliminacja tramadolu jest opó�niona. W takich przypadkach nale˛y wnikliwie rozwa˛y˘ wydłu˛enie odst˝pów czasowych pomi˝dzy kolejnymi dawkami, w zale˛noˇci od potrzeb pacjenta. Pacjenci z 
niewydolno˝ciˆ wˆtroby: U pacjentów z niewydolnoˇci° w°troby eliminacja tramadolu jest opó�niona. W takich przypadkach nale˛y wnikliwie rozwa˛y˘ wydłu˛enie odst˝pów czasowych pomi˝dzy kolejnymi 
dawkami, w zale˛noˇci od potrzeb pacjenta (patrz punkt 4.4 ChPL). Ze wzgl˝du na zawartoˇ˘ paracetamolu nie nale˛y stosowa˘ produktu Zaldiar u pacjentów z ci˝˛k° niewydolnoˇci° w°troby (patrz punkt 4.3 
ChPL). Sposób podawania: Stosowanie doustne. Tabletki powlekane nale˛y przyjmowa˘ w całoˇci, popijaj°c płynem. Tabletek nie nale˛y dzieli˘ ani rozgryza˘. Tabletki musuj°ce nale˛y przyjmowa˘ po 
rozpuszczeniu w szklance wody. Przeciwwskazania: Nadwra˛liwoˇ˘ na  tramadolu chlorowodorek, paracetamol lub na któr°kolwiek substancj˝ pomocnicz° preparatu wymienion° w punkcie 6.1. Ostre 
zatrucie alkoholem, lekami nasennymi, oˇrodkowo działaj°cymi lekami przeciwbólowymi, opioidami lub lekami psychotropowymi. Stosowanie u pacjentów, którzy za˛ywaj° lub w ci°gu 14 dni poprzedzaj°cych 
leczenie produktem Zaldiar/Zaldiar E˜ervescent za˛ywali inhibitory MAO (patrz punkt 4.5 ChPL). Ci˝˛ka niewydolnoˇ˘ w°troby. Padaczka oporna na leczenie (patrz punkt 4.4 ChPL). Specjalne ostrzeˇenia i 
˝rodki ostroˇno˝ci dotyczˆce stosowania: U dorosłych i młodzie˛y > 12 lat nie nale˛y stosowa˘ dawki wi˝kszej ni˛ 8 tabletek powlekanych/tabletek musuj°cych na dob˝. W celu unikni˝cia nieumyˇlnego 
przedawkowania nale˛y poinstruowa˘ pacjentów, by nie przekraczali oni maksymalnej zalecanej dawki i by nie przyjmowali jednoczeˇnie leków (w tym wydawanych bez recepty) zawieraj°cych paracetamol 
lub tramadol bez konsultacji z lekarzem. Nie zaleca si˝ stosowania preparatu Zaldiar/Zaldiar E˜ervescent u pacjentów z ci˝˛k° niewydolnoˇci° nerek (klirens kreatyniny < 10 ml/min). Przeciwwskazane jest 
stosowanie preparatu Zaldiar/Zaldiar E˜ervescent u pacjentów z ci˝˛k° niewydolnoˇci° w°troby (pat;rz punkt 4.3 ChPL). Ryzyko przedawkowania paracetamolu jest wi˝ksze u pacjentów z alkoholow° chorob° 
w°troby bez marskoˇci. W przypadkach umiarkowanego uszkodzenia w°troby nale˛y rozwa˛y˘ wydłu˛enie odst˝pów mi˝dzy dawkami. Nie zaleca si˝ stosowania produktu Zaldiar/Zaldiar E˜ervescent u 
pacjentów z ci˝˛k° niewydolnoˇci° oddechow°. Produkty Zaldiar nale˛y stosowa˘ ze szczególn° ostro˛noˇci° u pacjentów z oˇrodkowymi lub obwodowymi zaburzeniami oddechowymi; Produktów tych nie 
nale˛y stosowa˘ w leczeniu uzale˛nienia od opioidów, gdy˛ mimo, ˛e tramadol wchodz°cy w skład produktu jest agonist° receptorów opioidowych, nie znosi ich objawów odstawiennych. Opisywano 
wyst°pienie drgawek po zastosowaniu tramadolu w zalecanych dawkach u podatnych pacjentów lub pacjentów przyjmuj°cych równoczeˇnie inne leki obni˛aj°ce próg drgawkowy, szczególnie: z grupy 
selektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny, trójpierˇcieniowe przeciwdepresyjne, neuroleptyki, oˇrodkowo i miejscowo działaj°ce leki przeciwbólowe. Pacjenci z padaczk° lub drgawkami w 
wywiadzie oraz osoby podatne na wyst˝powanie drgawek pochodzenia mózgowego mog° by˘ leczone produktem Zaldiar wył°cznie, gdy jest to bezwzgl˝dnie konieczne. Opisywano wyst°pienie drgawek u 
pacjentów leczonych tramadolem w zalecanym zakresie dawek. Ryzyko wyst°pienia drgawek jest wi˝ksze u pacjentów stosuj°cych tramadol w dawce wi˝kszej ni˛ maksymalna. Nie zaleca si˝ stosowania ł°cznie 
z opioidowymi lekami przeciwbólowymi o działaniu agonistyczno - antagonistycznym, np. buprenorÿn°, nalbuÿn°, pentazocyn° (patrz punkt 4.5 ChPL). Produkty Zaldiar nale˛y stosowa˘ ze szczególn° 
ostro˛noˇci° u pacjentów po urazach głowy, z zaburzeniami ˇwiadomoˇci o niewyjaˇnionej etiologii, ze zwi˝kszonym ciˇnieniem wewn°trzczaszkowym. Produkty Zaldiar nale˛y stosowa˘ ze szczególn° 
ostro˛noˇci° u pacjentów we wstrz°sie. Tolerancja oraz zale˛noˇ˘ ÿzyczna i (lub) psychiczna od leku mo˛e pojawi˘ si˝ nawet podczas stosowania dawek terapeutycznych. Nale˛y regularnie monitorowa˘ 
kliniczn° koniecznoˇ˘ stosowania leczenia przeciwbólowego (patrz punkt 4.2 ChPL). U pacjentów uzale˛nionych od opioidów i u pacjentów nadu˛ywaj°cych leki lub uzale˛nionych od nich w wywiadzie, 
leczenie powinno by˘ krótkotrwałe i pod kontrol° lekarza. Objawy reakcji odstawiennych, podobne do objawów po odstawieniu opiatów, mog° pojawi˘ si˝ nawet po stosowaniu dawek leczniczych oraz w razie 
leczenia krótkotrwałego (patrz punkt 4.8 ChPL). Reakcji odstawiennych mo˛na unikn°˘ poprzez stosowanie mniejszych dawek podczas koˆczenia terapii, zwłaszcza po stosowaniu leku przez długi czas. Rzadko 
opisywano przypadki uzale˛nienia i nadu˛ywania (patrz punkt 4.8). W pojedynczej pracy opisano, ˛e zastosowanie tramadolu podczas znieczulenia ogólnego en�uranem i podtlenkiem azotu nasiliło 
wspomnienia ˇródoperacyjne. Do czasu wyjaˇnienia powy˛szego działania nale˛y unika˘ stosowania tramadolu podczas płytkiej narkozy. Dodatkowo w Zaldiar E˜ervescent: Barwnik ˛ółcieˆ pomaraˆczowa E 
110 mo˛e powodowa˘ reakcje alergiczne.Ten produkt leczniczy zawiera 7,8 mmol (179,4 mg) sodu w 1 tabletce. Nale˛y to wzi°˘ pod uwag˝ u pacjentów kontroluj°cych zawartoˇ˘ sodu w diecie. Jedna tabletka 
zawiera 2,9 mg potasu, czyli mniej ni˛ 1 mmol (39 mg) na dawk˝. Działania niepoˇˆdane: Najcz˝stszymi działaniami niepo˛°danymi (� 1/10) zgłaszanymi przez ponad 10% pacjentów podczas badaˆ 
klinicznych produktów Zaldiar/Zaldiar E˜ervescent były: nudnoˇci, zawroty głowy i sennoˇ˘. Cz˝ste działania niepo˛°dane (�l/100 do <1/10): bóle głowy, dr˛enie, stan spl°tania, zmiennoˇ˘ nastrojów, l˝k, 
nerwowoˇ˘, euforia,- zaburzenia snu, wymioty, zaparcia, suchoˇ˘ w jamie ustnej, biegunka, bóle brzucha, dyspepsja, wzd˝cia, nadmierne pocenie i ˇwi°d. Niezbyt cz˝ste działania niepo˛°dane (�1/1 000 do 
<1/100): kołatanie serca, tachykardia, zaburzenia rytmu serca, nadciˇnienie t˝tnicze, uderzenia gor°ca , mimowolne skurcze mi˝ˇni, parestezje, niepami˝˘, szumy uszne, depresja, omamy, koszmary senne, , 
dusznoˇ˘, zaburzenia połykania, smoliste stolce, zwi˝kszenie aktywnoˇci aminotransferaz, reakcje skórne (np. wysypka, pokrzywka), albuminuria, zaburzenia w oddawaniu moczu (dyzuria i zatrzymanie moczu), 
dreszcze, , ból w klatce piersiowej. Rzadkie działania niepo˛°dane (�1/10 000 do < 1/1 000): ataksja, drgawki, zaburzenia mowy, omdlenie, majaczenie, uzale˛nienie od leku, nieostre widzenie, mioza (zw˝˛enie 
�renic), rozszerzenie �renic (mydriasis).  Nieznana: hipoglikemia. Mimo, i˛ w czasie badaˆ klinicznych nie obserwowano ni˛ej wymienionych działaˆ niepo˛°danych, które obserwowano podczas stosowania 
innych produktów zawieraj°cych pojedynczo tramadol lub paracetamol, nie mo˛na jednak wykluczy˘ ich wyst°pienia. Tramadol: Niedociˇnienie ortostatyczne, bradykardia, zapaˇ˘. Podczas obserwacji po 
wprowadzeniu produktu leczniczego do obrotu, obserwowano rzadkie przypadki wyst°pienia działania podobnego do wyst˝puj°cego po przyj˝ciu warfaryny, wł°cznie z wydłu˛eniem czasu protrombinowe-
go. Rzadkie przypadki (�1/10 000 do <1/1 000) reakcji nadwra˛liwoˇci z objawami ze strony układu oddechowego (np. dusznoˇ˘, skurcz oskrzeli, ˇwiszcz°cy oddech, obrz˝k naczynioruchowy) oraz anaÿlaksja, 
zmiany apetytu, osłabienia mi˝ˇni szkieletowych oraz zahamowania oddychania. Zaburzenia psychiczne, ró˛ni°ce si˝ mi˝dzyosobniczo co do nasilenia i rodzaju, zale˛ne od czasu leczenia. Nale˛° do nich 
zmiany nastroju (zwykle euforia, sporadycznie dysforia), zmiany aktywnoˇci (zwykle zmniejszenie, sporadycznie zwi˝kszenie) oraz zmiany zdolnoˇci poznawczych i wra˛liwoˇci zmysłów. Nasilenie astmy 
oskrzelowej, chocia˛ nie ustalono zwi°zku przyczynowego. Objawy zespołu z odstawienia, podobne do wyst˝puj°cych po odstawieniu opioidów, jak: pobudzenie, niepokój, nerwowoˇ˘, bezsennoˇ˘, nadmierna 
ruchliwoˇ˘, dr˛enia oraz objawy ˛oł°dkowo-jelitowe. Do innych objawów, mog°cych bardzo rzadko wyst°pi˘ po nagłym odstawieniu tramadolu chlorowodorku nale˛°: napady paniki, nasilonego niepokoju, 
omamy, parestezje, szumy uszne i inne nietypowe ze strony oˇrodkowego układu nerwowego. Paracetamol: Działania niepo˛°dane po zastosowaniu paracetamolu s° rzadkie, lecz mo˛e wyst°pi˘ nadwra˛liwoˇ˘ 
wł°cznie z wysypk° skórn°. Opisywano zaburzenia składu krwi obwodowej wł°cznie z trombocytopeni° i agranulocytoz°, lecz bez udowodnionego zwi°zku przyczynowego z paracetamolem. W kilku 
doniesieniach sugerowano mo˛liwoˇ˘ wyst°pienia hipoprotrombinemii podczas jednoczesnego stosowania paracetamolu z warfaryn° lub produktami z grupy kumaryn. W innych badaniach nie obserwowano 
zmiany czasu protrombinowego. Zgłaszanie podejrzewanych działaˆ niepo˛°danych: Po dopuszczeniu produktu leczniczego do obrotu istotne jest zgłaszanie podejrzewanych działaˆ niepo˛°danych. 
Umo˛liwia to nieprzerwane monitorowanie stosunku korzyˇci do ryzyka stosowania produktu leczniczego. Osoby nale˛°ce do fachowego personelu medycznego powinny zgłasza˘ wszelkie podejrzewane 
działania niepo˛°dane za poˇrednictwem Departamentu Monitorowania Niepo˛°danych Działaˆ Produktów Leczniczych Urz˝du Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produktów 
Biobójczych , Al. Jerozolimskie 181C, 02-222 Warszawa, Tel: + 48 22 49 21 301, Fax: + 48 22 49 21 309, e-mail: ndl@urpl.gov.pl. Podmiot odpowiedzialny: STADA Arzneimittel AG, Stadastrasse 2-18, 61118 Bad 
Vilbel,  Niemcy. Pełnej informacji o leku udziela: STADA Poland Sp. z o.o., THE PARK WARSAW, ul. Krakowiaków 44, 02-255 Warszawa, tel.: (22) 737 79 20, fax: (22) 750 38 82. Nr pozwolenia na dopuszczenie do 
obrotu: Zaldiar tabletki powlekane: 10733, Zaldiar E˜ervescent: 16461, MZ. Pełna informacja o leku znajduje si˝ w Charakterystyce Produktu Leczniczego, z któr° prosimy si˝ zapozna˘ przed przepisaniem 
preparatu. Lek pełnopłatny wydawany na recept˝. Charakterystyka Produktu Leczniczego Zaldiar® 23.01.2017r. 

Informacja dotyczˆca odpowiedzialnego stosowania leków opioidowych 

Ogólne informacje dotyczˆce leczenia bólu jakimikolwiek lekami zawierajˆcymi opioidowy mechanizm działania.  Poni˛sze zasady ogólne powinny by˘ brane pod uwag˝ 
• Zindywidualizowane i pacjento-centryczne podejˇcie w zakresie diagnozy i leczenia bólu jest kluczowe w celu ustalenia wspólnej strategii terapeutycznej pomi˝dzy pacjentem i lekarzem.  • Nale˛y uwzgl˝dni˘ 
zmienne czynniki osobnicze pacjenta przed rozpocz˝ciem terapii, poniewa˛ mog° mie˘ wpływ na dawk˝ leków opioidowych (1).  • U pacjentów z bólem ostrym np. bólem pooperacyjnym, leczenie opioidami 
nale˛y stosowa˘ najkrócej jak to mo˛liwe (1).  • Przepisanie leku opioidowego powinna poprzedzi˘ staranna ocena sytuacji klinicznej pacjenta, czynniki ryzyka nadu˛ycia a nast˝pnie leczenie nale˛y regularnie 
monitorowa˘ w kierunku potwierdzenia odpowiedniego stosowania leków opioidowych (3,4) zgodnie z zało˛onymi celami leczenia (nat˝˛enie bólu i funkcjonowanie pacjenta) zgodnymi z ustalonymi z 
pacjentem (3,4). • Nale˛y poinformowa˘ pacjentów o potencjalnych działaniach niepo˛°danych wynikaj°cych ze stosowania opioidów a tak˛e o mo˛liwoˇci rozwoju tolerancji, zale˛noˇci i wyst°pienia 
uzale˛nienia (3,4). •  Istotne aby terapi˝ multimodaln° stosowa˘ optymalnie, poprzez stosowanie leków nieopioidowych w bólu ostrym i przewlekłym przed zastosowaniem terapii lekami opioidowymi lub w 
poł°czeniu z terapi° opioidami (1). •  Uzale˛nienie mo˛e wyst°pi˘ nawet je˛eli leczenie opioidami jest prowadzone zgodnie z zaleceniami. Dokładna cz˝stoˇ˘ wyst˝powania uzale˛nienia u pacjentów leczonych 
opioidami w bólu przewlekłym jest trudna do ustalenia (5).  •  Regularne przegl°dy kliniczne, oceniaj°ce stopieˆ kontroli bólu, wpływ na ̨ ycie codzienne, ÿzyczny i psychiczny dobrostan pacjenta a tak˛e działania 
niepo˛°dane i potrzeb˝ kontynuacji terapii, s° wymagane dla długoterminowej terapii opioidami, (2).  •  Ka˛de długoterminowe leczenie opioidami powinno by˘ stale monitorowane i regularnie oceniane, 
wł°czaj°c zmniejszenie dawki lub zakoˆczenie stosowania (3,4).  • Sygnały o zaburzeniach wynikaj°cych ze stosowania leków opioidowych powinny by˘ monitorowane i zgłaszane (3,4).  • Rzetelne materiały 
edukacyjne i zwi˝kszanie ˇwiadomoˇci pacjentów i ogółu społeczeˆstwa, mog° wpływa˘ korzystnie na odpowiedzialne stosowanie leków opioidowych (6). 
1. DHHS Pain Management Best Practices Inter Agency Taskforce Report May 2019   2. O’Brien T et al. Eur J Pain 2017;21:3 192   3. Faculty of Pain Medicine, Opioids Aware Opioids Aware | Faculty of Pain Medicine 
(fpm.ac.uk) access May’21 4. Kosten TR et al, Scie Pract. Perspect 2002;1:13 20 5. Rosenblum A et al Exp. Clin. Psychopharmacol. 2008;16(5):405 416 6. OECD Health Policy. Addressing Problematic opioid use 
in OECD Countries May 2019 Addressing Problematic Opioid Use in OECD Countries | en | OECD access May’21 

ST
AD

A/
PL

/2
33

/2
02

1 

1. Charakterystyka Produktu Leczniczego Zaldiar® 
2. Dhillon S.,Tramadol/paracetamol ÿxed-dose combination: a review of its use in the management of moderate to severe pain, Clin Drug Investig. 2010;30(12):866 

Materiał skierowany wyłˆcznie do osób uprawnionych do wystawiania recept lub osób prowadzˆcych obrót produktami leczniczymi. 
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Leki złożone z tramadolem
W większości przypadków terapii bólu analge-
tyki podawane są pojedynczo (leczenie bólu
monomodalne) i dostosowywane do stopnia
nasilenia oraz charakteru bólu, a także wieku
pacjenta. Ich zastosowanie jest ograniczone 
okresami podawania, brakiem skuteczności oraz 
występowaniem działań niepożądanych. Obec-
nie nowe podejście w zwalczaniu bólu polega 
na wprowadzaniu terapii wielomodalnej. Stosu-
je się w niej leki stanowiące połączenie dwóch 
substancji czynnych w określonych stężeniach. 
Takie połączenia leków przeciwbólowych jest 
obecnie rekomendowane przez WHO, Amery-
kańskie Kolegium Reumatologiczne i Amerykań-
skie Towarzystwo Bólu. W terapii wielomodalnej 
stosuje się połączenie opioidu i niesteroidowego 
leku przeciwzapalnego lub paracetamolu. Przy-
kładami takich połączeń są: 
• tramadol z paracetamolem (odpowiednio 

37,5 mg/325 mg);
• tramadol z paracetamolem (odpowiednio 75 

mg/650 mg);
• tramadol z deksketoprofenem (odpowiednio 

75 mg/25 mg).
Analgezja multimodalna, z zastosowa-

niem preparatów łączących tramadol i pa-
racetamol lub deksketoprofen, ze względu
na różne mechanizmy działania kompo-
nentów jest bardzo skuteczną formą tera-
pii bólu.

Oczywiście, jak w przypadku większości le-
ków, należy zaznaczyć, że okres ich stosowa-
nia jest ograniczony, co w szczególności wynika
z możliwości wystąpienia działań niepożąda-
nych. Długotrwałe stosowanie NLPZ takich jak
deksketoprofen może być przyczyną narażenia
pacjentów na działania niepożądane, z tego
względu stosowanie tramadolu z deksketopro-
fenem nie powinno przekraczać 5 dni.

Powszechna dostępność leków OTC zawie-
rających paracetamol stanowi duże ryzyko
przedawkowania substancji czynnej, w szcze-
gólności w przypadku pacjentów starszych.

Z tego względu u pacjentów zażywających
takie leki długotrwale należy rozważyć zasad-
ność stosowania połączenia tramadolu z para-
cetamolem (75 mg/650 mg) na rzecz leczenia
samym tramadolem lub połączeniem trama-
dolu z paracetamolem w niższej dawce (37,5
mg/325 mg). Jednocześnie należy poinstru-
ować pacjenta, żeby w okresie leczenia z za-
stosowaniem tramadolu z paracetamolem nie
przyjmował innych leków zawierających para-
cetamol. Szczególnie należy przypominać pa-
cjentom, że paracetamol jest częstym skład-
nikiem leków złożonych wykorzystywanych
w przebiegu przeziębienia.

Osoby starsze często mają problem z poły-
kaniem tabletek, z tego względu niekiedy dzielą
je lub rozkruszają w celu ułatwienia przełknię-
cia, co może negatywnie wpływać na działanie
leku, a także przyczyniać się do występowania
działań niepożądanych. Ułatwieniem dla pa-
cjentów może być zastosowanie leku w postaci
roztworu doustnego. Jednym z NLPZ do lecze-
nia bólu ostrego jest nimesulid w postaci roz-
puszczalnej, jednak okres jego stosowania nie
powinien przekroczyć 15 dni. Z tego względu
w przypadku konieczności przedłużenia okresu
terapii zarówno bólu ostrego, jak i przewlekłe-
go możliwe jest zastosowanie rozpuszczalnej
postaci leku zawierającego tramadol z parace-
tamolem. 

Rodzaj bólu a lek
W przypadku pacjentów, u których leczenie 
bólu ukierunkowane jest na uśmierzanie bólu 
ostrego, lekiem z wyboru powinny być analge-
tyki o krótkim czasie działania, tj. wynoszącym 
do 4-6 godzin. Skuteczną opcję terapeutyczną 
mogą stanowić leki złożone, np.: tramadol z pa-
racetamolem lub tramadol z deksketoprofenem.

U chorych cierpiących z powodu bólu prze-
wlekłego leczenie powinno obejmować zasto-
sowanie leków o przedłużonym czasie działania 
(retard), które mogą być przyjmowane przez 
pacjenta co 12 godzin.
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Zastosowanie tramadolu 
w wybranych jednostkach chorobowych
(przegląd piśmiennictwa)

Tramadol w leczeniu bólu 
neuropatycznego 
W leczeniu bólu neuropatycznego zastosowanie
znajdują liczne leki przeciwbólowe. W najnow-
szych francuskich rekomendacjach z roku 2020
dotyczących postępowania terapeutycznego,
wśród leków pierwszego rzutu uwzględniono
m.in.: inhibitory wychwytu zwrotnego seroto-
niny i noradrenaliny (duloksetynę i wenlafak-
synę), gabapentynę oraz trójpierścieniowe leki
przeciwdepresyjne, lidokainę podawaną miej-
scowo, a także przezskórną elektryczną sty-
mulację nerwów. Do leków rekomendowanych
jako leczenie drugiego rzutu włączono m.in.
pregabalinę oraz tramadol [13].

Tramadol w leczeniu migreny 
W leczeniu napadów migreny tramadol jest
rzadko stosowany ze względu na małą skutecz-
ność oraz możliwość uzależnienia [12].

W leczeniu bólów głowy pochodzenia migre-
nowego, gdy nie działa monoterapia z zastoso-
waniem leków z pierwszego poziomu drabiny 
analgetycznej, można zastosować krótką farma-
koterapię tramadolem z paracetamolem [14].

Tramadol w leczeniu dysfunkcji 
seksualnych u mężczyzn
Jedną z licznych dysfunkcji seksualnych u męż-
czyzn jest przedwczesny wytrysk nasienia.
Szacuje się, że może wystąpić u 1 na 3 męż-
czyzn w pewnym momencie życia. Zaburzenie
to stwierdza się, gdy u mężczyzny podczas
stosunku seksualnego dochodzi do ejakulacji
szybciej niż by on sam lub partnerka/partner
tego sobie życzyli. Jeśli zdarza się to często
i wpływa na jakość życia pacjenta, wymaga
odpowiedniej diagnostyki oraz leczenia spe-
cjalistycznego, które może obejmować także
farmakoterapię. Wśród leków mających zasto-

sowanie w leczeniu przedwczesnego wytrysku
znajdują się leki antydepresyjne (selektywne
inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny),
np. paroksetyna, sertralina, fluoksetyna; leki
analgetyczne do stosowania miejscowego, np.
lidokaina, lidokaina z prylokainą, oraz do sto-
sowania doustnego, w szczególności tramadol.

Wyniki przeglądu systematycznego i me-
taanalizy randomizowanych, kontrolowanych
badań dotyczących stosowania tramadolu „na
żądanie” w porównaniu ze stosowaniem pa-
roksetyny „na żądanie” w leczeniu pacjentów
z przedwczesnym wytryskiem, opublikowane
przez Tan i wsp., wykazały, że w porównaniu
z placebo, terapia tramadolem lub paroksetyną
wykazywała lepszą poprawę wyników leczenia
przedwczesnego wytrysku oraz uzyskiwanej
satysfakcji seksualnej. Co warto podkreślić,
w porównaniu z paroksetyną to tramadol da-
wał lepszy efekt, a pacjenci wykazywali dobrą
tolerancję [15].

Tramadol w chirurgii stomatologicznej 
i szczękowo-twarzowej
Skuteczność analgetyczną tramadolu z parace-
tamolem (75/650 mg) w odniesieniu do skutecz-
ności leku złożonego z paracetamolu, kodeiny 
i ibuprofenu (500/20/400 mg) oceniano w ba-
daniach 128 osób po ekstrakcji przynajmniej
1 zatrzymanego zęba mądrości, po podaniu jed-
nej dawki z oceną skuteczności w czasie 6 go-
dzin. W obu grupach terapeutycznych pacjenci 
oceniali skuteczność leczenia na dobrą i bardzo 
dobrą, odpowiednio 90,6% w grupie dwuleko-
wej i 100% w grupie trójlekowej. Ponieważ nie 
stwierdzono istotnych statystycznie różnic mię-
dzy skutecznością obu preparatów, uznano, że 
była ona porównywalna, a leki przyniosły szybki 
i skuteczny efekt analgetyczny [16].

Tramadol w chirurgii ginekologicznej
Ocenę skuteczność tramadolu (100 mg) 
i celekoksybu (200 mg) podawanego doustnie 
w zmniejszaniu bólu po szyciu przyśrodkowego 
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nacięcia krocza u otyłych pierworódek, po na-
turalnym porodzie drogą pochwową, oceniono 
w randomizowanym, podwójnie zaślepionym 
badaniu z udziałem 200 pacjentek, po 100 
w każdej grupie lekowej. Ocenę nasilenia bólu 
oraz jego redukcji po zastosowaniu środków far-
makologicznych oceniano za pomocą skali VAS 
w 1., 2., 4., 8. oraz 12. godzinie po zabiegu. 
Analizie poddano także ogólne zadowolenie pa-
cjentek, występowanie działań niepożądanych, 
jak też konieczność stosowania dodatkowych 
analgetyków.

Wyniki badań wykazały, że występowa-
nie działań niepożądanych było porównywalne 
w obu grupach, zaś konieczność zastosowania 
dodatkowych analgetyków była wyższa i staty-
stycznie istotna w grupie otrzymującej celekok-
syb w stosunku do grupy leczonej tramadolem. 
Pacjentki otrzymujące tramadol wykazywały 
wyższy stopień zadowolenia z zastosowanej te-
rapii przeciwbólowej niż pacjentki leczone cele-
koksybem [17].

Tramadol w chirurgii ortopedycznej 
i traumatologii 
Ostry i przewlekły ból krzyża stanowią jed-
ną z głównych dolegliwości zgłaszanych przez
liczną grupę społeczeństw krajów rozwiniętych
i wysoko rozwiniętych. W szczególności doty-
czą one osób młodych, stale pracujących przed
komputerem. Schorzenia kręgosłupa określa-
ne są przez pacjentów jako niespecyficzny ból
krzyża. Są następstwem długotrwałej pracy
w pozycji siedzącej, nieprawidłowego stylu ży-
cia (brak ruchu, otyłość), a także występowa-
nia schorzeń psychicznych – depresji. Siedzący
tryb życia przyczynia się do zwiększenia liczby
schorzeń układu kostno-stawowego, manife-
stujących się m.in. bólami kręgosłupa w od-
cinku lędźwiowo-krzyżowym. Mechaniczny ból
krzyża występuje w związku z powtarzający-
mi się urazami lub nadużywaniem kręgosłupa,
krążków międzykręgowych i otaczających tka-
nek. W następstwie dochodzi do występowa-

nia przepukliny dysku, spondylozy lędźwiowej,
spondylolistezy i napięcia mięśni lędźwiowo-
-krzyżowych.

W zapobieganiu dysfunkcji i schorzeń krę-
gosłupa znaczącą rolę odgrywa profilaktyka
pierwotna i wtórna oraz odpowiednio dobrana
farmakoterapia. U pacjentów zgłaszających się
po poradę i/lub pomoc do farmaceutów, leka-
rzy podstawowej opieki zdrowotnej oraz leka-
rzy specjalistów zastosowanie znajdują zarów-
no leki bez recepty (OTC), jak i leki wydawane
z przepisu lekarza. Wśród leków stosowanych
w ww. przypadłościach zastosowanie znajdują
niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ), sku-
teczne w leczeniu bólu krzyża we wczesnych
stadiach. Jednakże nieodpowiednio leczone
wczesne dolegliwości mogą doprowadzić do
przejścia bólu krzyża w przewlekły ból krzyża.
Szacuje się, że występuje on u ok. 30% osób
dotkniętych bólem odcinka lędźwiowo-krzyżo-
wego kręgosłupa.

W badaniach przeprowadzonych przez
Inage i wsp. oceniono skuteczność terapii
z zastosowaniem NLPZ oraz niskich dawek tra-
madolu w połączeniu z NLPZ w prewencji pro-
gresji ostrego bólu dolnego odcinak kręgosłupa
w ból przewlekły. W badaniu wykazano, że po
2 miesiącach terapii z zastosowaniem trama-
dolu w połączeniu z NLPZ uzyskano poprawę
(zmniejszenie dolegliwości bólowych), ocenia-
ną przy zastosowaniu wizualnej skali analogo-
wej natężenia bólu. Wyniki badań wskazują,
że zastosowanie leku skojarzonego (terapia
multimodalna), w stosunku do stosowania tyl-
ko NLPZ, może przyczynić się do ograniczenia
częstości występowania działań niepożądanych
związanych z przetrwałym stosowaniem NLPZ
i nade wszystko do ograniczenia progresji bólu
ostrego do przewlekłego [18].

 Podsumowanie 
Prawidłowe leczenie bólu, zarówno ostrego, jak
również przewlekłego, wymaga ścisłej współ-
pracy lekarza podstawowej opieki zdrowotnej,
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lekarzy specjalistów oraz pacjentów w celu
prawidłowego określenia nasilenia bólu, jego
przyczyny oraz wyboru najodpowiedniejszego
leczenia analgetycznego. Dostępność licznych
postaci leków z chlorowodorkiem tramadolu,
zarówno jako jedyną substancją czynną lub
w połączeniu z innymi substancjami czynnymi
o działaniu przeciwbólowym i/lub przeciwzapal-
nym, umożliwia optymalny dobór preparatów
oraz zapewnia skuteczność i bezpieczeństwo
stosowania terapii u pacjentów. 

dr n. med. Robert Tomasz Kuthan 
rkuthan@wum.edu.pl

Nadesłano: 06-10-2021

Piśmiennictwo:
1. ht tps://www.iasp-pain.org/publications/iasp-news/iasp-

announces-revised-definition-of-pain. 
2. Kocot-Kępska M. Nowoczesne metody leczenia bólu przewlekłego. 

Lek w Polsce 2014;24(1):46-56.
3. http://leki.urpl.gov.pl/files/25_Tramal_Retard_200_tab_o_

przedl_uwaln_200.pdf. 
4. Nakhaee S. Hoyte C, Dart RC, et al. A review on tramadol toxicity:

mechanism of action, clinical presentation, and treatment. 
Forensic Toxicol 2021;39:293-310 (). https://doi.org/10.1007/
s11419-020-00569-0. 

5. Patel M, Taskar KS, Zamek-Gliszczynski MJ. Importance of
hepatic transporters in clinical disposition of drugs and their
metabolites. J Clin Pharmacol 2016;56(Suppl 7):S23–S39,
doi: 10.1002/jcph.671.

6. Pan G. Roles of Hepatic Drug Transporters in Drug Disposition 
and Liver Toxicity. Adv Exp Med Biol. 2019;1141:293-340. doi: 
10.1007/978-981-13-7647-4_6. PMID: 31571168.].

7. https://www.polfawarszawa.pl/products/chpl/smpc-poltram-inj-
2018-07pl.pdf.

8. Bradford LD. CYP2D6 allele frequency in European Caucasians,
Asians, Africans and their descendants. Pharmacogenomics 2002

Mar;3(2):229-43. doi: 10.1517/14622416.3.2.229. PMID: 11972444.
9. Dean L, Kane M. Tramadol Therapy and CYP2D6 Genotype. 

2015 Sep 10 [updated 2021 Jul 20]. In: Pratt VM, Scott SA, 
Pirmohamed M, Esquivel B, Kane MS, Kattman BL, Malheiro AJ, 
editors. Medical Genetics Summaries [Internet]. Bethesda (MD): 
National Center for Biotechnology Information (US); 2012–. 
PMID: 28520365.

10. Suchorzewski M, Wujtewicz M. Opioidy w leczeniu bólu 
neuropatycznego. Medycyna Paliatywna w Praktyce 
2007;1(2):49-53.

11. Leppert W, Łuczak J. Polska Medycyna Paliatywna 2002;1,2: 93-105.
12. Wysocka-Bąkowska M. Leczenie doraźne migreny. Lek w Polsce

2014;24(03):35-47.
13. Moisset X, Bouhassira D, Attal N. French guidelines for 

neuropathic pain: An update and commentary. Rev Neurol (Paris). 
2021 Sep;177(7):834-837. doi: 10.1016/j.neurol.2021.07.004.
Epub 2021 Jul 28. PMID: 34332778.

14. Worthington I, Pringsheim T, Gawel MJ, Gladstone J, Cooper 
P, Dilli E, Aube M, Leroux E, Becker WJ; Canadian Headache 
Society Acute Migraine Treatment Guideline Development Group.
Canadian Headache Society Guideline: acute drug therapy for 
migraine headache. Can J Neurol Sci. 2013 Sep;40(5 Suppl 3):S1-
S80. PMID: 23968886.

15. Tan H, Zhou Z, Cui Y, Feng F, Zhang Y. A systematic review and
meta-analysis of randomized controlled trials of “on-demand”
use of tramadol vs “on-demand” use of paroxetine in the 
management of patients with premature ejaculation. Int J Clin 
Pract. 2021 Sep 7:e14825. doi: 10.1111/ijcp.14825. Epub ahead 
of print. PMID: 34492139.

16. Jung YS, Kim DK, Kim MK, Kim HJ, Cha IH, Lee EW. Onset of 
analgesia and analgesic effi cacy of tramadol/acetaminophen and
codeine/acetaminophen/ibuprofen in acute postoperative pain:
a single-center, single-dose, randomized, active-controlled,
parallel-group study in a dental surgery pain model. Clin Ther 
2004; 26(7):1037-1045.

17. Latif D, Darweesh FF, Osman OM, Abdelhakim AM, Nabil H, 
Ashour ASA. Oral tramadol versus oral celecoxib for analgesia 
after mediolateral episiotomy repair in obese primigravidae: 
a randomized controlled trial. Int Urogynecol J. 2021 
Sep;32(9):2465-2472. doi: 10.1007/s00192-020-04411-4. Epub 
2020 Jul 20. PMID: 32691120.

18. Inage K, Orita S, Yamauchi K, Suzuki T, Suzuki M, Sakuma Y, 
et al. Low-Dose Tramadol and Non-Steroidal Anti-Inflammatory
Drug Combination Therapy Prevents the Transition to Chronic 
Low Back Pain. Asian Spine J. 2016 Aug;10(4):685-9. doi: 
10.4184/asj.2016.10.4.685. Epub 2016 Aug 16. PMID: 27559448; 
PMCID: PMC4995251.].

32 VOL 23/NR 02/2016 (246) gab ine tp r ywatny. com.p l

Domena lekarzy 
aktywnych 

gabinetprywatny.pl

https://www.iasp-pain.org/publications/iasp-news/iasp-announces-revised-definition-of-pain
https://www.iasp-pain.org/publications/iasp-news/iasp-announces-revised-definition-of-pain
http://leki.urpl.gov.pl/files/25_Tramal_Retard_200_tab_o_przedl_uwaln_200.pdf
http://leki.urpl.gov.pl/files/25_Tramal_Retard_200_tab_o_przedl_uwaln_200.pdf
https://doi.org/10.1007/s11419-020-00569-0
https://doi.org/10.1007/s11419-020-00569-0
https://www.polfawarszawa.pl/products/chpl/smpc-poltram-inj-2018-07pl.pdf
https://www.polfawarszawa.pl/products/chpl/smpc-poltram-inj-2018-07pl.pdf




34 VOL 28/NR 05/2021 (278) gab ine tp r ywatny.p l   

     

 

 
 

  

   
 

  
  

 
 

 

 
 

 

 

 

 

  

   

 

 

 
 

 

  
 

  

 
 

 
 

 

 

INFORMACJE PDF gabinetprywatny.pl 

XXV Międzynarodowy Kongres Polskiego
Towarzystwa Kardiologicznego 

„Kardiologia nadal 
najwyższym priorytetem.
Serce nie zaczeka”

Kongres odbywał się w dniach 22 września
– 2 października 2021 r., w formule online. Prele-
gentami kongresu byli: prof. dr hab. med. Adam 
Witkowski, prof. dr hab. med. Przemysław
Mitkowski, prof. dr hab. med. Jacek Legutko,
prof. dr hab. med. Marcin Grabowski, prof. dr 
hab. med. Jarosław Kaźmierczak. „Gabinet
Prywatny” był patronem medialnym kongresu. 

Choroby serca nadal są główną przyczyną 
śmiertelności w Polsce. Pandemia COVID-19 na-
łożyła się na istniejącą już w Polsce epidemię 
chorób układu sercowo-naczyniowego i w wy-
niku tego w 2020 r. pojawił się wzrost zgonów 
w tym obszarze o prawie 17% w porównaniu do 
roku poprzedniego. Zderzenie tych dwóch pan-
demii ujawniło zatem niewydolność systemu 
ochrony zdrowia w Polsce, a także w wielu in-
nych krajach europejskich czy w USA. Przyczy-
ny, które za tym stały, są następujące:
1. Ograniczenie planowych przyjęć w szpita-

lach, wynikające z obawy przed rozprze-
strzenieniem się ognisk wirusa SARS-CoV-2. 
Planowe leczenie inwazyjnej choroby wień-
cowej spadło w okresie marzec – maj 2020 r. 
o ponad 70% w porównaniu do analogiczne-
go okresu w roku 2019.

2. Pacjenci z chorobami układu sercowo-naczy-
niowego częściej umierali po zakażeniu ko-
ronawirusem. 

3. Zamknięcie gabinetów lekarskich (POZ, 
AOS) i przejście na porady wyłącznie zdal-
ne. Takie rozwiązanie, funkcjonujące w dobie 
pandemii, nie sprawdza się zupełnie u pa-
cjentów pierwszorazowych lub z wyraźnym 
zaostrzeniem objawów.

4. Lęk pacjentów przed wzywaniem pogoto-
wia ratunkowego i hospitalizacją z powodu 
możliwości zakażenia się koronawirusem
nawet w przypadku bardzo niepokojących 
objawów, jak np. nasilone bóle w klatce pier-
siowej. Liczba zabiegów interwencyjnego le-
czenia zawału serca zmniejszyła się o 35% 
(okresy porównawcze – jak wyżej).

5. Ograniczenie wysiłku fizycznego związane 
z pozostawaniem w domu, co sprzyja nad-
wadze i jej konsekwencjom. 

W 2021 r. należy przyśpieszyć przyjmowa-
nie pacjentów z chorobami serca do szpita-
li, zwiększyć liczbę zabiegów i operacji, w pełni 
otworzyć dla pacjentów gabinety w przychod-
niach i poradniach. Ważne są również medialne 
kampanie informacyjne, takie jak „Nie Zostań
w Domu z Zawałem” (wspólna kampania PTK 
i MZ) oraz kampanie zachęcające pacjentów do 
prowadzenia zdrowego stylu życia, a także pro-
pagowania szczepień przeciwko wirusowi SARS-
-CoV-2 – bez szczepień możemy znowu znaleźć 
się w sytuacji, która miała miejsce w 2020 r. 

Nowe wytyczne Europejskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC)
Pod koniec sierpnia br. odbył się doroczny
Kongres ESC. Podczas tej konferencji (trady-
cyjnie) ogłaszane są nowe wytyczne dotyczące 
diagnostyki i leczenia określonych chorób serca 
i naczyń oraz zapobiegania im (równolegle uka-
zują się w druku w European Heart Journal). 

W tym roku wytyczne dotyczyły 4 obszarów: 
• niewydolności serca,
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• wad zastawkowych serca,
• stymulacji i terapii resynchronizującej serce,
• prewencji chorób sercowo-naczyniowych. 

Z rzeczy najważniejszych należy wspomnieć 
o nowych zaleceniach w terapii farmakologicznej 
niewydolności serca i zauważyć, że niektóre leki 
w klasie I, a więc najwyższej klasie zaleceń ESC, 
nie są refundowane w Polsce.

Bardzo ważna jest także modyfikacja
wskazań do przezcewnikowego leczenia zwę-
żenia zastawki aortalnej i niedomykalności
zastawki mitralnej. Tych zabiegów nadal wy-
konuje się w kraju zbyt mało. Z kolei wytyczne
do stymulacji i resynchronizacji serca skupiają 
się m.in. na wskazaniach do tej formy terapii 
u pacjentów z niewydolnością serca. Należy za-
uważyć, że tegoroczne wytyczne dotyczą obsza-
rów chorób serca, które się wzajemnie przenika-
ją, stąd wynikają uzgodnione, wspólne zalecenia 
w określonych metodach diagnostyki i terapii.

Nowoczesne terapie lekowe i wyroby 
medyczne w kardiologii 
Najnowsze zalecenia dotyczące diagnostyki 
i leczenia ostrej i przewlekłej niewydol-
ności serca stanowią przełom – leczenie
opiera się na czterech równoważnych fila-
rach, czterech grupach leków, które każ-
dy z chorych, o ile nie ma indywidualnych 
przeciwwskazań, powinien otrzymać. Spo-
śród tych grup dwie niestety nie są refundowa-
ne: sakubitryl/walsartan (ARNI) i flozyny. Oby-
dwie te grupy są w klasie pierwszej wskazań,
gdyż w randomizowanych, prospektywnych,
zaślepionych badaniach klinicznych udowodnio-
no ponad wszelką wątpliwość ich skuteczność
w około 20% redukcji zgonów i hospitalizacji
z powodu pogorszenia wydolności serca w po-
równaniu do komparatora (ARNI vs ACEI) lub
placebo (flozyny). Umieszczenie tych grup le-
ków na liście refundacyjnej z pewnością popra-
wiłoby ich dostępność i możliwość stosowania
u większego odsetka pacjentów.

Kolejne nowatorskie terapie dotyczą 
leków obniżających stężenie cholesterolu
– chodzi głównie o frakcję LDL. Leki te wcho-
dzą w interakcje z białkiem PCSK9, powodując
jego zablokowanie lub zahamowanie syntezy, co 
zwiększa liczbę receptorów usuwających frak-
cję LDL z krążenia i zmniejszających potencjał 
miażdżycogenny. Obecnie część chorych może 
skorzystać z takiej terapii w ramach programu 
lekowego – dotyczy to pacjentów z rodzinną 
hipercholesterolemią oraz chorych z zaawanso-
waną miażdżycą (liczne, nawracające, objawo-
we epizody miażdżycowe, w tym zawał serca), 
u których standardowa terapia statynami i ezeti-
mibem nie pozwala na uzyskanie celów terapeu-
tycznych. Warto rozszerzyć grupę pacjentów, 
którzy mogliby skorzystać z dobrodziejstw tej 
terapii, poprzez wprowadzenie bardziej liberal-
nych kryteriów włączenia do programów leko-
wych.

Nie sposób nie wspomnieć o technologiach 
nielekowych, które pozwalają zapewnić lep-
szą opiekę nad trudnymi pacjentami, a przede 
wszystkim leczenie tych, u których konwencjo-
nalne metody są niemożliwe do zastosowania 
lub wiążą się z ryzykiem poważnych powikłań. 
Do najważniejszych rozwiązań należą: 
• Zdalne monitorowanie urządzeń 

wszczepialnych (ZMUW)
Od 20 lat chorzy w Europie mogą czerpać
korzyści ze zdalnego monitorowania urzą-
dzeń, które obecnie – dzięki już trzeciej
ich generacji – powinno się raczej nazy-
wać „zdalnym monitorowaniem pacjenta
ze wszczepionym urządzeniem”. Obecne
systemy pozwalają na przewidywanie po-
gorszenia hemodynamicznego chorych,
objętych tym systemem nadzoru i wcze-
śnie wdrożyć takie postępowanie, które
może uchronić ich przed koniecznością
hospitalizacji. Prace nad refundacją tego
rodzaju opieki są już bardzo zaawansowa-
ne i liczymy, że wkrótce znajdą się w kata-
logu AOS. 
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• Stymulacja bezelektrodowa (LLPM) 
i kamizelka defibrylująca (WCD) 
Technologie dostępne są jedynie w ramach
refundacji za zgodą płatnika. Dobre i to, choć
lepiej, żeby znalazły się w katalogu świadczeń
gwarantowanych ze ściśle określonymi wska-
zaniami. Obie terapie są obecnie rekomendo-
wane w zaleceniach towarzystw naukowych.

• Wszczepialne rejestratory zdarzeń 
Technologia, która pozwala na zdiagnozo-
wanie przyczyn utrat przytomności oraz
zmniejszenie ryzyka ponownego udaru
u pacjentów po przebytym udarze, którego
przyczyną jest migotanie przedsionków.

Sporo nowych technologii oferuje kardiologia 
interwencyjna. Kolejne wady zastawkowe 
mogą być leczone metodami przezskórny-
mi, znacznie mniej obciążającymi pacjenta 
niż zabieg kardiochirurgiczny. I wreszcie – 
przezskórne zabiegi wieńcowe, które dzięki 
krótkookresowemu wspomaganiu krążenia 
można wykonywać u chorych w bardzo za-
awansowanych stadiach choroby wieńcowej.
Polska kardiologia oferuje światowe stan-
dardy leczenia, choć liczba wielu z wykony-
wanych dziś procedur mogłaby być znacznie 
większa.

Materiał pokonferencyjny

INFORMACJE

Życie po udarze

Każdego roku udar mózgu stwierdza się w Polsce
nawet u 75 tys. osób. Celem kampanii edukacyj-
nej Życie po udarze jest wsparcie pacjentów i ich
bliskich, a tym samym zwiększanie świadomości
skutków choroby, znaczenia kompleksowej opieki
oraz dostarczenie praktycznej wiedzy. Platforma
www.zyciepoudarze.pl została opracowana
we współpracy ze specjalistami: neurologami,
specjalistami rehabilitacji neurologicznej, fizjote-
rapeutami, pielęgniarkami neurologicznymi, die-
tetykami. Jednocześnie jest dostosowana do po-
trzeb osób niepełnosprawnych.

Udar mózgu to obumarcie części komórek
mózgu na skutek zatrzymania dopływu krwi do
tkanki mózgowej. Są dwa rodzaje udarów: udar
niedokrwienny (ok. 80% przypadków) oraz udar
krwotoczny (ok. 20% przypadków). Udar stanowi
najczęstszą przyczynę niepełnosprawności wśród
Polaków oraz trzecią w kolejności przyczynę śmierci.
Co czwarta ofiara udaru ma mniej niż 40 lat.

Udar dotyka ludzi w różnym wieku. Jest to
choroba, która się nie kończy. Dlatego kluczowa
jest szybka diagnoza i leczenie. Na niektóre kon-
sekwencje udaru mózgu, jak spastyczność, mamy
wpływ. W przypadku spastyczności kończyna nie
reaguje na polecenia mózgu tak jak dotychczas

– trudno wykonywać podstawowe ruchy, często
pojawia się ból. Jest to choroba często pomijana
i nieuwzględniana w procesie leczenia pacjentów
po udarze, mimo że znacznie utrudnia proces re-
habilitacji, a jej leczenie w Polsce jest możliwe
w ramach programu lekowego, czyli dla pacjenta
nieodpłatnie – mówi prof. dr hab. n. med. Jaro-
sław Sławek z Gdańskiego Uniwersytetu Me-
dycznego, kierownik Oddziału Neurologicznego
i Udarowego w Szpitalu św. Wojciecha w Gdańsku.

Niezbędnym warunkiem poprawy sprawności
po udarze jest profesjonalna, szybko wdrożona
i wytrwała rehabilitacja. Rozpoczynana jest już
w ciągu 48 godzin po wystąpieniu pierwszych ob-
jawów udaru, niezwłocznie po ustabilizowaniu sta-
nu ogólnego pacjenta. Terapia prowadzona jest
tak długo, jak długo pacjent odnosi z niej korzyści
– wskazuje dr hab. n. med. Iwona Sarzyńska-
-Długosz, kierownik Oddziału Rehabilitacji Neu-
rologicznej II Kliniki Neurologii Instytutu Psychia-
trii i Neurologii w Warszawie. 

Informacja prasowa



Rozpocznijmy podróż kulinarną ze zdrową i smaczną dietą DASH.Pomoże nam w tym Talerz Diety DASH, opracowany przez autorkę książki zgodnie z zasadami tej diety ustalonymi przez ekspertów.

Dieta DASH na podium najzdrowszych diet świata 2021 roku
Dieta DASH znajduje się na podium najzdrowszych diet już od 11 lat, czyli od momentu, kiedy wybitni międzynarodowi medycyny i żywienia zaczęli oceniać najpopularniejsze 

wartości odżywczej posiłków przygotowywanych wg zasad danej diety;
bezpieczeństwa stosowania; 

łatwości stosowania;krótkoterminowej skuteczności odchudzania (i utrzymania jego efektów w ciągu pierwszych 12 miesięcy);długoterminowej skuteczności odchudzania (i utrzymania jego efektów co najmniej przez 2 lata);skuteczności w profilaktyce i leczeniu cukrzycy typu 2;skuteczności w profilaktyce i leczeniu chorób sercowo-naczyniowy
Na podium tego najnowszego rankingu (2021 roku) duje się dieta DASH wspólnie z dietą śródziemnomorską i dietą fleksitariańską.
 Eksperci cenią dietę DASH przede wszystkim zdrowotne, jest smaczna, sycąca, łatwa i szybka w przyłatwo dostępnych produktach i nieskomplikowanych przepisach kulinarn Eksperci informują, że dietę DASH poleca Instytut Zdrowia Serca, Płuc i Układu Krwionośnego (National Blood Institute) jako dietę, której pierwotnym założeniem i leczeniu nadciśnienia tętniczego krwi. 

    
 

  
   

 
 

    
 

 
 

 

  

  
 

 

 

 
 

 

świata (Best Diets Overall)*
eksperci z dziedziny

diety pod kątem:

ch.

jako najlepsza dieta znaj-

za to, że daje korzyści 
gotowaniu, oparta na 

ych.
amerykański Narodowy 

Heart, Lung, and 
była pomoc w prewencji 

Aleksandra Cichocka 

Dieta DASH w teorii i zastosowaniu 

W książce opisano szczegółowo, na czym polega stosowanie tej diety, jakie produkty, w jakich
ilościach oraz proporcjach należy w niej uwzględniać. Przedstawiono szereg badań naukowych,
które wykazały jej korzystny wpływ na zdrowie, a zwłaszcza na wartości ciśnienia tętniczego
krwi, jak również przydatność tej diety m.in. w obniżaniu stężenia cholesterolu, w profilaktyce
i leczeniu cukrzycy typu 2 oraz chorób sercowo-naczyniowych. W książce zaproponowano 64
przepisy kulinarne zgodne z założeniami diety DASH. Dla każdego przepisu wyliczono zawartość
kalorii i składników ważnych w diecie DASH, w tym wapnia, potasu, magnezu, błonnika i soli/
sodu. Dieta DASH oparta jest na wynikach wieloletnich badań naukowych i rekomendowana
przez ekspertów międzynarodowych towarzystw naukowych.
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Analiza radiologiczna zmian 
dyskopatycznych kręgosłupa 

Radiological analysis of discopathic changes in the spine

lek. Anna Saran1, Natalia Piątkowska2, Magdalena Kajzar2, 
dr n. med. Karolina Bień1, lek. Monika Kulig-Kulesza1, 
dr n. med. Tomasz Łosień3, lek. Anna Jarzumbek4, lek. Michał Śliwa1, 
dr hab. n. med. Ewa Kluczewska, prof. SUM1
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Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach
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Kierownik: dr hab. n. med. Ewa Kluczewska, Prof. SUM
3 Zakład Rehabilitacji Leczniczej Katedry Fizjoterapii, Wydział Nauk o Zdrowiu Śląskiego Uniwersytetu 
Medycznego w Katowicach
Kierownik: dr hab. n. o zdrow. Ryszard Plinta, prof. nadzw. SUM
4 Katedra i Klinika Pediatrii, Wydział Nauk Medycznych w Zabrzu, Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach
Kierownik: prof. dr hab. n. med. Katarzyna Ziora

Słowa kluczowe: dyskopatia, kręgosłup, zwyrodnienie, diagnostyka obrazowa.
  Keywords: discopathy, spine, degeneration, diagnostic imaging.
Abstract: Changes in the spine are the subject of many clinical trials because they are one of the most com-

mon causes of pain. Back pain can be described as a civilization disease because it is an ailment which is related 
to the modern sedentary lifestyle. This leads to a load on the locomotor system and more frequent tensions, pain 
and posture defects. The pain of lower back is composed of complex syndromes of clinical symptoms of various 
origins, which makes their diagnosis difficult. The intervertebral disc degenerates over time, which makes it 
easier for the nucleus pulposus to slide beyond the fibrous ring. The degeneration of the intervertebral disc is a 
common cause of severe back pain, which makes it difficult for patients to function. Diseases of the osteoarticular
system are typical diseases which hinder functioning and worsen the quality of life, especially in the geriatric 
age of elderly people. The dominant symptom of chronic diseases of the osteoarticular system is the pain in the 
lumbosacral and cervical spine, mobility disorders as well as apathy, loneliness, helplessness and fear against 
deterioration of health. These symptoms limit the performance of daily activities and professional duties, while 
patients subjectively assess the quality of life as unfavorable.

Wprowadzenie 
Choroby kręgosłupa są jednym z najczęściej 
zgłaszanych oraz istotnych problemów społecz-
nych na świecie. U ponad 90% chorych z ostry-
mi dolegliwościami bólowymi i u 70% z przewle-
kłym bólem, oprócz zmian zwyrodnieniowych 
w obrazie radiologicznym, nie stwierdza się in-
nych patologii. Ból jest wówczas jedynym obja-
wem klinicznym, a jego usunięcie prowadzi do 
wyleczenia pacjenta [1].

Krążek międzykręgowy jest strukturą ana-
tomiczną zlokalizowaną pomiędzy trzonami 
kręgów kręgosłupa, przybierającą kształt owal-
ny i spłaszczony. W jego budowie wyróżnia się 
jądro miażdżyste oraz otaczający je pierścień
włóknisty. Jądro miażdżyste zapewnia przeno-
szenie dużych wstrząsów, elastyczność i pra-
widłową amortyzację kręgosłupa, a pierścień
włóknisty zapobiega przemieszczeniom jądra 
miażdżystego krążka międzykręgowego. Naj-
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mniejszą jednostką funkcjonalną kręgosłupa jest 
tzw. segment ruchowy, w którego skład wchodzą 
dwa sąsiadujące kręgi, stawy międzykręgowe,
krążek międzykręgowy oraz pozostałe struktury 
łączące wyżej wymienione elementy [2].

Zmiany zwyrodnienieniowe krążka między-
kręgowego wynikają z sumowania się mikroura-
zów, które prowadzą do uszkodzenia pierścienia 
włóknistego. W początkowym okresie dochodzi 
do zaburzeń uwodnienia krążka międzykręgo-
wego (tzw. dehydratacji), wynikających z jego 
niewystarczającej regeneracji. Z czasem nastę-
puje utrata sprężystości i elastyczności krążka 
międzykręgowego, z obniżeniem jego wysoko-
ści. Zmniejsza się wytrzymałość krążka między-
kręgowego na dalsze obciążenia i mikrourazy, 
następuje uszkodzenie pierścienia włóknistego 
i pojawiają się zmiany dyskopatyczne z uwypu-
kleniem i przemieszczeniem jądra miażdżyste-
go. Zmiany zwyrodnieniowe krążków między-
kręgowych są jedną z przyczyn niespecyficznych 
bólów kręgosłupa, którym może towarzyszyć 
odruchowa skolioza i wzmożone napięcie mię-
śniowe [2,3]. 

Etiopatogeneza i obraz kliniczny
Przyczyną zmian dyskopatycznych krążków mię-
dzykręgowych są zwykle urazy, przebyte w prze-
szłości choroby kręgosłupa, wrodzone lub naby-
te wady postawy powodujące nierównomierne 
obciążenie kręgosłupa oraz proces starzenia się 
organizmu [5]. W 40% przypadkach dolegliwo-
ści bólowe w odcinku lędźwiowym kręgosłupa 
są spowodowane zmianami zwyrodnieniowymi 
krążków międzykręgowych, które prowadzą do 
ucisku struktur nerwowych kanału kręgowego. 
Występują wtedy dolegliwości bólowe i objawy 
neurologiczne [6,7]. Dyskopatie początkowo 
przebiegają bezobjawowo, jednak występujące 
zaburzenia strukturalne i funkcjonalne przyczy-
niają się do wystąpienia bólów kręgosłupowych. 
Utrata proteoglikanów, które są podstawową 
strukturą uwodnienia krążka międzykręgowe-
go, zaburza mechanizmy wymiany, natomiast 

strukturalne modyfikacje włókien kolageno-
wych usuwają granicę między jądrem miażdży-
stym a pierścieniem włóknistym [7]. Dodatko-
wy czynnik ryzyka mogący przyczynić się do 
wystąpienia dyskopatii to fizjologiczny proces 
starzenia się, który rozpoczyna się po 20. r.ż. 
Inne aspekty, które należy wziąć pod uwagę, to 
anatomicznie wąski kanał kręgowy, różne pato-
logie układu kostno-stawowego, nieprawidłowe 
funkcjonowanie i wzmożone napięcie mięśni, 
otyłość, osteoporoza i inne schorzenia endokry-
nologiczne [8].

Zmiany zwyrodnieniowe mogą powodować
obniżenie i symetryczne uwypuklenie całego 
krążka międzykręgowego na zewnątrz, tzw. bul-
ging. Wskutek przemieszczenia się zewnętrz-
nych włókien pierścienia włóknistego poza brzegi 
sąsiednich trzonów kręgów, wybrzuszony krążek
międzykręgowy zajmuje więcej niż 25% jego 
obwodu. Na ryc. 1A przedstawiono prawidłowy 
obraz krążka międzykręgowego, natomiast na 
ryc. 1B pokazano „bulging” tarczy międzykrę-
gowej. Uwypuklenie krążka międzykręgowego 
można podzielić w zależności od zajęcia obwodu 
krążka na: asymetryczny i obwodowy. Uwypu-
klenie asymetryczne nie obejmuje całego obwo-
du krążka, ale więcej niż 25%, natomiast obwo-
dowe zajmuje cały jego obwód [6,9].

Odcinkowe uwypuklenie lub przerwanie pier-
ścienia włóknistego z przesunięciem jądra miaż-
dżystego w stronę kanału kręgowego prowadzi 
do powstania przepukliny krążka międzykrę-
gowego. Najczęściej występuje ona w odcinku 
szyjnym i lędźwiowo-krzyżowym [6]. Przepu-
klina krążka międzykręgowego to ogniskowe 
przemieszczanie jego materiału, stanowiącego 
mniej niż 25% obwodu krążka międzykręgowe-
go, poza granice przestrzeni międzykręgowej. 
Można wyodrębnić jej trzy rodzaje w zależności 
od stopnia przemieszczenia jądra miażdżystego. 

Pierwszym rodzajem jest protruzja, która 
zajmuje mniej niż 25% obwodu krążka między-
kręgowego. Jest to stan, w którym jądro miaż-
dżyste przemieszcza się wzdłuż pęknięcia ra-
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A 

B 

Rycina 1 A-B. Badanie MR odcinka L/S kręgosłupa 
w sekwencji T2-zależnej, w płaszczyźnie poprzecz-
nej; A – prawidłowy obraz krążka międzykręgowego;
B – „bulging” krążka międzykręgowego z modelowaniem
worka oponowego kanału kręgowego

dialnego przy zachowanej ciągłości pierścienia.
Podstawa przepukliny krążka międzykręgowego 
jest szersza od materiału krążka wpuklającego 
się do kanału kręgowego, co przedstawiono na 
ryc. 2 i 3. Występuje ona często u osób młodych. 

Ekstruzja polega na przerwaniu pierścienia 
włóknistego krążka międzykręgowego i prze-
mieszczeniu jądra miażdżystego na zewnątrz 
krążka, pozostając z nim w kontakcie. Zajmuje 
mniej niż 25% obwodu krążka międzykręgowe-
go. Posiada węższą podstawę od materiału wpu-
klającego się krążka międzykręgowego do ka-
nału kręgowego. Obrazy ekstruzji uwidoczniono 
na ryc. 4 i 5.

Rycina 2. Badanie MR odcinka L/S kręgosłupa w se-
kwencji T2-zależnej, w płaszczyźnie poprzecznej – wi-
doczna centralna protruzja krążka międzykręgowego
z modelowaniem worka oponowego oraz zwężeniem
zachyłków bocznych kanału kręgowego

Rycina 3. Badanie MR odcinka L/S kręgosłupa w se-
kwencji T2-zależnej, w płaszczyźnie strzałkowej – na
poziomie L4/L5 (zaznaczono strzałką) widoczna protruz-
ja krążka międzykręgowego

Sekwestracja oznacza sytuację, gdy prze-
mieszczony materiał krążka międzykręgowe-
go traci z nim ciągłość i ulega przemieszczeniu 
w obręb kanału kręgowego [3,4]. Opisywany 
stan przedstawiono na ryc. 6. 

Przepuklina krążków międzykręgowych 
w płaszczyźnie poprzecznej badania TK lub MR 
może mieć lokalizację: centralną, otworową,
pozaotworową, przystawową i przednią.
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Rycina 4. Badanie MR odcinka L/S kręgosłupa w se-
kwencji T2-zależnej, w płaszczyźnie strzałkowej – na
poziomie L5/S1 (zaznaczono strzałką) widoczna ek-
struzja krążka międzykręgowego

Rycina 5. Badanie MR odcinka L/S kręgosłupa w se-
kwencji T2-zależnej, w płaszczyźnie poprzecznej – wi-
doczna lewostronna ekstruzja krążka międzykręgowe-
go (zaznaczono strzałką), która wpukla się w obręb 
zachyłka bocznego z cechami konfliktu ze strukturami 
nerwowymi 

Najczęstszy obszar tworzenia się przepukli-
ny krążka międzykręgowego występuje w okoli-
cy stawu międzywyrostkowego, tzw. lokalizacja 
przystawowa, ponieważ więzadło podłużne tylne 
nie jest tak grube w tym obszarze.

Zwrócić uwagę należy na to, że więzadło po-
dłużne tylne jest najgrubsze w lokalizacji cen-
tralnej, wówczas przepuklina krążka międzykrę-

Rycina 6. Badanie MR odcinka L/S kręgosłupa w se-
kwencji T2-zależnej, w płaszczyźnie strzałkowej – na
poziomie L3/L4 (zaznaczono strzałką) widoczny sekwe-
str krążka międzykręgowego przemieszczony wzdłuż
tylnej krawędzi trzonu kręgu L4

gowego zwykle powstaje nieco na prawo lub na 
lewo od strefy środkowej. Z uwagi na powyższe 
należy zastąpić starszą nazwę przepukliny „pra-
wej centralnej” lub „lewej centralnej” terminem
przepukliny „paracentralnej”. 

W otworze międzykręgowym znajduje 
5-10% wszystkich przepuklin – jest tu zwój ko-
rzenia grzbietowego, dlatego przepukliny w tym 
obszarze powodują u pacjentów silny ból, rwę 
kulszową i uszkadzają komórki nerwowe. Nato-
miast poza otworem międzykręgowym przepu-
kliny pozaotworowe lokalizują się bardzo rzadko 
[4,10].

Przepuklina dotrzonowa, tzw. guzek Schmor-
la, występuje wtedy, gdy krążek przemieszczony 
jest dogłowowo i doogonowo na skutek ubytku 
w granicznej blaszce trzonu kręgu [4,10].

Prawdopodobieństwo wystąpienia zmian
dyskopatycznych kręgosłupa wzrasta z wiekiem. 
Mechaniczne uszkodzenia pierścienia włókniste-
go z przemieszczeniem się jądra miażdżystego 
jest częstsze u młodszych chorych. Natomiast 
dyskopatia spowodowana zwyrodnieniem krąż-
ka międzykręgowego obserwowana jest zazwy-
czaj u starszych pacjentów. Dolegliwości bólowe,
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które wystąpiły nagle, mogą świadczyć o dys-
kopatii z przeciążenia. W wywiadzie lekarskim 
możemy uzyskać informację o promieniowaniu 
bólu kręgosłupa do kończyny górnej (dyskopatia 
odcinka szyjnego), kończyny dolnej (dyskopa-
tia odcinka lędźwiowo-krzyżowego) lub klatki 
piersiowej i jamy brzusznej (dyskopatia odcinka 
piersiowego kręgosłupa). W zaawansowanych 
stadiach pacjent skarży się na zaburzenie czucia 
w obrębie kończyn i osłabienie siły mięśniowej, 
co lekarz może potwierdzić na podstawie bada-
nia objawów korzeniowych [11]. 

Diagnostyka obrazowa
Diagnostyka dyskopatii opiera się na bada-
niach obrazowych. Zasadniczym jej celem jest 
zlokalizowanie zmian patologicznych, wstępne 
określenie rozpoznania klinicznego, a następnie 
monitorowanie leczenia. Zdjęcie rentgenow-
skie (RTG) to wyjściowe badanie w diagnosty-
ce schorzeń kręgosłupa u większości chorych, 
z wyjątkiem stanów ostrych, takich jak ciężki 
uraz kręgosłupa czy nagły niedowład kończyn, 
w których diagnostykę należy od razu rozpocząć 
od TK (tomografii komputerowej) lub MR (rezo-
nansu magnetycznego).

Zdjęcie rentgenowskie
Pierwszym badaniem wykonywanym u pacjen-
tów z podejrzeniem dyskopatii jest RTG. Zdjęcia
wykonuje się w projekcji przednio-tylnej (AP)
i bocznej, natomiast w przypadku podejrzenia
kręgoszczeliny stosuje się projekcje skośne.
Badanie rentgenowskie umożliwia ocenę zmian
zwyrodnieniowych trzonów kręgów, które są wi-
doczne w postaci objawu próżniowego, jako ob-
niżenie wysokości kręgów z obecnością w jego
obrębie pęcherzyków powietrza oraz zwapnienia
w krążku. RTG pozwala na ocenę zaburzeń
struktury kręgów, takich jak obecność du-
żych naczyniaków śródkostnych, osteofitów
oraz destrukcji kręgów wywołanej stanami
zapalnymi. Pierwszym objawem ogniska nowo-
tworowego może być brak zarysu nasady łuku

danego kręgu przy prawidłowym uwidocznieniu
sąsiednich nasad. Jednak zdjęcia RTG są mniej
czułe w wykrywaniu przerzutów niż tomografia
komputerowa lub rezonans magnetyczny. Za po-
mocą zdjęcia rentgenowskiego można zaobser-
wować zwężenie przestrzeni międzykręgowej,
skrzywienie kręgosłupa, kręgozmyk, złamania
lub współistniejące anomalie rozwojowe [6,12].

Rezonans magnetyczny
Rezonans magnetyczny to badanie z wyboru 
przy schorzeniach kanału kręgowego, ponie-
waż umożliwia bezpośrednie obrazowanie rdze-
nia kręgowego i wykazanie zmian ogniskowych 
w jego obrębie. Uwidocznia pozostałą część 
przestrzeni wewnątrzkanałowej oraz krążki mię-
dzykręgowe i więzadła kręgosłupa. MR wyka-
zuje się wysoką rozdzielczością, dzięki czemu 
zdecydowanie wyróżnia się na tle innych metod 
diagnostyki. Jedynymi wadami MR są: dłuższy 
czas badania niż w TK, trudności w badaniu 
chorych w ciężkim stanie i nieprzytomnych oraz 
przeciwwskazania do MR w części przypadków 
(np. rozruszniki serca, implanty metaliczne 
w tkankach miękkich, niewydolność nerek, jeśli 
chodzi o podanie kontrastu). W chorobie zwy-
rodnieniowej duże znaczenie ma czynnościowe 
badanie MR, które pozwala na rozpoznanie stop-
nia nasilenia przepukliny krążka międzykręgo-
wego lub stenozy kanału kręgowego, przy natu-
ralnym obciążeniu [13]. 

Wykonanie rezonansu magnetycznego jest 
wskazane przy występowaniu uporczywych ze-
społów bólowych lub neurologicznych objawów 
ubytkowych. Opisywana metoda obrazowania 
ma wiele zalet, m.in. pozwala na łatwe rozpo-
znanie zwyrodnienia krążka międzykręgowego 
poprzez obniżenie jego sygnału w obrazach T2-
-zależnych, czy też stwarza możliwość określe-
nia fazy, w jakiej jest przepuklina. Dzięki MR 
istnieje możliwość szczegółowego uwidocznie-
nia zmian zwyrodnieniowych w obrębie trzonów 
kręgów czy też zwyrodnień w obrębie płytek gra-
nicznych typu osteochondrosis erosiva. Ponadto 
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na przekrojach osiowych są dobrze widoczne 

uwypuklenia typu „bulging”, czy też przepukli-
na krążka międzykręgowego [6]. Za pośrednic-
twem MR możliwe jest zobrazowanie przerwa-
nia pierścienia włóknistego określane jako HIZ 
(z ang. high intensity zone). Stan ten objawia 
się jako strefa wysokiego sygnału występujące-
go w tylnej części pierścienia włóknistego w ob-
razach T2-zależnych, co przedstawiono na ryc. 7.
Przyczyną wysokiego sygnału jest obecność pły-
nu i procesów naprawczych objawiających się 
neowaskularyzacją pękniętego miejsca [12].

W badaniu rezonansem magnetycznym doko-
nuje się również oceny zmian zapalnych i zwy-
rodnieniowych obejmujących płytki graniczne
trzonów kręgów oraz sąsiednie kręgi na pod-
stawie klasyfikacji Modic. Wyodrębnia się w niej
zmiany typu Modic I, w których trzony kręgów
posiadają niską intensywność sygnału w obra-
zach T1-zależnych oraz wysoką w T2-zależnych,
co sugeruje istnienie obrzęku i zmian zapalnych.
Zmiany typu Modic I przedstawiono na ryc. 8.
Zmiany o charakterze typu Modic II charaktery-
zują się obrazem izointensywnym w sekwencjach
T1-zależnych oraz wysokim sygnałem w T2-za-
leżnych, co świadczy o przebudowie tłuszczowej
trzonów. Zmiany sklerotyczne (Modic III) obja-
wiają się niską intensywnością sygnału w bada-
niach T1-zależnych i T2-zależnych [4].

Dzięki rezonansowi magnetycznemu
skuteczne jest obrazowanie zmian zwyrod-
nieniowych stawów międzykręgowych oraz
wykrywanie powikłań choroby zwyrodnie-
niowej. Badanie MR jest badaniem z wyboru
wykonywanym w zespołach bólowych po operacji
przepukliny krążka międzykręgowego, bowiem
najlepiej różnicuje ponowną przepuklinę z blizną
pooperacyjną [6]. Celem tej weryfikacji wykonu-
je się badanie z podaniem gadolinowego środka
kontrastowego. Ziarnina powstała w wyniku two-
rzenia blizny pooperacyjnej kontrastuje się rów-
nomiernie, natomiast sygnał przemieszczonego
jądra miażdżystego wskutek wystąpienia nowej
przepukliny wzmacnia się obwodowo [18].

Rycina 7. Badanie MR odcinka L/S kręgosłupa w se-
kwencji T2-zależnej, w płaszczyźnie strzałkowej – na
poziomie L5/S1 (zaznaczono strzałką) widoczny „bul-
ging” krążka międzykręgowego z cechami aktywnego 
uszkodzenia pierścienia włóknistego (ang. HIZ)

Rycina 8. Badanie MR odcinka L/S kręgosłupa w se-
kwencji T2 STIR, w płaszczyźnie strzałkowej – na
poziomie L4/L5 (zaznaczono strzałką) widoczne zmiany
obrzękowe szpiku kostnego blaszek granicznych (zmia-
ny typu Modic I)

Rezonans magnetyczny jest też meto-
dą z wyboru w diagnostyce zaburzeń za-
palnych i ich następstw. Charakteryzuje się 
wysoką czułością obrazowania tkanek miękkich 
i szpiku kostnego, dzięki czemu natychmiast po 
podejrzeniu zakażenia można wykryć infekcję.
Obrazowanie za pomocą rezonansu magnetycz-
nego pozwala ocenić rozległość procesu zapalne-
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go w obrębie kręgosłupa i umożliwia weryfikację 
zastosowanego leczenia. Obszary zapalne krąż-
ków międzykręgowych na obrazach T1-zależnych 
występują jako zmiany o zmniejszonej inten-
sywności sygnału z krążka i z sąsiednich trzo-
nów kręgowych. Na obrazach T2-zależnych 
charakteryzują się zwiększonym natężeniem
sygnału z powodu występującego obrzęku [19]. 

Tomografia komputerowa
Tomografia komputerowa (TK) umożliwia ocenę 
długich odcinków kręgosłupa i uzyskanie wyso-
kiej jakości rekonstrukcji w dowolnej płaszczyź-
nie. Jej zaletą jest dobra dostępność, krótki czas 
badania oraz możliwość badania chorych w cięż-
kim stanie lub nieprzytomnych. Wśród wad 
metody wyróżnia się konieczność zastosowa-
nia promieniowania jonizującego i ograniczone 
możliwości oceny krążków międzykręgowych, 
a zwłaszcza rdzenia kręgowego, co jest istotne 
w diagnostyce dyskopatii kręgosłupa [13]. 

Tomografia komputerowa jest wska-
zana u osób, u których nie można wyko-
nać rezonansu magnetycznego. Wówczas
TK pozwala na rozpoznanie przepukliny krążka
międzykręgowego, zmian zwyrodnieniowych
stawów międzykręgowych i więzadeł żółtych
oraz ucisku na worek oponowy i korzenie ner-
wowe [6]. W badaniu TK można uwidocznić
również zmianę kształtu krążka [11]. Metoda ta
pozwala dobrze uwidocznić osteofity krawędzi
trzonów oraz zmiany zwyrodnieniowe stawów
międzykręgowych. W zmianach zapalnych, ta-
kich jak spondylodiscitis, (zapalenie krążków
międzykręgowych) umożliwia dokładną ocenę
zniszczonych elementów kostnych trzonów krę-
gowych w sąsiedztwie krążka międzykręgowe-
go [20].

W porównaniu do rezonansu magnetyczne-
go, tomografia komputerowa charakteryzuje się 
gorszą rozdzielczością obrazu, dlatego w dia-
gnostyce bólów kręgosłupa należy wykonywać 
ją u pacjentów, u których występują przeciw-
wskazania do wykonania MR [12]. 

Inne metody obrazowania
Dyskografia polega na podaniu środka kon-
trastowego bezpośrednio do krążka międzykrę-
gowego. Pozwala na uwidocznienie przepukliny 
krążka międzykręgowego, a zwłaszcza potwier-
dzenie, że jest ona odpowiedzialna za dolegli-
wości bólowe. Wykonuje się ją za pomocą RTG 
lub TK. Pozostałe metody obrazowania nie mają 
większego znaczenia. Dyskografię lub dyskogra-
fię TK wykonuje się jedynie w ośrodkach zajmu-
jących się przezskórnymi zabiegami interwen-
cyjnymi kręgosłupa [13].

 Inne przyczyny bólu kręgosłupa
Stenoza kanału kręgowego i otworów między-
kręgowych może wystąpić przy uogólnionym 
procesie zwyrodnieniowym bez obecności prze-
pukliny krążka międzykręgowego. Przyczyną 
zwężenia kanału kręgowego są zmiany zwyrod-
nieniowe stawów międzykręgowych, osteofity 
tylnych krawędzi trzonów kręgów, uwypuklenie 
typu „bulging” oraz przepukliny krążków mię-
dzykręgowych, przerost więzadeł żółtych i krę-
gozmyk zwyrodnieniowy [6]. 

Kręgozmyk zwyrodnieniowy obrazuje sy-
tuacja, w której jeden kręg przesuwa się wzglę-
dem kręgu zlokalizowanego poniżej lub powyżej.
Opisywana sytuacja najczęściej dotyczy poziomu
kręgów L4 do L5 [4]. Należy wyodrębnić kręgo-
zmyk prawdziwy, współistniejący z kręgoszczeliną
(ubytkiem części międzystawowej łuku danego
kręgu, powstałym najczęściej z powodu urazu),
a także rzekomy (bez uszkodzenia części mię-
dzystawowej łuku). Nazywany jest również zwy-
rodnieniowym, gdyż zwykle współistnieje z cho-
robą zwyrodnieniową krążków międzykręgowych
[4]. Kręgozmyk w badaniu MR zobrazowano
na ryc. 9.

 Leczenie
W uniknięciu bólów kręgosłupa pomaga stoso-
wanie zasad profilaktyki. Należy unikać siedze-
nia w pozycji ze zgiętym kręgosłupem i założo-
ną nogą na nogę. Podczas podnoszenia z ziemi 
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Rycina 9. Badanie MR odcinka L/S kręgosłupa w se-
kwencji T2-zależnej, w płaszczyźnie strzałkowej; na
poziomie L4/L5 (zaznaczony strzałką) widoczny krę-
gozmyk rzekomy (zwyrodnieniowy) – trzon kręgu L4
oraz trzony leżące powyżej, przemieszczone do przodu
względem trzonu kręgu L5

przedmiotu należy zrobić przysiad zamiast po-
chylania tułowia do przodu. Ważna jest regu-
larna aktywność fizyczna, zwłaszcza zmienna 
i zróżnicowana oraz utrzymywanie wyprostowa-
nej pozycji ciała [2]. 

Leczenie zmian dyskopatycznych kręgosłu-
pa można podzielić na zachowawcze i operacyj-
ne. Przy zgodności obrazu klinicznego pacjenta
z obrazem radiologicznym, który potwierdza ucisk
na struktury nerwowe, zaleca się przeprowadze-
nie operacji przepukliny, polegającej na usunięciu
krążka międzykręgowego. Najczęściej wykonywa-
na jest na poziomach L4/L5 i L5/S1 [3].

Leczenie zachowawcze polega zwykle na 
kilkudniowym leżeniu z jednoczesnym podawa-
niem leków przeciwzapalnych. Można stosować
także terapię ciepłem, która polega na miejscowym
nagrzewaniu miejsca bolesnego. Po widocznej po-
prawie stanu pacjenta można go unieruchomić
oraz należy rozpocząć diagnostykę przyczynową za
pomocą rezonansu magnetycznego [8].

U pacjentów z dyskopatią przewlekłą lub 
bezobjawową zalecana jest kinezyterapia, le-
czenie uzdrowiskowe, a także czasami za-
opatrzenie ortopedyczne [14,15]. Przykła-

dami kinezyterapii może być terapia oparta na 
metodach Vojty i McKenzie, które mogą znor-
malizować postawę do fizjologicznych zakresów 
i są w stanie zmniejszyć ból u pacjentów [16].

W czasie badania według metody McKenzie-
’go obserwuje się reakcję pacjenta i nasilenie 
objawów. Podstawą tej terapii są ćwiczenia po-
legające na wykonywaniu ruchów przeciwstaw-
nych do tych wywołujących ból i prowadzące 
do przywrócenia prawidłowej lokalizacji jądra 
miażdżystego. Przemieszczenie objawów bó-
lowych z części dystalnych do proksymalnych
doprowadza do zmniejszenia ucisku na korzeń
nerwowy w wyniku przesunięcia się krążka mię-
dzykręgowego w kierunku przeciwnym do wyko-
nywanego ruchu [3].

Łączenie różnych metod rehabilitacji ma
dla pacjenta większą skuteczność w działaniu
przeciwbólowym [17]. W okresie podostrym
preferowana jest fizykoterapia, akupunktura, ma-
saż leczniczy. Techniki energii mięśniowej oraz
rozluźnianie mięśniowo-powięziowe stosuje się,
aby zmniejszyć napięcie mięśni przykręgosłupo-
wych, poprawić strukturę tkanki łącznej i zlikwi-
dować punkty spustowe. W trakcie ostrej fazy
choroby podawane są pacjentom leki przeciwbó-
lowe i przeciwzapalne. Duża dostępność środków
doustnych oraz maści i żelów zachęca do samo-
leczenia. Zalecane są wówczas: unieruchomienie
chorego, mobilizacje czynne, postępowanie pielę-
gnacyjne i ochronne w warunkach domowych.

Zabieg operacyjny jest wskazany tylko 
u 7-10% pacjentów, u których doszło do uszko-
dzenia rdzenia kręgowego i niedowładu mięśni 
kończyn dolnych [3,15]. Wystąpienie nagłego 
zespołu bólowego, który przechodzi w objawy 
porażenne oraz potwierdzenie w diagnostyce 
obrazowej zajęcia światła kanału kręgowego, 
jest bezwzględnym wskazaniem do operacyj-
nego usunięcia przepukliny lub wypadniętego 
krążka międzykręgowego. Względnym wska-
zaniem do operacyjnego usunięcia krążka mię-
dzykręgowego jest występowanie objawów 
bólowych, ale falowo i stosunkowo rzadko. 
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Zabieg planowy przeprowadza się po wykonaniu 
pełnej diagnostyki oraz przy nieskutecznym le-
czeniu zachowawczym lub gdy pomimo takiego 
leczenia, trwającego kilka tygodni, objawy bólo-
we i neurologiczne utrzymują się [8].

 Podsumowanie 
Zmiany zwyrodnieniowe kręgosłupa są zwy-
kle wielopoziomowe. Należą one do typowych
schorzeń w starszym wieku, jednak coraz czę-
ściej obserwowane są również u młodych ludzi.
Zmiany dyskopatyczne powstające wskutek zwy-
rodnienia krążków międzykręgowych należą do
najczęstszych przyczyn występowania bólu krę-
gosłupa. Dolegliwości te utrudniają funkcjonowa-
nie, pogarszają jakość życia, ograniczają wyko-
nywanie codziennych czynności, a także są jedną
z najczęstszych przyczyn niezdolności do pracy.
Obrazowanie metodą rezonansu magnetycznego
jest badaniem z wyboru w diagnostyce bólu krę-
gosłupa, gdyż umożliwia dokładną ocenę struktur
nerwowych oraz precyzyjne różnicowanie zmian
zwyrodnieniowych z zapalnymi. 
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Innowacyjne terapie onkologiczne
na liście refundacyjnej
Choroby rzadkie

Na opublikowanej przez Ministerstwo Zdrowia li-
stopadowej liście refundacyjnej znalazły się nowe,
innowacyjne terapie stosowane w chorobach rzad-
kich. Dostęp do skutecznego leczenia już w pierw-
szej linii uzyskają m.in. pacjenci chorujący na
przewlekłą białaczkę limfocytową (PBL). Najnow-
sza lista refundacyjna, w której terapie celowane
znajdują się także w pierwszej linii leczenia, po-
kazuje zmieniające się podejście w tym zakresie.

Wśród standardów leczenia mamy wiele te-
rapii celowanych, czyli metod leczenia o zupełnie 
innym mechanizmie działania niż stosowane do-
tychczas leki cytostatyczne. Są to leki bardziej 
skuteczne i mniej toksyczne. Drugi ważny ele-
ment to przechodzenie leków celowanych, które 
jeszcze kilka lat temu były głównie zarezerwo-
wane dla chorych z oporną, nawrotową chorobą,
do pierwszej linii leczenia. Obecne podejście jest 
trochę inne – im skuteczniej leczymy na począt-
ku, tym mamy dłuższy czas wolny od nawrotu 
choroby czy dłuższe całkowite przeżycie – po-
wiedziała podczas XVII Forum Rynku Zdrowia 
prof. dr hab. n. med. Ewa Lech-Marańda, dy-
rektor Instytutu Hematologii i Transfuzjologii, 
konsultant krajowa w dziedzinie hematologii.

Do innowacyjnej terapii wenetoklaksem 
w połączeniu z obinutuzumabem dostęp 
w pierwszej linii będą mieli chorzy na przewle-
kłą białaczkę limfocytową (PBL). W drugiej linii 
leczenia terapię tę otrzymają również pacjenci, 
u których progresja choroby nastąpiła po 24 
miesiącach od zakończenia leczenia.

Dorośli pacjenci chorujący na pierwotną
małopłytkowość immunologiczną, u których wy-
stępują przeciwwskazania do wykonania sple-
nektomii, uzyskają dostęp do leczenia cząstecz-
ką eltrombopag. 

Kolejną ważną nowością, która znalazła się 
na liście refundacyjnej, jest szczepionka prze-

https://pixabay.com/pl

ciwko wirusowi brodawczaka ludzkiego
(HPV). Od listopada będzie dostępna w apte-
kach dla osób powyżej 9. r.ż. za połowę ceny. 
Wirus HPV odpowiedzialny jest nie tylko za roz-
wój raka szyjki macicy, ale także odbytu, prącia 
czy nowotworów regionu głowy i szyi. Eksperci 
od lat podkreślają wagę szczepień prewencyj-
nych młodego pokolenia, które to minimalizują 
ryzyko zachorowania na powyższe rodzaje no-
wotworów w przyszłości.

Populacja chorych na zaawansowanego raka
kolczystokomórkowego skóry uzyskała dostęp do
nowoczesnej terapii cząsteczką cemiplimab. Ko-
rzyści z zastosowania tej terapii polegają na zapo-
bieganiu przez dłuższy czas progresji nowotworu.

Bardzo się cieszymy, że listopadowa lista 
refundacyjna przyniosła wiele dobrych wieści, 
m.in. w obszarze chorób rzadkich, i że głos pa-
cjentów po raz kolejny stanowił ważną składo-
wą decyzji przy jej opracowywaniu. Wierzymy, 
że dzięki wspólnej pracy zarówno Ministerstwa 
Zdrowia, ekspertów, jak i organizacji pacjentów 
wypracowane mogą zostać najlepsze rozwiąza-
nia, które doprowadzą do zapewnienia dostępu 
do leczenia na światowym poziomie. Listopa-
dowa lista refundacyjna jest tego przykładem. 
W tym miejscu chcieliśmy szczególnie podzięko-
wać ministrowi Maciejowi Miłkowskiemu, dzięki 
któremu ten dialog jest możliwy – podsumowu-
je Krystyna Wechmann, prezes Polskiej Koali-
cji Pacjentów Onkologicznych.

Informacja prasowa

https://gabinetprywatny.pl/post-6177df44ba275
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Infolinia dla pacjentów
z przewlekłą chorobą płuc

Osoby z przewlekłą chorobą płuc codziennie 
borykają się z postępującymi objawami scho-
rzenia, które utrudniają im normalne funkcjo-
nowanie. Od listopada rusza bezpłatna infolinia,
gdzie pacjenci z POChP oraz ich bliscy będą mo-
gli skonsultować się z pulmonologiem i uzyskać
wsparcie psychologa. Inicjatorem infolinii jest 
Stowarzyszenie Pacjentów na Rzecz Wentylacji 
Mechanicznej – JEDNYM TCHEM!

Do dyspozycji pacjentów będzie 16 lekarzy 
pulmonologów z poszczególnych województw, 
którzy będą dyżurować w określone dni tygo-
dnia. Pacjenci czy ich bliscy mogą zadawać im 
pytania związane z chorobą, zaburzeniami od-
dechowymi, niepokojącymi objawami czy z wen-
tylacją mechaniczną.

Pacjenci często na początku choroby mają wie-
le objawów, które są dla nich nowe i nieznane, i nie
wiedzą, jak powinni reagować, a na wizytę u le-
karza – szczególnie teraz – muszą długo czekać.
Infolinia gwarantuje anonimowość, więc pacjen-
ci mogą czuć się swobodnie i spokojnie zadawać
każde nurtujące ich pytania oraz wątpliwości od-
nośnie do zdrowia. Nie oceniamy – odpowiadamy.
Warto skorzystać – mówi dr n. med. Dominika 
Wróblewska, specjalista chorób wewnętrznych
i chorób płuc (Kliniczny Szpital Wojewódzki nr 1,
Podkarpackie Centrum Chorób Płuc w Rzeszowie).

Pacjenci z POChP oraz ich bliscy będą mieli 
także możliwość skorzystania z pomocy psycho-
loga. Wielu pacjentów z POChP nie może pora-
dzić sobie z objawami ciągle postępującej cho-
roby, żyje w permanentnym stresie. O zdrowie 
i życie swoich bliskich martwią się także opieku-
nowie chorego, na których spoczywa ogromna 
odpowiedzialność i sami wielokrotnie zmagają 
się z pogorszonym stanem psychicznym. 

Ciągłe uczucie strachu i stresu prowadzi do 
rozwoju depresji, która może przełożyć się na 
cały proces terapeutyczny. Pacjenci potrzebu-
ją wsparcia w walce z chorobą. Warto z kimś 
porozmawiać i poszukać pozytywnych stron.
Szczególnie teraz, w dobie pandemii CO-
VID-19 pacjenci zmagają się z wyjątkowo
silnym stresem poprzez zwiększone ryzyko
zakażenia – mgr Dorota Dąbrowska, psy-
cholog.

Przy infolinii będą współpracować pulmono-
lodzy z poszczególnych województw w Polsce,
ale będzie ona funkcjonować ogólnopolsko pod 
numerem telefonu: 516 – 376 – 675. W listo-
padzie pierwsze dyżury pełnią:
• psycholog – Dorota Dąbrowska – środy 

w godz. 15:00-17:00
• dr n. med. Michał Szczyrek (woj. lubelskie)

– wtorek w godz. 15:00-17:00
• dr n. med. Dominika Wróblewska (woj. 

podkarpackie) – piątek w godz. 11:00-
-13:00. 
Dyżury kolejnych specjalistów i aktualne

informacje można odnaleźć na stronie www.
jednymtchem.pl lub Facebooku Stowarzyszenia
– Jednym Tchem – wentylacja domowa.

Informacja prasowa

Zaloguj się na naszej stronie i czytaj najnowszy 
numer czasopisma gabinetprywatny.pl

http://www.jednymtchem.pl
http://www.jednymtchem.pl
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Wstęp – definicje, statyi rodzaje wegetarianizmu
D ieta według słownika terminologii to sys-tem odżywiania się polegający na dosto-sowaniu ilości i rodzaju pokarmu do potrzeb or-ganizmu. Przez niektórych termin ten kojarzony jest niesłusznie wyłącznie z odchudzaniem, a tak naprawdę oznacza każdy sposób odży-wiania się. Czasami codzienna dieta wymaga modyfikacji celem wyrównywania różnych za-burzeń metabolicznych oraz niedoborów mi-kro- i makroskładników, wspomagania pracy niektórych narządów w naszym organizmie – wtedy możemy mówić o diecie leczniczej. Jed-nak współcześnie wiele osób zdrowych modyfi-kuje swój jadłospis, eliminując lub ograniczając niektóre produkty spożywcze, kierując się zdro-wiem lub ideologią. Do tej grupy należą wege-tarianie. Liczba osób przechodzących na dietę wegetariańską wzrasta z roku na rok. W 2000 r.1% Polaków deklarowało wegetarianizm, na-tomiast w 2019 r. już 3,7%, z czego prawie 10% stanowili ludzie między 25. a 34. r.ż.

Wegetarianizm 
polegający na 
i wszystkich lub 
chodzenia zwierz
czy jaj. Eliminacja 
żywczych pozw
jów wegetarianizmu. 

Nurt ten staje 
wśród osób dor
tacie i dzieci. Jednak 
dla niektórych mo
rozwiązaniem mo
innymi słowy semiw
słownikiem „Oxfor
fleksitarianizm jest 
getarianizmu (nazw
dwóch wyrazów z 
– elastyczny i vegetarian
ra dopuszcza okazjonalne 

Pojawiły się no
ogólną poprawę parame

czy

 

 
 

 

 

 

 

 

  
 

  
  

   
 

  
 

    
 

   

egetarianizmu

styki 

to sposób odżywiania 
wyłączeniu z diety mięsa, ryb 
tylko niektórych produktów po-

ęcego, jak na przykład mleka 
różnych grup produktów spo-

ala na klasyfikację kilku rodza-

się coraz powszechniejszy 
osłych, młodzieży, a w rezul-

wykluczenie z diety mięsa 
że być nie do przejścia, stąd 

że okazać się fleksitarianizm, 
egetarianizm. Zgodnie ze 

d English Dictionary” z 2014 r.
to „elastyczna” forma we-
a powstała z połączenia 

języka angielskiego flexible
– wegetarianizm), któ-
spożywanie mięsa i ryb.

we dowody wskazujące na 
trów zdrowia, m.in. ci-

Joanna Giza-Gołaszewska

DIETA 
w profilaktyce chorób cywilizacyjnych oraz w okresie ciąży i laktacji

Dieta wegetariańska w profi laktyce chorób cywil izacyjnych oraz w okresie ciąży i  laktacj i

Orzechy

Orzech ziemny 320
–

Migdały
143

– 

Warzywa 

Brokuł
39

2

Kalafior
18 – 40

śladowe

Marchew
12 – 16

śladowe

Sałata
9 – 17

0,5

Owoce 

Awokado 75
0,5

Marakuja
44

– 

Malina
27

0,2

Pomarańcza 24
–

Jabłko
12 – 18

0,8

Banan
12 – 16

–

Dane podano w mg/100 g (sucha masa, zakres lub wartość średnia).

 Uwaga: produkty, które są wzbogacone w sterole roślinne,

 nie powinny być spożywane przez:

kobiety ciężarne i karmiące;

małe dzieci do 5. r.ż. 

(spowodowane jest to tym, że cholesterol jest potrzebny 

dla prawidłowego rozwoju dzieci);

pacjentów stosujących leki obniżające poziom cholesterolu 

(powinni skonsultować z lekarzem włączenie do diety produktów 

spożyw ch wzbogaconych sterolami);

w profilaktyce 
chorób cywilizacyjnych 

oraz w okresie ciąży i laktacji

DIETA

Joanna Giza-Gołaszewska

www.sklep.medyk.com.pl

Książka jest źródłem inspiracji do zmiany prozdrowotnej oraz rzetelnym źródłem informacji na temat stosowania w życiu co-
dziennym diety opartej głównie na roślinach. (…) To wielopłaszczyznowe podejście do wyzwań, jakie niosą ze sobą nowoczesne 
roślinne modele żywieniowe jest niezwykle cenne. (…) polecamy każdemu, kto chce zapoznać się, zacząć stosować lub uzupełnić 
swoją wiedzę na temat wegetarianizmu.

Prof. dr hab. n. med. Artur Mamcarz 
III Klinika Chorób Wewnętrznych Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego 

Dr n. med. Daniel Śliż 
Polskie Towarzystwo Medycyny Stylu Życia

Wiele jest niedomówień i nieścisłości dotyczących wegetariańskiego sposobu odżywiania, dlatego też ukazanie się publikacji 
Joanny Gizy-Gołaszewskiej na temat wegetarianizmu wydaje mi się szczególnie potrzebne i cenne.

Prof. dr hab. n. med. Małgorzata Kołodziejczak 
Kierownik Warszawskiego Ośrodka Proktologii w Szpitalu Św. Elżbiety w Warszawie

„Dieta wegetariańska w profilaktyce chorób cywilizacyjnych oraz w okresie ciąży i laktacji” jest opracowaniem adresowanym do 
środowiska medycznego oraz wszystkich osób pragnących poznać wpływ diety wegetariańskiej na zdrowie i dowiedzieć się, jak 
bezpiecznie ją stosować. (…) Cenne jest krytyczne spojrzenie Autorki na kwestię stosowania diety wegetariańskiej, która nie tylko 
przedstawia zalety wynikające z takiego odżywiania, ale również zwraca uwagę na potencjalne zagrożenia zdrowotne i sposoby 
im przeciwdziałania. 

Dr hab. Dariusz Włodarek 
prof. SGGW; lekarz, żywieniowiec, dietetyk

Autorka w precyzyjny i jednocześnie bardzo zrozumiały sposób przedstawia informacje, które pomogą czytelnikom w opty-
malny sposób wprowadzić dietę wegetariańską. (…) Bardzo cenne jest również wyodrębnienie i omówienie tematyki wegeta-
rianizmu u kobiet w ciąży, karmiących i u dzieci. Autorka porusza także istotny temat żywienia w endometriozie, proponując 
wsparcie dietetyczne opierające się na diecie roślinnej. Ostatnia część książki zawiera jadłospisy i przepisy z informacjami 
o składnikach odżywczych. Jako lekarz ginekolog poleciłabym ten tytuł nie tylko swoim pacjentkom, ale każdemu chcącemu 
zadbać o zdrowie i poznać tematykę wegetarianizmu. 

Dr n. med. Joanna Jacko 
SonoFem Centrum Medyczne, Gabinety Krasińskiego, Medicover Hospital

Czytelnik sięgając po książkę, znajdzie treści zawarte w tytule. Autorka nie ucieka od tematów trudnych, jakim niewątpliwie jest 
dieta wspomagająca leczenie endometriozy. Rozdział poświęcony tej chorobie zawiera wiele cennych wskazówek dotyczących 
wspomagania leczenia dietą tej ciężkiej choroby. (…) Jako lekarz będę polecać tę pozycję swoim pacjentkom.

Dr Magdalena Korniluk 
Gabinety Krasińskiego, Medicover Hospital

Autorka książki mgr inż. Joanna Giza-Gołaszewska specjalizuje się w dietoterapii i profilaktyce 
endometriozy oraz chorób dietozależnych. Główne obszary jej zainteresowania to dieta roślinna 
i jej wpływ na zdrowie człowieka. Absolwentka kierunków: Żywienie Człowieka Szkoły Głównej  
Gospodarstwa Wiejskiego (specjalność: dietetyka), Żywienie Kliniczne Warszawskiego Uniwer-
sytetu Medycznego i Poradnictwa Dietetycznego Instytutu Żywności i Żywienia. Wieloletnie do-
świadczenie kliniczne zdobywa w pracy w placówkach medycznych, m.in. w Szpitalu Solec i Połu-

dniowym, Szpitalu im. św. Zofii w Warszawie. Jest dietetyczką w Polskim Stowarzyszeniu Endometrioza. Prowadzi 
Poradnię Dietetyczną Smakfit. Prelegentka warsztatów szkoleniowych na temat żywienia, w tym szkoły rodzenia.
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Książka jest przeznaczona dla wszystkich, którzy chcieliby poznać wpływ diety wegetariańskiej na zdrowie
w teorii i w praktyce, zarówno w znaczeniu ogólnym, jak i wybranych chorobach oraz dla lekarzy i specjalistów
związanych ze zdrowiem. To swoisty przewodnik po diecie wegetariańskiej dla: dorosłych, dzieci, kobiet w cią-
ży i karmiących piersią oraz osób ze schorzeniami takimi jak miażdżyca, zaburzenia lipidowe (w tym hipercho-
lesterolemia, hipertriglicerydemia), nadciśnienie, dna moczanowa, cukrzyca, schorzenia jelit.
W książce znajduje się również rozdział poświęcony dla pacjentek z endometriozą, z którymi autorka w du-
żej mierze pracuje, a dla których dostosowanie odpowiedniej diety roślinnej może być ważnym elementem
terapii tego schorzenia. Czytelnicy znajdą tu także zbiór jadłospisów i przepisów kulinarnych dla osób zdro-
wych oraz polecanych w różnych jednostkach chorobowych.

Recenzenci: prof. dr hab. n. med. Artur Mamcarz, dr n. med. Daniel Śliż, prof. dr hab. n. med. Małgorzata Kołodziejczak,
dr hab. Dariusz Włodarek, dr n. med. Joanna Jacko, dr Magdalena Korniluk.
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CENIMY PAŃSTWA PRYWATNOŚĆ!
Szanowni Państwo, Drodzy Czytelnicy,
Informujemy, że od dnia 25 maja 2018 r. obowiązują przepisy Rozporządzenia
Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) w sprawie ochrony danych osobowych,
znane powszechnie jako RODO. Wydawnictwo Medyk Sp. z o.o. od początku
dokłada wszelkich starań, aby chronić Państwa dane osobowe. Realizacja wy-
mogów Rozporządzenia naturalnie wpisuje się w naszą Politykę Prywatności.
Informację dlaczego, jak i w jakim celu przetwarzamy dane osobowe znaj-
dziesz w naszej Polityce Prywatności, zamieszczonej na stronie wydawnictwa
Medyk: medyk.com.pl oraz na stronie czasopisma „Gabinet Prywatny”: gabi-
netprywatny.pl. Administratorem Państwa danych osobowych jest wydawnic-
two Medyk Sp. z o.o. z siedzibą w Warszawie, NIP 5260204920. Dziękujemy
za zaufanie!

PRENUMERATA 

90 zł – prenumerata roczna

90 zł – wersja elektroniczna

(podane ceny brutto, w tym VAT 8%)

Prenumeratę mogą Państwo zamówić:
• telefonicznie: 22 666 43 32-35 

infolinia 801 55 45 42 (linia ulgowa)
• pocztą pod adresem redakcji 
• korzystając z naszej strony internetowej: 

www.gabinetprywatny.pl
• e-mail: prenumerata@gabinetprywatny.pl

Dokonując wpłaty na konto bankowe 
PKO BP S.A. Warszawa 
Nr 16 1020 1185 0000 4002 0088 9766

Redakcja nie ponosi odpowiedzialności za treść zamieszczonych re-
klam, ogłoszeń i artykułów sponsorowanych. Wydawca ma prawo
odmówić zamieszczenia reklam i ogłoszeń, jeżeli ich treść lub forma
są sprzeczne z charakterem pisma lub interesem wydawcy. Prze-
druk artykułów, kopiowanie lub powielanie w jakiejkolwiek formie,
w części lub całości, bez pisemnej zgody wydawcy jest zabronione.
Reklamy i ogłoszenia dotyczące leków wydawanych na receptę (Rx)
oraz stosowanych w lecznictwie zamkniętym (Lz) są skierowane tyl-
ko do lekarzy, którzy posiadają uprawnienia niezbędne do wystawia-
nia recept oraz osób prowadzących obrót produktami w rozumieniu
przepisów ustawy z dnia 6 września 2001 r. – Prawo farmaceutyczne
(DzU Nr 126, poz. 1381, z późn. zmianami i rozporządzeniami).
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lamin publikowania prac oraz zasady ich recenzowania znajdują
się na stronie www.gabinetprywatny.pl/redakcja
Przed publikacją artykułu redaktor naczelny zastrzega sobie moż-
liwość zasięgnięcia opinii Rady Naukowej. Redakcja zastrzega 
sobie prawo dokonywania skrótów oraz poprawek stylistycznych.
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100 PRZEPISÓW DLA DIABETYKÓW 

Aleksandra Cichocka 

110000 PRZEPISÓW 
DLA DIABETYKÓW 

Aleksandra Cichocka 

Książka zawiera przedmowę z najważniejszymi zaleceniami żywieniowymi dla osób chorych na
cukrzycę, zgodnymi z najnowszymi wytycznymi Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego; tabe-
lę wybranych produktów o niskim, średnim i wysokim IG; tabelę zawartości WW w wybranych
produktach; talerz całodziennej diety diabetyka z objaśnieniami oraz 100 przepisów, m.in. po-
trawy z ryb i mięsa, zupy, sałatki, desery. Każdy przepis zawiera wyliczoną wartość kaloryczną
i odżywczą oraz wymienniki węglowodanowe i białkowo-tłuszczowe. W publikacji zamieszczono
kilkadziesiąt zdjęć potraw i produktów.

Recenzentami „100 przepisów dla diabetyków” są wybitni specjaliści:
prof. dr hab. n. med. Leszek Czupryniak i prof. dr hab. n. med. Mirosław Jarosz.
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