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Od redakcji

I niech to trwa

m´drcy Êwiata, monarchowie, budzà ulubione PieÊcide∏ko 
mirrà, kadzid∏em i z∏otem, Êwi´ty Józef Êpiewa, Matka 
Boska Êpiewa, Pawe∏ z Piotrem taƒcujà, a znu˝ony ju˝ 
Duch Âwi´ty – ziewa.

Wobec pog∏osek, ˝e Dzieciàtko zamyÊla wydaç swoje bóstwo 
na ubóstwo, zresztà nie we w∏asnym, ale naszym interesie, 
zak∏opotani Ziemianie ostrzegajà w rewan˝u:

Cy nie lepiej Tobie by, Tobie by
Siedzieç by∏o w niebie,
Wsak Twój TatuÊ kochany, kochany
Nie wygania∏ Ciebie.

Hej, co si´ wi´c takiego, takiego
Tobie, Panie sta∏o
Zeç si´ na ten kiepski Êwiat, kiepski Êwiat
Przychodziç zachcia∏o.

Albo si´ wi´c, mój Panie, mój Panie,
Wróç do swej dziedziny,
Albo si´ zanieÊç pozwól, nieÊç pozwól
Do mej cha∏upiny.

B´dzies si´ mia∏ z pysna, si´ mia∏ z pysna
Jako mia∏eÊ w niebie,
Mam ja mleka s∏odkiego, s∏odkiego
Garnusek dla Ciebie 
 (Kol´da góralska)

BaÊƒ rzeczywista i baÊƒ nierzeczywista podajà sobie r´ce. 
Dzi´ki temu czujemy si´ dobrze, tak bardzo dobrze. I niech 
to trwa, chocia˝ tylko tego jednego wieczoru. Takiego, 
jak dziÊ.

Stefan KruÊ

LudzkoÊç jest wtopiona w ziemskà rzeczywistoÊç i dopaso-
wana do niej. ˚yjemy zgodnie z jej prawid∏ami, nie potra-
fimy sobie wyobraziç innego otoczenia. W warunkach ju˝ 
zupe∏nego za∏amania próbujemy jednak zaprojektowaç coÊ 
doskonalszego – nie majàc ani wzoru, ani pomys∏u.

Dawni Grecy podj´li kiedyÊ prób´ uchylenia kurtyny 
oddzielajàcej rzeczywistoÊç Nieba od rzeczywistoÊci Ziemi 
i podejrzeç, jak jest tam. No i zajrzeli. Zobaczyli lustrzane 
odbicie siebie samych i swoich czasów, wzlotów i upadków, 
dobra i z∏a, pi´kna i brzydoty. Podobieƒstwo rzeczywistoÊci 
obu przedzia∏ów ujawni∏o si´ w sposób oczywisty. Dlatego 
mieszkaƒcy Ziemi i mieszkaƒcy Nieba nie mieli nadmiernego 
powodu do samozadowolenia i radoÊci. Przyjrzyjmy si´: mity 
greckie sà pozbawione zarówno Êmiechu, jak i uÊmiechu, 
a do tego ci z parteru i ci z pierwszego pi´tra sà wobec siebie 
nieco dr´twi i na dystans. Rejestracja i ju˝.

Trzeba przyznaç, ˝e biblijne powiàzanie Nieba i Ziemi 
jest przyjemniejsze. Niebo dysponuje dok∏adnymi infor-
macjami na temat Ziemi. Nie ma z∏udzeƒ, ale wobec tego 
sà próby poprawienia sytuacji. Dowiadujemy si´ stale od 
pos∏aƒców anielskich i proroków ziemskich, jak odró˝niaç 
uczynki dobre od niedobrych. Krople spadajà cierpli-
wie, naÊladujàc cierpliwoÊç Nieba. Wbrew pesymistom 
optymiÊci ∏agodzà ocen´ populacji Ziemi z „obrzydliwej” 
na „jako takà” i spoÊród niej nawet czasem „na szóstk´”. 
Na szcz´Êcie szarà trwa∏oÊç przerywajà co roku Urodziny 
Pana Jezusa.

Niebo i Ziemia wtedy si´ bawià. Ze zwierciade∏ niebieskich 
i ziemskich znikajà zgorzkniali desperaci, a pojawiajà si´ 
twarze ca∏kiem rozluênione i swobodne. Pasterze, dobyt-
ku swego stró˝e, grajà skocznie Dzieciàteczku na lirze, 
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Magnificencjo Panie Rektorze, 
Panie Profesorze Bartoszewski, 
Wysoki Senacie, 
Drodzy GoÊcie, 
Szanowni Koledzy.

Zwracam si´ przede wszystkim do Was, gdy˝ to Wasz dzieƒ. 
Dzieƒ, który – jestem przekonany – zapami´tacie na ca∏e 
˝ycie. Za kilkanaÊcie minut z ràk Jego Magnificencji otrzy-
macie dyplom lekarza lub lekarza dentysty. Otrzymanie dy-
plomu wy˝szej uczelni jest dla ka˝dego wielkim prze˝yciem, 
wielkim Êwi´tem. Towarzyszà Wam rodziny, bardzo cz´sto 
rodzice. To dla nich tak˝e olbrzymie prze˝ycie i nagroda. 
Ich wk∏ad w Wasz sukces jest nie do przecenienia. Gratuluj´ 
Wam ukoƒczenia niezwykle d∏ugich i trudnych studiów, 
jakimi sà studia medyczne.

Drodzy, studiowaliÊcie w uczelni, która ma d∏ugà histori´, 
ponad stuletnià. Przez wiele lat Wydzia∏ Lekarski, by∏ jed-
nym z 5 wydzia∏ów Uniwersytetu Warszawskiego. Tak by∏o 
do 1949 r. W 1950 r. powsta∏a Akademia Medyczna, która 
wykszta∏ci∏a w swojej 54-letniej historii wielu wspania∏ych 
naukowców i dydaktyków. Znacie zapewne twórców 
polskiej transplantologii – nie˝yjàcego ju˝ prof. Jana 
Nielubowicza, czy ciàgle pracujàcego naukowo – prof. 
Tadeusza Or∏owskiego. Bierzcie wzory z nich i innych 
wielkich naszej Alma Mater, sà oni z Wami – prof. Stefan 
Weso∏owski, prof. Kazimierz Ostrowski, prof. Stefan KruÊ, 
nie sposób wymieniç wszystkich. Wspominam o tym dlate-
go, ˝e wierz´, ˝e wÊród Was sà tacy, których nazwiska za-
pisane dzisiaj, jako absolwentów, kiedyÊ b´dà przytacza-
ne przez nast´pne pokolenia. ˚ycz´ Wam tego z ca∏ego 
serca. Nikt z nas tu siedzàcych nie zak∏ada∏ togi profesor-
skiej, gdy koƒczyliÊmy studia. Dzisiaj jesteÊmy dumni, ˝e 
kolejny rocznik otrzymuje dyplomy, a wielu z Was otrzy-
ma te dyplomy z wyró˝nieniem.

Drodzy, ukoƒczyliÊcie warszawskà Akademi´ Medycznà. 
Niewiele osób wie, albo chce wiedzieç, jakà rol´ ta uczel-
nia i jej szpitale kliniczne odgrywajà w skali nie tylko 

20 grudnia 2004 w Sali Koncertowej Filharmonii Warszawskiej odby∏a si´ uroczystoÊç wr´czenia dyplomów 
lekarzom i stomatologom, absolwentom I Wydzia∏u Lekarskiego i Oddzia∏u Stomatologii z 2004 r. Po cz´Êci 
artystycznej, którà stanowi∏ koncert w wykonaniu uczniów Zespo∏u Paƒstwowych Szkó∏ Muzycznych im. Fry-
deryka Chopina w Warszawie i odÊpiewaniu „Gaude Mater Polonia” przez Chór AM w Warszawie uroczystoÊç 
otworzy∏ Dziekan I WL, prof. dr hab. Marek Krawczyk, a nast´pnie przemówienie wyg∏osi∏ JM Rektor AM, 
prof. dr hab. Janusz Piekarczyk. OkolicznoÊciowy wyk∏ad pt. Powstanie warszawskie po 60 latach przed-
stawi∏ prof. dr hab. W∏adys∏aw Bartoszewski. Po wr´czeniu Medali za Zas∏ugi dla I Wydzia∏u Lekarskiego 
m∏odzi lekarze i stomatolodzy z∏o˝yli Przysi´g´ Hipokratesa i odebrali dyplomy, a w imieniu ich wszystkich 
przemówi∏a najlepsza z wyró˝nionych absolwentów – lek. Joanna Drozd. Poni˝ej publikujemy wystàpienia 
Dziekana I WL i JM Rektora, a na dalszych stronach wyk∏ad prof. Bartoszewskiego.

LXX Promocja Lekarzy i Lekarzy Stomatologów 
I WL AM w Warszawie

Prof. dr hab. Marek Krawczyk

Warszawy, ale ca∏ego województwa mazowieckiego. 
Województwo mazowieckie, to kraj wi´kszy od wielu 
europejskich paƒstw, chocia˝by Belgii, Danii czy Holandii. 
Oprócz moich funkcji dziekaƒskich pe∏ni´ równie˝ rol´ 
specjalisty wojewódzkiego ds. chirurgii. Podam wi´c 
Paƒstwu dane wiarygodne. Otó˝ nasze kliniki chirur-
giczne leczà w odniesieniu do ca∏ego województwa 90% 
chorych na raka prze∏yku, 95% chorych na raka wàtroby, 
83% chorych na raka trzustki, 60% chorych na raka 
p´cherzyka ˝ó∏ciowego czy 50% chorych na raka ˝o∏àdka. 
MyÊlicie Paƒstwo, ˝e to si´ przek∏ada na docenianie wagi 
naszych szpitali. Prosz´ zapytaç dyrektorów szpitali, jaki 
jest stan podpisywania kontraktów na leczenie chorych 
w 2005 r., prosz´ zapytaç Rektora, jakie sà reakcje w∏adz 
resortu na problem bloku operacyjnego w szpitalu przy 
ul. Banacha. Wszyscy od nas oczekujà doskona∏ego 
kszta∏cenia studentów, najwy˝szego stopnia dzia∏alnoÊci 
klinicznej i my si´ przed tym nie bronimy, tego si´ 
podj´liÊmy i wype∏niamy nasze zadania. Niestety, nie 
uzyskujemy odpowiedzi na pytania, w jakich warunkach 

Z ˝ycia Akademii Medycznej w Warszawie

Dziekan I WL, prof. dr hab Marek Krawczyk i prof. dr hab Władysław 
Bartoszewski.
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mamy uczyç, czy wykonywaç operacje. Takie myÊlenie 
jest krótkowzroczne, czas politycznego ˝ycia jest krótki, 
a historia nauczania medycyny w Warszawie ma swoje 
wiekowe tradycje. Przy ka˝dym moim wystàpieniu 
publicznym zadaj´ to pytanie naszym decydentom – jak 
d∏ugo jeszcze b´dziecie Paƒstwo udawaç, ˝e nie ma 
problemu finansowania uczelni, rozwoju jej inwestycji, 
kiedy dostrze˝ecie wag´ warszawskiej Akademii Medycznej 
dla ˝ycia m. sto∏ecznego Warszawy, województwa mazo-
wieckiego i ca∏ego kraju? Stawiam kolejny znak zapytania 
i czekam na odpowiedê. 

Drodzy m∏odzi lekarze, jesteÊcie szczególnymi absolwen-
tami. W maju tego roku Polska sta∏a si´ cz∏onkiem Unii 
Europejskiej. Wasze dyplomy sà równowa˝ne z dyplomami 
lekarzy z innych paƒstw Unii Europejskiej. Jest to dla 
Was wielka szansa i wielkie wyzwanie. Z niepokojem 
czytam i s∏ysz´, jak wielu m∏odych lekarzy wyje˝d˝a, 
czy pragnie wyjechaç na sta∏e z Polski. Bardzo mnie to 
smuci. Nie po to my, nauczyciele warszawskiej Akademii 
Medycznej kszta∏ciliÊmy Was, byÊcie za chwil´ swojà 
wiedz´ wykorzystywali poza Polskà. To bardzo niedobra 
perspektywa. Tylko polska m∏oda inteligencja, do której 
dzisiaj nale˝ycie mo˝e naprawd´ sama zmieniaç ten 
kraj. Za chwil´ wys∏uchacie wyk∏adu legendy powstania 
warszawskiego – prof. W∏adys∏awa Bartoszewskiego. Na 
dzisiejszà uroczystoÊç przyszli inni ˝o∏nierze powstania. 
B´d´ razem z Wami skupia∏ si´ nad s∏owami prof. 
Bartoszewskiego, który oceni powstanie po 60 latach. Ale 
ju˝ w tym momencie pragn´ Paƒstwu zwróciç uwag´ na 
fakt, ˝e i prof. Bartoszewski i wielu innych, których ˝ycie 
by∏o niezwyk∏e samo w sobie i niezwyk∏e swà trudnoÊcià 
sà w Polsce, pracujà w swoim wolnym kraju.

Kochani, nie wierzcie, ˝e b´dzie Wam lepiej poza Polskà. 
OczywiÊcie element finansowy jest wa˝ny, ale to Wy mo˝ecie 
przysz∏oÊç tego kraju zmieniaç, tak˝e w wymiarze finanso-
wym, tylko tutaj na miejscu. 

Drodzy, absolwent medycyny powinien charakteryzo-
waç si´ szczególnymi cechami. Nale˝y do nich znajomoÊç 
i zrozumienie podstawowych elementów zawodu lekarza, 
ale tak˝e zrozumienie i stosowanie w pracy codziennej 
zasad moralnych i etycznych. Absolwenta medycyny po-
winna cechowaç znajomoÊç wartoÊci zawodowych, w tym 
doskona∏oÊç i altruizm, jak równie˝ zrozumienie chorego 
cz∏owieka i wspó∏czucie mu. Decyzje lekarza muszà byç 
partnerskie w relacji pacjent – chory. Jestem przekona-
ny, ˝e takimi lekarzami b´dziecie, a raczej ju˝ jesteÊcie. 
Musicie drodzy Paƒstwo tak˝e pami´taç, ˝e zastàpicie 
nas w naszej pracy przy ∏ó˝ku chorego cz∏owieka. Ta 
uczelnia by∏a dla Was nauczycielkà medycyny, ale teraz 
Wy musicie staç si´ cz´Êcià tych, którzy b´dà leczyç i na-
uczaç jutro i pojutrze. ˚eby tak by∏o, nie wolno Wam za-
niechaç swojego kszta∏cenia wraz z uzyskaniem dyplo-
mu. S∏uszna jest decyzja Izby Lekarskiej o ustawicznym 
kszta∏ceniu. Nie zapominajcie o swoim dokszta∏caniu, 
nawet gdy b´dziecie leczyç w najodleglejszym zakàtku 
naszego kraju. 

Drodzy, kochani nasi m∏odzi lekarze. Wierz´, ˝e spe∏ni∏y si´ 
Wasze marzenia, które mieliÊcie podejmujàc studia medycz-
ne. Dzisiaj ˝ycz´ Wam, by Was zacz´∏y omijaç trudy zdoby-
wania finansów na leczenie, byÊcie mogli po prostu dobrze 
leczyç i ˝yç godnie, bo Wasza wiedza, Wasze wykszta∏cenie, 
a przede wszystkim Wy na to zas∏ugujecie. ˚ycz´ Wam po-
wodzenia na lekarskiej drodze ˝ycia.

Wystàpienie Rektora

Prof. dr hab. Janusz Piekarczyk

do UE ten za∏o˝ony wolny wybór miejsca zatrudnienia 
w Europie jest jeszcze ciàgle w pewnym sensie fikcjà, 
choç i w Polsce coraz trudniej jest uzyskaç zatrudnienie 
m∏odemu lekarzowi. Szczególnie trudno uzyskaç je ab-
solwentom bezpoÊrednio po sta˝u, gdy˝ zdecydowana 
wi´kszoÊç szpitali jest na granicy bankructwa, poniewa˝ 
jest poddawana przez ostatnie lata tzw. reformie, to zna-
czy eksperymentowi ekonomicznemu, który wprowadzo-
ny zosta∏ bez uprzedniego sprawdzenia, jak funkcjonuje 
i czy si´ sprawdzi w praktyce. 

Reforma zosta∏a wdro˝ona od razu w 40 milionowym kra-
ju. Efektem jest zad∏u˝enie, gigantyczne zad∏u˝enie najlep-
szych szpitali specjalistycznych, w tym szpitali klinicznych. 
Mechanizm zad∏u˝ania si´ by∏ prosty: wszystkie skompli-
kowane, wysoko specjalistyczne procedury by∏y deficytowe 
i im wi´cej szpital ich wykonywa∏, tym wi´kszemu ulega∏ 
zad∏u˝eniu. W wi´kszoÊci szpitali proces ten trwa nadal. Jak 
w tej sytuacji mo˝na mówiç o remontach, o inwestycjach, 

Panie Dziekanie, Wysoka Rado, 
Wielce Szanowni Paƒstwo, 
Dostojni GoÊcie, 
Kole˝anki i Koledzy – Absolwenci I Wydzia∏u 
Lekarskiego Akademii Medycznej w Warszawie.

Wielki to dla mnie zaszczyt, wielka radoÊç i satysfakcja, ˝e 
w tym uroczystym momencie mog´ zwróciç si´ do Paƒstwa 
jako do bohaterów dzisiejszego dnia, dnia jak˝e wa˝nego, 
w którym po z∏o˝eniu przysi´gi lekarskiej i otrzymaniu z na-
szych ràk dyplomu staniecie si´ w pe∏ni lekarzami.

Po ukoƒczeniu prawem przewidzianego sta˝u i – niestety 
– dopiero po zdaniu LEP-u uzyskacie uprawnienie – do-
kument noszàcy nazw´: sta∏e prawo wykonywania zawo-
du. Dokument ten b´dzie podstawà do ubiegania si´ o za-
trudnienie w zawodzie lekarza i lekarza dentysty w Polsce 
i – ciàgle jeszcze z pewnymi utrudnieniami – w Europie. 
Pomimo podpisania traktatu akcesyjnego i wejÊcia Polski 
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o odnawianiu kadry. Polskie uczelnie medyczne nale˝à do 
niewielu instytucji, które jednak myÊla∏y i myÊlà o swoich 
absolwentach i o tym, aby najlepszym z nich daç szans´ 
w takim zakresie, w jakim jest to mo˝liwe, aby daç szans´ 
cz∏onkom studenckich kó∏ naukowych. Pierwszy etap to po-
nad 100 miejsc sta˝owych w naszych szpitalach klinicznych, 
drugi etap to sta∏e zatrudnienie i w Akademii Medycznej 
i w podleg∏ych jej 8 szpitalach klinicznych, oraz w ra-
mach studium doktoranckiego, gdzie liczba miejsc w na-
szej uczelni zwi´kszy∏a si´ z 20 do niemal 100 w bie˝àcym 
roku akademickim.

UznaliÊmy, ˝e bez wzgl´du na okolicznoÊci, utrzymanie 
dro˝noÊci kszta∏cenia do tego najwy˝szego poziomu, tzn. 
studium doktoranckiego, jest obligatoryjne dla uczelni, dla 
uczelni takiej jak Akademia Medyczna w Warszawie. 

Po porozumieniu rektorów, wszystkie polskie uczelnie me-
dyczne postàpi∏y podobnie. PorozumieliÊmy si´ zresztà 
w wielu innych sprawach, walczàc w∏aÊciwie permanen-
tnie przez ostatnie kilka lat w kolejnoÊci o szpitale klinicz-
ne, o ich finansowanie, o rozsàdny podzia∏ zbyt ma∏ych 
Êrodków przeznaczonych na ochron´ zdrowia w Polsce, 
o prawa lekarzy zatrudnionych w naszych uczelniach 
i szpitalach klinicznych, prawa pacjentów w nich leczonych 
i prawa studentów tutaj studiujàcych. K∏opot w tym, ˝e aby 
uzyskaç jakikolwiek efekt, obok mówiàcych muszà byç te˝ 
s∏uchajàcy, którzy wyka˝à dobrà wol´ i zechcà podjàç de-
cyzje b´dàce w ich kompetencjach. Tego niestety nie uda∏o 
nam si´ do koƒca uzyskaç, mo˝e dlatego, ˝e musieliÊmy 
nasze kwestie wyg∏aszaç do zbyt cz´sto zmieniajàcych si´ 
w∏adz. Niektórzy w∏aÊciwie nie chcieli w ogóle rozmawiaç. 
Niektórzy przychodzili – mo˝na chyba powiedzieç – na ko-
repetycje po kilku dniach, po tygodniu urz´dowania, nie-
stety nauka „posz∏a w las”.

Szanowni Paƒstwo. Po zastanowieniu si´ mo˝na nie mieç 
wàtpliwoÊci, czy to lekarze powinni walczyç o warunki i za-
sady funkcjonowania systemu opieki zdrowotnej. W me-
diach stawiano takie pytanie i ja bym na nie odpowiedzia∏ 
twierdzàco, poniewa˝ jest to równoznaczne z walkà o zdro-
wie i o ˝ycie chorych. Ale nieodparcie nasuwa si´ te˝ re-
fleksja czy i politycy, czy w∏adze, którym los ca∏ego naro-
du zosta∏ powierzony, nie majà tego samego obowiàzku? 
Mo˝e nie majà ÊwiadomoÊci, którà my posiadamy, ˝e na-
sze zawody, zawód lekarza, ale i polityka, ˝e nasza pra-
ca z natury tak ró˝na jednak jest rodzajem pos∏annictwa, 
powo∏ania do dba∏oÊci o ludzi, a szczególnie o cierpiàcych, 
s∏abych i cierpiàcych, niejednokrotnie bezradnych chorych 
ludzi. My t´ sytuacj´ rozumiemy, my wszyscy zgromadze-
ni w tej sali, t´ sytuacj´ rozumiemy i dlatego to dobrze, ˝e 
wybraliÊmy studia medyczne i ˝e jest nam dane pracowaç 
dla dobra chorych, potrzebujàcych pomocy – bez wzgl´du 
na mo˝liwoÊci, w tym uwarunkowania ekonomiczne.

Dlaczego w dniu dzisiejszym mówi´ o tych trudnych spra-
wach? Wszystko wskazuje na to, ˝e poczàtek Paƒstwa dro-
gi zawodowej b´dzie jeszcze dosyç trudny, ale nie ma ˝ad-
nej wàtpliwoÊci, ˝e Unia Europejska w ciàgu najbli˝szych 
lat wymusi na nas rzeczywiste reformy i dostosowanie si´ 
do europejskich standardów, które – mimo ˝e nie zapisane 
w traktacie akcesyjnym – jednak istniejà i muszà byç zrea-
lizowane. Jednak niezale˝nie od wszystkiego, niewàtpliwie 
pot´˝nà si∏à sprawczà w tym zakresie jest aktywna postawa 
nas wszystkich, dlatego nie dajmy si´ zniech´ciç!

Nie dajmy si´ zniech´ciç, mamy przecie˝ przyk∏ady w tym 
zakresie w naszej historii, przyk∏ady z historii Polski i z dzie-
jów naszej Alma Mater w najbardziej trudnych okresach. 
Paƒstwo pozwolà, ˝e bardzo krótko przypomn´: odrodzo-
ny Uniwersytet Warszawski powsta∏ w 1915 r. przy aktyw-
nym udziale lekarzy, póêniej profesorów medycyny. Nale˝eli 
do nich: Józef Polikarp Brudziƒski – znakomity specjali-
sta w dziedzinie pediatrii i szpitalnictwa, pierwszy rek-
tor UW, prof. Leon Kryƒski – chirurg, pierwszy dziekan 
Wydzia∏u Lekarskiego, prof. Edward Loth – wspó∏twórca 
WL i twórca nowoczesnego Zak∏adu Anatomii. W listopa-
dzie bie˝àcego roku odby∏a si´ sesja naukowo-historycz-
na poÊwi´cona temu wybitnemu uczonemu, lekarzowi 
i patriocie w 120-tà rocznic´ urodzin i w 60-tà rocznic´ 
Jego Êmierci. Profesor Loth przyczyni∏ si´ do podnie-
sienia presti˝u naszego Wydzia∏u Lekarskiego i ca∏ego 
Uniwersytetu Warszawskiego przez swoje wybitne pra-
ce w zakresie anatomii i antropologii, a sam sta∏ si´ jed-
nym z najwybitniejszych uczonych w tym zakresie w ska-
li europejskiej.

Wymienieni nasi wielcy poprzednicy budowali od pod-
staw uczelni´ i nasz Wydzia∏ Lekarski. By∏a w tych latach 
jednak potrzeba równie˝ innej dzia∏alnoÊci i postawy na-
szych poprzedników, szczególnie w pierwszej po∏owie 
XX wieku, by∏a potrzeba walki narodowo-wyzwoleƒczej, 
a potem – 20 lat póêniej – walki z okupantem, potrze-
ba jak˝e realnego patriotyzmu.Bie˝àcy rok jest pod tym 
wzgl´dem rokiem szczególnym, mo˝na powiedzieç, ˝e jest 
rokiem pami´ci narodowej. Po raz pierwszy, w 60. rocz-
nic´ powstania warszawskiego, w∏adze paƒstwowe, a nade 
wszystko w∏adze Warszawy, nie tylko zauwa˝y∏y, ale i nada∏y 
w koƒcu w∏aÊciwà opraw´ tym uroczystoÊciom. 60 lat od 
wybuchu powstania ci, którzy prze˝yli i ci, którzy do˝yli 
do tego jubileuszu w koƒcu uzyskali status niekwestiono-
wanych bohaterów narodowych. 

Za chwil´ wys∏uchamy wyk∏adu Profesora Bartoszewskiego, 
wybitnego znawcy i uczestnika powstania. Równie˝ 
Akademia Medyczna z Uniwersytetem Warszawskim 
i z niezwykle aktywnym w tym zakresie Towarzystwem 
Lekarskim Warszawskim podj´∏a temat udzia∏u medyków 
– lekarzy i sanitariuszek w powstaniu warszawskim, w tym 
udzia∏u profesorów, wyk∏adowców i studentów medycyny. 
Udzia∏ ten by∏ znaczàcy, zwiàzany z olbrzymià daninà krwi, 
daninà ofiar, które dla uczestników powstania by∏y sprawà 
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oczywistà, bezdyskusyjnà. Przy tej okazji, przy okazji ju-
bileuszu ukaza∏o si´ wiele publikacji, monografii, dzi´ki 
którym mogliÊmy i mo˝emy poznaç tragiczne dzieje na-
szej spo∏ecznoÊci w tamtych dniach, w tym losy poszczegól-
nych osób. Wiele z nich poleg∏o na polu chwa∏y, jak prof. 
Edward Loth, niektórzy prze˝yli, niewielu do˝y∏o jubile-
uszu. Oni sà bardzo wa˝ni, sà najwa˝niejsi, sà bohaterami, 
którym winni jesteÊmy pami´ç o sekwencji zdarzeƒ tam-
tych dni i o ich czynach, które byç mo˝e przesàdzi∏y jed-
nak o historii drugiej po∏owy XX wieku, a niewàtpliwie 
równie˝ o pierwszych latach wieku XXI.

By∏a wÊród nich „dr Marysia”, 24-letnia warszawian-
ka, studentka medycyny, która przed wojnà zaliczy∏a 
2 lata na Uniwersytecie Warszawskim, w czasie wojny 
studiowa∏a w Wydziale Lekarskim Tajnego Uniwersytetu 
Warszawskiego oraz w Szkole doc. Jana Zaorskiego i w dniu 
wybuchu powstania ukoƒczone mia∏a 5 lat studiów lekar-
skich. Dr Marysia by∏a niemal w Waszym wieku. Szanowni 
Paƒstwo, gdy 1 sierpnia 1944 r. wychodzi∏a z rodzinnego 
domu na punkt kontaktowy przy ul. Wspólnej 61, zamiast 
na zaj´cia z ginekologii w klinice przy ul. Starynkiewicza 
posz∏a walczyç w powstaniu warszawskim. Przez 63 dni 
walczy∏a ze Êmiercià, walczy∏a o ˝ycie powstaƒców i cywil-
nej ludnoÊci Warszawy w punkcie sanitarnym, który z po-
wodu bombardowaƒ a˝ 3-krotnie by∏ przenoszony. Jako 
autorka wspomnieƒ bardzo oszcz´dnie mówi o w∏asnych 
prze˝yciach, wskazujàc na bohaterstwo innych. Z Jej rela-
cji wy∏ania si´ jednak osoba nad wiek dojrza∏a, kochajàca 
ludzi, niosàca bezinteresownà pomoc ka˝demu napotka-
nemu, tak w punkcie sanitarnym, jak i podczas w´drówek 
szlakami warszawskich piwnic. Szanowni Paƒstwo, Pani dr 
Marysia jest z nami tutaj, dzisiaj, przyj´∏a moje zaprosze-
nie, poniewa˝ nie wspomnia∏em o tym, ˝e b´d´ cytowa∏ Jej 
powstaƒcze wspomnienia. Doktor Marysia to Pani Profesor 
Maria Kobuszewska – Faryna, wielka polska uczona, zna-

komity lekarz i naukowiec, wybitny patomorfolog, wielo-
letni profesor Akademii Medycznej w Warszawie, a po-
tem Centrum Medycznego Kszta∏cenia Podyplomowego, 
wybitna znawczyni w swej specjalnoÊci, która do dzi-
siaj s∏u˝y nam swoimi konsultacjami. Pani Profesor za-
wsze by∏a wybitnym, znakomitym lekarzem, ale zawsze 
te˝ by∏a dobrym cz∏owiekiem. By∏em obecny, gdy pro-
fesor Jerzy Jurkiewicz, Prezes Towarzystwa Lekarskiego 
Warszawskiego wr´cza∏ Pani Profesor zaszczytne odzna-
czenie – medal: „Godnemu Chwa∏y”. Powiedzia∏a wów-
czas, ˝e jest za˝enowana, poniewa˝ z pewnoÊcià w powsta-
niu walczyli godni „wi´kszej chwa∏y”.

Serdecznie dzi´kujemy Pani Profesor za wszystko, równie˝ 
za to, ˝e Pani jest dzisiaj tutaj z nami. To bardzo dobrze, ˝e 
ci oto m∏odzi koledzy, absolwenci I Wydzia∏u Lekarskiego, 
dzi´ki Pani i dzi´ki Pani kole˝ankom i kolegom z powsta-
nia dzisiaj mogà spotkaç si´ z historià, która dzi´ki jubi-
leuszowi sta∏a si´ nam, pokoleniom powojennym bli˝sza, 
dla wielu na nowo odkryta.

Szanowni Paƒstwo, dzisiaj od nas ju˝ nikt nie oczekuje 
poÊwi´cenia, heroizmu, daniny krwi ani ˝ycia. Ale tym bar-
dziej musimy ocaliç od zapomnienia, a mo˝e lepiej powie-
dzieç „od niepami´ci” ca∏à walczàcà Warszaw´ powstaƒczà, 
a nade wszystko dokonania naszych starszych kolegów le-
karzy i medyków, sanitariuszek – studentek medycyny, 
jesteÊmy im to winni. JesteÊmy im to winni równie˝ dla-
tego, ˝e jesteÊmy spadkobiercami presti˝u tego pi´knego 
zawodu, który budowali swoimi czynami.

Szanowni Paƒstwo, gratuluj´ Wam, ˝e wybraliÊcie ten za-
wód, ˝e ukoƒczyliÊcie te d∏ugie i trudne studia. ˚ycz´ 
Paƒstwu wiele satysfakcji z wykonywania tego pi´knego 
zawodu, niezale˝nie od tego, z jakimi nowymi wyzwania-
mi przyjdzie Wam si´ zmierzyç.

Powstanie warszawskie by∏o jedynym w okupowanej przez 
Niemców Europie wojskowym dzia∏aniem ruchu pod-
ziemnego o tak wielkim nat´˝eniu i zasi´gu, choç nie 
jedynà próbà uwolnienia w∏asnymi si∏ami stolicy kra-
ju bez Êcis∏ego uzgodnienia terminu z regularnymi ar-
miami sojuszniczymi: podobnie rzecz mia∏a si´ w Pary˝u 
(w sierpniu 1944) i w Pradze (w kwietniu 1945). Intencjà 
ogó∏u uczestników powstania by∏o wzi´cie udzia∏u w akcji 
z bronià w r´ku przeciwko okupantowi, akcji oczekiwanej 
od pi´ciu lat, a podstawowym motywem moralnym – uzna-
nie koniecznoÊci podj´cia tej walki jako walki o wolnoÊç 
i suwerennoÊç Polski.

Powstanie warszawskie po 60 latach

Prof. dr hab. W∏adys∏aw Bartoszewski 

W toku powstania solidarnoÊç ludzi osiàga∏a cz´stokroç 
formy prawdziwego braterstwa. Ró˝nice poglàdów nie 
odgrywa∏y zasadniczej roli. Po pi´ciu latach okupacji 
spo∏eczeƒstwo dawa∏o dobitny wyraz swemu demokraty-
zmowi i dojrza∏oÊci politycznej.

Powstanie, zamierzone na 2–3 dni, trwa∏o faktycznie 
63 dni. Ten fakt – zdumiewajàcy fachowców wojskowych 
i dostrze˝ony przez sztabowców niemieckich – przypisaç 
trzeba przede wszystkim wyjàtkowemu poczuciu patrio-
tyzmu i poÊwi´ceniu ˝o∏nierzy i ludnoÊci oraz solidar-
noÊci dzia∏ania dla sprawy zwyci´stwa. Strona niemiecka 
ocenia∏a bój w Warszawie jako „walk´ najbardziej za˝artà 
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spoÊród wszystkich prowadzanych od poczàtku wojny, 
równie ci´˝kà jak walka uliczna o Stalingrad” (Heinrich 
Himmler do genera∏ów niemieckich, 21 IX 1944), 
podkreÊlajàc, ˝e „gdyby ˝o∏nierze niemieccy nie wpro-
wadzili do walki w Warszawie absolutnie wszystkich 
Êrodków, jakie majà do dyspozycji – walka by∏aby bez-
nadziejna” (radio niemieckie, 30 IX 1944).

Gen. Erich von dem Bach, dowodzàcy si∏ami niemiecki-
mi zwalczajàcymi powstanie, tak oto oceni∏ wp∏yw akcji 
powstaƒczej na dzia∏alnoÊç bojowà armii niemieckiej na 
odcinku frontu Warszawy:

A.)  Pod wzgl´dem materialnym ruchy wojsk zwiàzane z frontem 
[...] przestawiono na drog´ okr´˝nà, co zwi´ksza∏o odleg∏oÊç 
i niepotrzebne zu˝ycie cennego paliwa. Zwiàzanie kilku pu∏ków 
i silnych jednostek artylerii, które zosta∏y wyciàgni´te z wal-
ki frontu praskiego, wreszcie zwiàzanie jednej z najlepszych 
dywizji pancernych, których na froncie brakowa∏o, co naj-
mniej na 14 dni; utrata z powodu po˝aru czy zdobycia przez 
powstaƒców bardzo wa˝nych magazynów mundurowych 
i ˝ywnoÊciowych, a wreszcie utrata wszystkich wojskowych 
warsztatów reparacyjnych i jednostek zaopatrzenia, które by∏y 
nie do zastàpienia.

B.)  Pod wzgl´dem moralnym. Moralny wp∏yw powstania 
na ˝o∏nierzy nie mo˝e byç niedoceniany. Walczàce na wschód 
od Pragi wojska czu∏y si´ stale zagro˝one na ty∏ach przez po-
wstanie. Mo˝na by∏o obawiaç si´ wybuchu powstania na Pra-
dze. Przede wszystkim zaÊ wojska frontowe, ju˝ silnie pobite, 
czu∏y zagro˝onà swà drog´ odwrotu na zachód wobec spo-
dziewanego wielkiego natarcia rosyjskiego. Temu poczuciu 
niepewnoÊci mo˝na przypisaç fakt, ˝e Praga tak niespodziewa-
nie zosta∏a stracona przy ataku, który nastàpi∏ póêniej, ponie-
wa˝ wojska dà˝y∏y do osiàgni´cia znajdujàcych si´ jeszcze na 
pó∏noc od Warszawy mostów przez pospieszny odwrót.

Ocen´ t´ zrozumiemy lepiej pami´tajàc, ˝e Niemcy ponieÊli 
w walce z powstaniem wyjàtkowo wielkie straty, wynoszàce 
– wed∏ug obliczeƒ von dem Bacha – oko∏o 26 000 ludzi: 
co najmniej 17 000 zabitych (uznajàc w tym zaginionych 
za zabitych) i oko∏o 9000 rannych, przy czym – jak stwier-
dza von dem Bach – w pierwszych dniach zosta∏y znisz-
czone ca∏e jednostki, o których losie ze strony niemie-
ckiej nigdy ju˝ póêniej nie mo˝na by∏o si´ dowiedzieç. 
Przeci´tne straty niemieckie w akcji bojowej przeciwko 
powstaƒcom wynosi∏y oko∏o 1900 zabitych tygodniowo, 
przewy˝sza∏y znacznie straty ponoszone przez armie hit-
lerowskie przy najwi´kszym nasileniu walk na froncie za-
chodnim w kampanii 1944/1945 r., które nie przekracza∏y 
1000 zabitych tygodniowo. Niemiecka 9. Armia (pod do-
wództwem gen. Nicolausa von Vormanna, a potem gen. 
Smilo von Lüttwitza), utrzymujàca odcinek frontu niemie-
cko-radzieckiego na WiÊle wraz z Warszawà, ocenia∏a stra-
ty poniesione w walce przeciwko powstaniu na 25% ogó∏u 
swych zabitych i rannych w sierpniu i wrzeÊniu 1944 r. 
Oko∏o 2000 ˝o∏nierzy niemieckich dosta∏o si´ do niewo-
li AK w Warszawie – cz´Êç z nich – dzielàc los polskiej 
ludnoÊci cywilnej – zgin´∏a od bomb i pocisków w∏asnej 
armii niszczàcej miasto.

Po naszej stronie straty wynosi∏y 18 000 poleg∏ych (wraz 
z zaginionymi) oraz oko∏o 6500–7000 ci´˝ko rannych 
˝o∏nierzy powstania. Tak wi´c formacje niemieckie mia∏y 
podobne straty w zabitych jak oddzia∏y powstaƒcze, co sta-

nowi – wobec jaskrawej dysproporcji Êrodków walki – wy-
mowny dowód jakoÊci wyszkolenia powstaƒców, chlubnie 
zresztà ocenianego w tajnym raporcie niemieckiego do-
wódcy garnizonu w Warszawie gen. Rainera Stahela.

Powstanie kosztowa∏o ponadto Warszaw´ i ca∏y na-
ród oko∏o 150 000 zabitych poÊród ludnoÊci cywilnej, 
wÊród nich co najmniej jednà trzecià stanowi∏y ofia-
ry bombardowaƒ lotniczych. Ponad 40 000 m´˝czyzn, 
kobiet i dzieci wymordowa∏y na Woli, Ochocie, Starym 
MieÊcie i Czerniakowie oddzia∏y Reinefartha, Dirlewangera 
i Schmidta, tysiàce – w alei Szucha formacje policyjne 
podleg∏e Geiblowi i Hafnowi. 

Armia Krajowa wchodzi∏a formalnie w sk∏ad Polskich Si∏ 
Zbrojnych walczàcych na ró˝nych frontach i podlega∏a 
Naczelnemu Wodzowi w Londynie. Mimo to dopie-
ro 30 sierpnia 1944 r., w piàtym tygodniu powstania, 
zdo∏ano w wyniku usilnych zabiegów uzyskaç uznanie 
jej przez Wielkà Brytani´ i Stany Zjednoczone za armi´ 
kombatanckà. Wywar∏o to niewàtpliwie pewien wp∏yw 
na traktowanie jeƒców dostajàcych si´ w r´ce niemie-
ckie. Strona hitlerowska dopuszcza∏a si´ wprawdzie na-
dal licznych zbrodni wobec uczestników powstania, jed-
nak cz´stotliwoÊç ich we wrzeÊniu 1944 r. wyraênie zmala∏a. 
W praktyce Niemcy respektowaç zacz´li prawa komba-
tanckie powstaƒców dopiero przy kapitulacji Mokotowa 
(27 wrzeÊnia), ˚oliborza (30 wrzeÊnia) i ÂródmieÊcia 
(2 paêdziernika).

Do niewoli niemieckiej dosta∏o si´ wtedy 15 378 powstaƒców, 
w tym 922 oficerów oraz oko∏o 2000 kobiet – ˝o∏nierzy, 
∏àczniczek, sanitariuszek. W czasie dwóch miesi´cy po-
wstania zniszczeniu uleg∏o ok. 25% przedwojennego stanu 
zabudowy Warszawy, g∏ównie w wyniku barbarzyƒskiego 
podpalania ca∏ych ulic. Po upadku powstania, tj. mi´dzy 
3 paêdziernika 1944, a 17 stycznia 1945 r., Niemcy wysa-
dzili w powietrze lub spalili jeszcze ponad drugie tyle do-
mów (ok. 30% przedwojennego stanu zabudowy). Wbrew 
warunkom dopiero co podpisanego uk∏adu kapitulacyjne-
go, przewidujàcego chronienie przedmiotów o wartoÊci ar-
tystycznej, kulturalnej i koÊcielnej, a tak˝e zabezpieczenie 
dobra publicznego i prywatnego pozostajàcego w mieÊcie, 
spalono wtedy m. in. Bibliotek´ Krasiƒskich (wraz z na-
gromadzonymi w niej bezcennymi zbiorami bibliotek: 
Za∏uskich, Narodowej, Rapperswilskiej i Uniwersyteckiej), 
Archiwum Miejskie, Archiwum Akt Nowych, Bibliotek´ 
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Publicznà m. Warszawy, wysadzono w powietrze mury ka-
tedry Âw. Jana i koÊcio∏a OO. Jezuitów na ul. Âwi´tojaƒskiej 
oraz Zamku Królewskiego, pa∏ac Brühla, pa∏ac Saski, wie-
le innych jeszcze budowli zabytkowych, pomników, dzie∏ 
kultury polskiej i europejskiej.

Wiadomo, ˝e do dzisiaj w∏aÊciwie trwajà w piÊmiennictwie 
historycznym ró˝ne kontrowersje fachowe dotyczàce 
okolicznoÊci wybuchu, szans polityczno-wojskowych czy 
metod dzia∏ania w czasie powstania styczniowego 1863 r., 
mimo ˝e up∏yn´∏o lat z górà sto czterdzieÊci. Ale uprzy-
tomnijmy sobie, ˝e w pierwszych pokoleniach postycznio-
wych, w tym pokoleniu, do którego nale˝eli Józef Pi∏sudski, 
Stefan ˚eromski czy Andrzej Strug, w pokoleniu, które ˝y∏o 
w latach dzielàcych upadek powstania 1863/1864 r. i szu-
bienice w Cytadeli od wydarzeƒ 1904/1905 r. na ziemiach 
polskich, w pi´çdziesi´cioleciu, jakie up∏yn´∏o od z∏o˝enia 
polskiego or´˝a w 1864 r. do jego podniesienia w dniu 
6 sierpnia 1914 r., problematyka skutków spo∏ecznych, 
gospodarczych, psychologicznych, a nade wszystko ideo-
wych tamtych walk o niepodleg∏oÊç obecna by∏a na co dzieƒ 
na kartach najlepszych dzie∏ literatury polskiej i w ˝yciu 
tysi´cy Êwiadomych polskich rodzin.

Dzisiaj, w innych przecie˝ warunkach, gdy do szkó∏ i na 
uczelnie chodzà ju˝ wnuki warszawskich powstaƒców 
z 1944 r., sprawa powstania warszawskiego 1944 r. pozo-
staje wcià˝ ˝ywa w myÊleniu Polaków. Nie wygas∏o zainte-
resowanie problematykà okolicznoÊci wybuchu i politycz-
nych kulis losów powstania, choç rzetelne naÊwietlenie tych 
problemów bez reszty – ze wzglàdu na niedost´pnoÊç wielu 
archiwów wielkich mocarstw – jest nadal trudne. W ka˝dym 
razie odczucie spo∏eczne zgodne jest tu z wypowiedzià 
Ojca Âwi´tego Jana Paw∏a II z 1979 r. o walce, „w której 
Warszawa zosta∏a opuszczona przez sprzymierzone pot´gi”. 
Coraz cz´Êciej jednak ogó∏ myÊlàcych ludzi, a nie badaczy 
specjalistów, obraca si´ jak gdyby ku nadrz´dnemu proble-
mowi trwa∏ych moralno-historycznych wartoÊci powstania 
warszawskiego jako wielkiego wydarzenia w dziejach Polski, 
jako jednego z symbolicznych ogniw walki o niepodleg∏oÊç 
i suwerennoÊç Polski.

Z tej perspektywy nie najwa˝niejsze wydaje si´, ˝e wiele 
ocen – jak dziÊ wiemy – podejmowano w 1944 r. mylnie, ˝e 
w sposób niepe∏ny, albo wr´cz nieprawid∏owy rozumiano 
czy oceniano sytuacj´ mi´dzynarodowà uwarunkowanà ju˝ 
w grudniu 1943 r. podpisaniem uk∏adu w Teheranie o po-
dziale Europy na strefy wp∏ywów, ˝e w sposób niepe∏ny 
oceniano nastawienie polityczne aliantów, stan gotowoÊci 
wojskowej, realne mo˝liwoÊci i zamiary dzia∏ania aliantów 
zachodnich, ZSRR, a w pewnej mierze tak˝e si∏y strony 
niemieckiej. Oceniano przecie˝ równie˝ niedoskona∏e, 
w sposób w szczegó∏ach b∏´dny, mo˝liwoÊci przy podj´ciu 
walki w 1939 r., a jednak obrona Warszawy we wrzeÊniu 
1939 r., która nie mog∏a przynieÊç – w tamtych warun-
kach politycznych i wojskowych – odmiany losu kampa-
nii wojennej (szczególnie po „no˝u w plecy” z 17 wrzeÊnia 
1939) uwa˝ana by∏a i jest powszechnie – co uznawa∏a na-
wet propaganda polityczna w PRL – za czyn nieodzowny 
i pozytywny. Rozmiar poniesionych w 1939 r. ofiar ludz-
kich i ofiar materialnych – znaczny, jak na ten czas i na 
ówczesne doÊwiadczenia – uznawano te˝ w okresie oku-
pacji za ofiar´ bolesnà, ale usprawiedliwionà i zrozumia∏à. 
Fakt, ˝e stolica Polski jako pierwsza na Êwiecie i jedy-
na stolica okupowanego póêniej kraju stawia∏a agresji 

i obl´˝eniu bezpoÊredni opór do wyczerpania wszystkich 
mo˝liwoÊci w 1939 r. sta∏ si´ nie tylko êród∏em narodo-
wej dumy, sta∏ si´ zupe∏nie realnie êród∏em podtrzyma-
nia godnoÊci w najtrudniejszych latach okupacji, a ten ele-
ment psychologiczny jest równie wymierny, sprawdzalny 
i donios∏y, jak ka˝dy inny realistycznie mierzony element 
wsparcia jakimiÊ okolicznoÊciami okreÊlonych dzia∏aƒ i lu-
dzi w okreÊlonej sytuacji.

W Warszawie tradycja ofiarnego i solidarnego dzia∏ania, 
m´stwa i g∏´bokiego przywiàzania do wolnoÊci, zamanife-
stowana we wrzeÊniu 1939 r., by∏a ˝ywotna i owocowa∏a 
przez ca∏à wojn´ dzia∏aniami ca∏ego patriotycznego ruchu 
podziemnego: harcerstwa, Zwiàzku Walki Zbrojnej i Armii 
Krajowej, licznych organizacji spo∏ecznych; owocowa∏a we 
wszystkim, wskazujàc na odr´bnoÊci zrodzone w tej tradycji. 
I trafnà wizj´ stworzy∏ poeta w znanym powszechnie wierszu 
(mam na myÊli K. I. Ga∏czyƒskiego): „w Êrodek Warszawy 
sp∏yniemy w dó∏ ˝o∏nierze Westerplatte” – wskazujàc na 
wspólnot´ tej tradycji, jednoÊç walki na froncie i walki 
podziemnej, na dziedzictwo poj´cia honoru jako realnej 
wartoÊci. Walka z okupacjà mia∏a wymiar nie tylko woj-
skowy, ale równie˝ wychowawczy. Nie jest zapewne rzeczà 
przypadku, ˝e w ca∏ej okupowanej Europie nie ma faktu 
porównywalnego do tego, którego bohaterami stali si´ pol-
scy ˚ydzi, podnoszàc ogieƒ buntu w beznadziejnych star-
ciach w gettach Warszawy, Bia∏egostoku czy nawet w obo-
zie zag∏ady w Treblince. Genius loci?

Powszechna ÊwiadomoÊç celów wojny i celów walki toczo-
nej z przemocà okupanta sta∏a si´ jednym z podstawo-
wych êróde∏ si∏y spo∏eczeƒstwa w tamtych latach. Walk´ 
o wolnoÊç i suwerennoÊç paƒstwa uto˝samiano w okupowa-
nej Warszawie z walkà o prawa ludzkie, o godnoÊç osobistà 
ka˝dego cz∏owieka. Straszliwe ciÊnienie terroru okupanta 
w latach masowych deportacji do obozów koncentracyj-
nych, w latach potajemnych egzekucji, po których zostawa∏y 
ka∏u˝e krwi na bruku, próby poni˝ania, poniewierania 
ludêmi – to wszystko uwa˝ano za zjawisko przemijajàce. 
Powszechnie wierzono, ˝e u kresu tego zjawiska przyjdzie 
otwarte, zbrojne, powszechne wystàpienie – osobisty udzia∏ 
spo∏eczeƒstwa w odzyskaniu wolnoÊci.

Ten specyficzny sposób myÊlenia i ten sposób odczu-
wania dyktowa∏ wówczas wysokà pozycjà w hierarchii 
wartoÊci zdecydowanego odruchu protestu, uznawane-
go za niezb´dny bez wzgl´du na realne szanse i konse-
kwencje, gdy przebra∏a si´ miara nieprawoÊci i zbrodni. 
W tym proteÊcie, w samej gotowoÊci do niego, zawiera∏o 
si´ ogromne przywiàzanie minionej generacji do impon-
derabiliów. Prawdà jest, ˝e decyzja o wybuchu powstania 
podj´ta zosta∏a w niewielkim gronie ludzi przez konspi-
racyjne, legalne w∏adze Polskiego Paƒstwa Podziemnego. 
Ale prawdà jest równie˝, ˝e decyzj´ poprzedzi∏a sponta-
niczna, solidarna, masowa decyzja spo∏eczna, decyzja sta-
wienia jawnego oporu woli okupanta, decyzja równa rzu-
ceniu r´kawicy przez spo∏eczeƒstwo bez ˝adnych wezwaƒ 
i bez ˝adnych dyrektyw, a mianowicie: 27 lipca 1944 r. 
ówczesny niemiecki, nies∏awnej pami´ci, gubernator 
Ludwig Fischer og∏osi∏ przez megafony – poparte potem 
plakatami – wezwanie do stawienia si´ nast´pnego dnia, 
czyli 28 lipca, w szeÊciu punktach Warszawy stu tysi´cy 
m´˝czyzn w wieku od 17 do 65 lat do przymusowych ro-
bót fortyfikacyjnych. Wezwanie zbojkotowano. A wiemy, 
˝e te nonsensowne zresztà w praktyce poczynania fortyfi-
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kacyjne prowadzone by∏y w wielu punktach okupowanej 
Polski przez wiele miesi´cy, i ˝e mimo powszechnej prze-
cie˝ niech´ci do Êwiadczeƒ na rzecz wroga – ludzie, radzi 
nie radzi, bojàc si´ konsekwencji, pod naciskiem w tych 
robotach uczestniczyli.

Ten zbiorowy, manifestacyjny bojkot spotka∏ wtedy oku-
panta tylko w Warszawie. Logika wskazuje, ˝e niewàtpliwie 
musia∏by on pociàgnàç za sobà w nast´pnych dniach kon-
sekwencje. Do nich nale˝a∏yby przede wszystkim: ca∏kowita 
ewakuacja tak wrogo nastawionej ludnoÊci z miasta i ob-
rócenie w ten sposób Warszawy w baz´ przyfrontowà czy 
twierdz´. Realizowano to wszak potem wÊród ruin stolicy 
w paêdzierniku po powstaniu.

Nie ma do dziÊ sensownej odpowiedzi na pytanie, czy 
wobec polityki hitlerowskiej i jej znanych regu∏ dzia∏ania 
istnia∏a w ogóle mo˝liwoÊç zabezpieczenia miasta i ludnoÊci 
Warszawy przed zniszczeniem podyktowanym zbrod-
niczymi celami okupanta. Wiadomo jednak, ˝e by∏o nie 
do pomyÊlenia zachowanie przez to milionowe niemal 
skupisko Polaków biernoÊci na linii frontu przez szereg 
miesi´cy. Wiadomo równie˝, ˝e front sta∏ do 17 stycznia 
1945 r., a wi´c od sierpnia prawie pó∏ roku. Jest czystà 
teorià, utopijnà politycznie i historycznie, aby Niemcy 
mogli Êcierpieç na bezpoÊrednim swoim zapleczu, przy 
toczàcej si´ na linii Wis∏y walce, Warszaw´ integralnà, 
nienaruszonà, naje˝onà ukrytà bronià i dyszàcà ch´cià 
wzi´cia odwetu na okupancie. Faktem jest, ˝e z dzielnic 
i przedmieÊç Warszawy po∏o˝onych na wschodnim brze-
gu Wis∏y wywieziono w sierpniu 1944 r. tysiàce m´˝czyzn 
do obozów koncentracyjnych, mimo ˝e nie dotar∏a tam 
akcja powstaƒcza.

Istnieje kilka generalnych ocen powstania warszawskiego. 
Najpozytywniejszà ocen´ sprawnoÊci organizacyjnej Armii 
Krajowej, która potrafi∏a wytrwaç w walce zamierzonej na 
3–4 dni przez dni 63, znajdujemy – o dziwo – w materia∏ach 
naukowych og∏aszanych przez historyków zachodnionie-
mieckich. Krytyka, niekiedy bardzo ostra, wychodzi spod 
pióra Polaków. I tak wspomniany Jerzy Kirchmayer uwa˝a 
– generalnie rzecz bioràc, oczywiÊcie w pewnym skrócie 
– ˝e powstanie by∏o b∏´dem, bo by∏o nie na r´k´ polityce 
sowieckiej. A historyk – Polak, wychowany w brytyjskich 
uczelniach – profesor Jan Ciechanowski z Londynu uzna-
je, ˝e powstanie by∏o b∏´dem, bo by∏o niezgodne z plana-
mi brytyjskiego alianta. Mniej natomiast znajdujemy re-
fleksji nad tym, ˝e mieliÊmy i mamy prawo – jakkolwiek 
z szacunkiem, sympatià czy tolerancjà odnoszàc si´ do in-
teresów ró˝nych paƒstw – do prowadzenia w∏asnej polity-
ki, a nawet pope∏niania w∏asnych b∏´dów. KtoÊ powiedzia∏ 
bardzo rozsàdnie, ˝e powstanie warszawskie, kto wie czy 
nie na d∏ugie lata, by∏o ostatnim suwerennym aktem daw-
nej Rzeczypospolitej, podj´tym decyzjà Polaków w intere-
sie d∏ugofalowej racji stanu Polski.

Mo˝na zapytaç, co to jest racja stanu i czy decyzja o powsta-
niu by∏a z nià zgodna. Nie ma na to odpowiedzi uniwer-
salnej. Nie zawsze ci, którzy wchodzili w uk∏ad kompromi-
sowy rezygnujàc z walki, wyszli w ogólnym rozrachunku 
dziejowym na tym lepiej ni˝ ci, którzy podejmowali walk´ 
pozornie beznadziejnà. A˝eby si´gnàç tylko do przyk∏adów 
z historii sprzed kilkudziesi´ciu lat, a wi´c niewàtpliwie fak-
tów ju˝ historycznych, a nie bie˝àcej polityki – pozostaje 
sprawà otwartà, czy s∏uszniejsza by∏a droga, która wybra∏a 

ma∏a Finlandia broniàc swej niepodleg∏oÊci w grudniu 
1939 r., czy te˝ droga, którà wybra∏y w lecie 1940 r. Litwa, 
¸otwa i Estonia, ust´pujàc bez walki. Czy s∏uszniejsza 
by∏a droga, którà wybrali Czesi w 1968 r. nie stawiajàc 
zbrojnego oporu, czy ta, na którà weszli W´grzy w 1956 r., 
przyp∏acajàc to krwawymi ofiarami. Ale – patrzàc z per-
spektywy kilkudziesi´ciu lat – W´grzy wyszli w nast´pnych 
dziesi´cioleciach na swych strasznych ofiarach wcale nie 
najgorzej.

Z perspektywy historyka postrzega si´ wiele spraw ina-
czej, bo – niestety i wbrew naszym najg∏´bszym odczu-
ciom – z perspektywy historyka trzeba patrzeç nie w kate-
gorii jednego tylko pokolenia. My wszyscy chcemy patrzeç 
w kategoriach naszego ˝ycia, a historia patrzy w katego-
riach pokoleƒ, wielu generacji, nie jednej. I to trzeba braç 
pod uwag´.

Powiada si´ nieraz, ˝e powstanie warszawskie by∏o wywo∏ane 
bez wkalkulowania mo˝liwoÊci udzielenia mu pomocy. Nie 
mog´ tu wchodziç w naje˝one liczbami i faktami rozwa˝ania 
szczegó∏owe. Faktem jest, ˝e by∏o ono jedynym w swoim 
rodzaju w okupowanej wówczas przez Niemcy hitlerowskie 
Europie dzia∏aniem wojskowym o tak wielkim nat´˝eniu 
i zasi´gu, w którym uczestniczy∏o bezpoÊrednio kilkadziesiàt 
tysi´cy, a poÊrednio kilkaset tysi´cy ludzi. A chocia˝ dykto-
wane podobnà intencjà uwolnienia w∏asnymi si∏ami stolicy 
kraju akcje powstaƒcze w Pary˝u w sierpniu 1944 r. i Pra-
dze w kwietniu 1945 r. nie mogà byç, jak wiadomo, po-
równywane z powstaniem warszawskim ani pod wzgl´dem 
powszechnoÊci, ani d∏ugotrwa∏oÊci, ani nat´˝enia walki, 
a w konsekwencji i strat obu stron walczàcych – to jed-
nak w Pary˝u Francuzi spotkali si´ ze zmianà strategicz-
nych planów amerykaƒskich i Amerykanie, którzy spiesz-
nie zmierzali do opanowania Renu, zatrzymali si´, a˝eby 
pomóc Pary˝owi, i nigdy nie mieli za z∏e Francuzom, ˝e 
chcieli na w∏asnà r´k´ wyzwoliç w∏asnà stolic´, choç nie 
by∏o to z Amerykanami uzgodnione.

Tak wi´c nie zagadnienie prawa czy braku prawa decydo-
wania o w∏asnym losie czy walki w∏asnymi si∏ami o w∏asnà 
stolic´, ale zagadnienie innych konfiguracji, du˝o bar-
dziej skomplikowanej natury mo˝e jedynie t∏umaczyç 
przyk∏adanie innej miary do naszych praw, a innej miary 
do praw innych walczàcych, w innych krajach w gruncie 
rzeczy o t´ samà swobod´ decyzji.

Powstanie we wszystkim tym, co wznios∏e i pi´kne, 
i z tym wszystkim, co by∏o te˝ ludzkà s∏aboÊcià i ma∏oÊcià, 
odegra∏o wa˝nà rol´ na drodze do odzyskania i utrwale-
nia niepodleg∏oÊci Polski. Wydaje mi si´, jako historykowi 
tego okresu, a nie jako uczestnikowi, który nie by∏ wtedy 
tego Êwiadom, b´dàc tylko jednym z dziesiàtków tysi´cy 
spe∏niajàcych swój obowiàzek codzienny, ˝e dziÊ jeszcze nie 
umiemy w pe∏ni oceniç, jak wielkie jest znaczenie powsta-
nia warszawskiego dla ugruntowania poj´ç niepodleg∏oÊci 
i t´sknoty do niepodleg∏oÊci.

Jedyne uzupe∏nienie, jakie trwale zapisaç powinniÊmy 
w pami´ci i ÊwiadomoÊci spo∏ecznej, przysz∏o z Watykanu. 
Przed 10 laty, 18 maja 1994 r. Ojciec Âw. Jan Pawe∏ II, 
najwi´kszy autorytet moralny dla ogó∏u Polaków, powie-
dzia∏ w swym or´dziu do uczestników obchodów rocznicy 
bitwy pod Monte Cassino co nast´puje (wg „Osservatore 
Romano”, wyd. polskie, 1994, nr 6–7, s, 55–56): [...] MyÊl 
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nasza i modlitwa nasza zwraca si´ w stron´ tych poleg∏ych, 
którzy rozstajàc si´ z ˝yciem, myÊleli o swoich bliskich w Polsce, 
a Êmierç ich by∏a Êwiadectwem tej gotowoÊci, która wtedy cechowa∏a 
ca∏e spo∏eczeƒstwo: „oddaç ˝ycie dla Êwi´tej sprawy Ojczyzny”. 
Nie mo˝emy zapomnieç, ˝e w tym samym roku 1944, w kilka 
miesi´cy póêniej, wybucha tak˝e powstanie warszawskie, któ-
re mia∏o byç jakimÊ odpowiednikiem walki pod Monte Cassino, 
Polacy w Ojczyênie uwa˝ali, ˝e powinni podjàç jeszcze i ten bój, 
a˝eby zaznaczyç, ˝e „Polska od pierwszego do ostatniego dnia 
walczy o spraw´ nie tylko swojej wolnoÊci, ale tak˝e i o spraw´ 
przysz∏oÊci Europy i Êwiata”. Liczyli przy tym na to, ˝e zbli˝ajàca 
si´ do Warszawy Armia Radziecka, a z nià tak˝e formacje polskie 
powsta∏e na terenie Zwiàzku Radzieckiego dopomogà im przewa˝yç 
szal´ losów powstania w stron´ zwyci´stwa. Tak si´ jednak, nie sta∏o. 
Wiemy, ˝e Polska zap∏aci∏a za powstanie warszawskie najwy˝szà 
cen´, jakà by∏a nie tylko Êmierç tylu tysi´cy Polaków i Polek z po-
kolenia moich rówieÊników, ale tak˝e prawie zupe∏ne zniszczenie 
stolicy. [...] na gruzach II wojny Êwiatowej zacz´to wznosiç gmach 
Europy zjednoczonej, a ci, którzy byli pierwszymi budowniczymi 
tego gmachu, nawiàzywali zdecydowanie do chrzeÊcijaƒskich ko-
rzeni europejskiej kultury. 

My, Polacy nie mogliÊmy uczestniczyç bezpoÊrednio w tym 
procesie odbudowy Europy, który zosta∏ podj´ty na za-
chodzie. ZostaliÊmy z gruzami w∏asnej stolicy. ZnaleêliÊmy 
si´, jako alianci zwyci´skiej koalicji, „w sytuacji pokona-
nych”, którym narzucono na czterdzieÊci kilka lat domi-
nacj´ ze wschodu, w ramach bloku sowieckiego. Tak wi´c 
dla nas walka nie skoƒczy∏a si´ w roku 1945. Trzeba jà by∏o 
podejmowaç wcià˝ na nowo. To samo zresztà dotyczy∏o na-
szych sàsiadów. Do wspomnienia o zwyci´stwie pod Monte 
Cassino trzeba wi´c do∏àczyç dzisiaj „prawd´ o wszystkich 
Polakach i Polkach”, którzy w rzekomo w∏asnym paƒstwie 
„stali si´ ofiarami totalitarnego systemu” i którzy na w∏asnej 
ziemi oddali ˝ycia za t´ samà spraw´, za którà oddawali ˝ycie 
Polacy w roku 1939, potem podczas ca∏ej okupacji i wreszcie 
pod Monte Cassino oraz w Powstaniu Warszawskim. Trzeba 
wspomnieç wszystkich zamordowanych r´kami tak˝e pol-
skich instytucji i s∏u˝b bezpieczeƒstwa, pozostajàcych na 
us∏ugach systemu przyniesionego ze Wschodu. Trzeba ich 
przynajmniej przypomnieç przed Bogiem i przed historià, 
a˝eby „nie zamazywaç prawdy o naszej przesz∏oÊci w tym 
decydujàcym momencie dziejów”.

Profesor W∏adys∏aw Bartoszewski, pisarz, historyk i dyplomata, doktor honoris causa uniwersytetów w Londynie, 
Baltimore, Hebrew College (USA), Wroc∏awskiego, w Marburgu (RFN) i Warszawskiego. By∏ wi´êniem OÊwi´cimia 
(IX 1940 – IV 1941) a nast´pnie (1942 – 45) ˝o∏nierzem AK, uczestnikiem powstania warszawskiego, wspó∏redaktorem 
prasy AK, dzia∏aczem Tymczasowego Komitetu Pomocy ˚ydom, a potem Rady Pomocy ˚ydom w Polsce. Zast´pca 
kierownika Referatu ˚ydowskiego w Departamencie Spraw Wewn´trznych Delegatury Rzàdu na Kraj, referent 
w Komórce Wi´ziennej Delegatury Rzàdu (dokumentacji zbrodni hitlerowskich), dzia∏acz katolickiego Frontu 
Odrodzenia Polski. W latach 1946 – 48 i 1949–54 wi´zieƒ polityczny (∏àcznie 6 i pó∏ roku), w 1955 r. uznany za 
nies∏usznie represjonowanego. Praca zawodowa: od 1961 r. „Tygodnik Powszechny”, 1973/74 sta∏y wyk∏adowca 
najnowszej historii Polski na KUL (do 1985), 1978 – wspó∏za∏o˝yciel Towarzystwa Kursów Naukowych, 1978–90 
– wyk∏adowca „Uniwersytetu Latajàcego”, wspó∏za∏o˝yciel i cz∏onek Kom. Obrony Wi´zionych za Przekonania przy 
KK NSZZ „SolidarnoÊç” 1980, 1981– 82 internowany, 1983–84 i 1985–90 prof. nauk politycznych w Monachium, 
Eichstaett i Augsburgu, 1990–95 ambasador RP w Austrii, 1995 i 2000–2001 minister spraw zagranicznych,  
1997–2001 Senator RP. Ponadto: cz∏onek Mi´dzynarodowej Rady Paƒstwowej Muzeum OÊwi´cim-Brzezinka 
(przew. 1990–99); cz∏onek Mi´dzynarodowej Rady OÊwi´cimskiej przy Premierze Rzàdu (przew. 2000–); cz∏onek 
Rady Ochrony Pami´ci Walk i M´czeƒstwa (przew. 2000-); cz∏onek Instytutu Józefa Pi∏sudskiego w Nowym Jorku 
od 1984; od 2002 r. – Prezes Polskiego PEN-Clubu; obywatel honorowy Paƒstwa Izrael, miast Warszawy, Gdyni 
i Wroc∏awia; odznaczony m. in. Orderem Or∏a Bia∏ego (1995) i Krzy˝em Wielkim Orderu Zas∏ugi RFN (2001), 
wysokimi odznaczeniami Austrii, Estonii, Hiszpanii, Litwy, W´gier. Autor ponad 40 ksià˝ek i pó∏tora tysiàca artyku∏ów 
historycznych i politycznych.
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Uroczysta sesja, zorganizowana przez I Wydzia∏ Lekarski AM w Warszawie, a poÊwi´cona tegorocznym 
laureatom Nagrody Nobla w dziedzinie fizjologii i medycyny, którà otrzymali amerykaƒscy naukowcy: 
Linda B. Buck i Richard Axel odby∏a si´ 15 grudnia 2004 r. w Muzeum Kolekcji im. Jana Paw∏a II. Sesj´ 
otworzy∏o „Gaude Mater Polonia”, a nast´pnie przemówienia wyg∏osili: prof. dr hab. Marek Krawczyk, 
Dziekan I WL oraz prof. dr hab. Janusz Piekarczyk, Rektor. Wyk∏ady okolicznoÊciowe przedstawili:  
dr hab. Przemys∏aw Bieƒkowski (Cyfrowy nos – czym pachnie medyczny Nobel 2004) i prof. dr hab. Andrzej 
Kukwa (Aplikacje kliniczne badaƒ nad zmys∏em w´chu). Recital w wykonaniu Katarzyny Rzadkosz poprze-
dzi∏ koktajl dla goÊci sesji, podczas którego nastàpi∏ Êwiàteczny koncert Chóru Akademii Medycznej pod 
dyrekcjà p. Beaty Herman. Na zakoƒczenie uroczystoÊci goÊcie mieli okazj´ zwiedzenia muzeum. Poni˝ej 
przemówienie JM Rektora.

Noble 2004 – s∏owo Rektora

Prof. dr hab. Janusz Piekarczyk

Panie Dziekanie, Wysoka Rado, 
Wielce Szanowni Paƒstwo!

Kolejny raz spotykamy si´ w grudniowy wieczór, w tej 
pi´knej sali – w Muzeum Kolekcji im. Jana Paw∏a II, aby 
uczciç laureatów Nagrody Nobla w dziedzinie fizjologii 
i medycyny. 

W bie˝àcym roku przyznana ona zosta∏a amerykaƒskim 
uczonym za badania nad zmys∏em w´chu. Za chwil´ 
us∏yszymy wyk∏ady wybitnych specjalistów Pana Docenta 
Przemys∏awa Bieƒkowskiego i Profesora Andrzeja Kukwy, 
w których zawarta zostanie istota badaƒ i uzasadnienie 
przyznania tej najbardziej w Êwiecie presti˝owej nagro-
dy. Dlatego nie ma potrzeby ani mo˝liwoÊci, aby dodat-
kowo komentowaç tematyk´ badaƒ, czy podkreÊlaç zna-
czenie odkrycia – pozostawiamy to naszym dzisiejszym 
wyk∏adowcom. Z uwagi na obecnoÊç w sali kolegów stu-
dentów, w nawiàzaniu do genezy nagrody mo˝na, myÊl´ ˝e 
zawsze warto przypomnieç, ˝e w 1900 r. za∏o˝ona zosta∏a 
szwedzko – norweska fundacja z siedzibà w Sztokholmie, 
której zadaniem jest realizowanie testamentu Alfreda Nobla 
– szwedzkiego chemika i przemys∏owca, który opracowa∏ 
metody otrzymywania dynamitu i innych Êrodków wybu-
chowych. Z dochodów zwiàzanych z tymi wynalazkami 
ufundowana zosta∏a nagroda. Jest ona przyznawana w 5 ka-
tegoriach, od 1901 r. w dziedzinie: chemii, fizyki, fizjologii 
lub medycyny, literatury oraz jako nagroda pokojowa. Od 
1969 r. przyznawana jest tak˝e Nagroda Nobla w dziedzi-
nie ekonomii. Nagroda 2004 jest wi´c 104 edycjà Nagrody 
Nobla. Niestety, w dziedzinie fizjologii lub medycyny jest to 
edycja 95, poniewa˝ nagroda w tej kategorii nie by∏a przy-
znawana w latach 1915–1918 oraz 1921 (w okresie I wojny 
Êwiatowej), nagroda nie by∏a równie˝ przyznawana w cza-
sie II wojny Êwiatowej (w latach 1940–42 ). 
Laureaci Nagrody Nobla pochodzà z ponad 40. krajów 
Êwiata – Polacy, jak pami´tamy to: Henryk Sienkiewicz 
w 1905 r., W∏adys∏aw Reymont w 1924 r., Czes∏aw Mi∏osz 
w 1980 r. i Wies∏awa Szymborska – to nagrody w dziedzi-
nie literatury. Pokojowa nagroda dla Lecha Wa∏´sy przy-
znana by∏a w 1983 r. Ponadto przyznajemy si´ oczywiÊcie 
do Marii Sk∏odowskiej-Curie i do jej dwóch nagród: zespo-

∏owej z m´˝em Piotrem Curie w dziedzinie fizyki w roku 
1903 oraz indywidualnej w dziedzinie chemii w roku 1911. 
Nagrody te Maria Sk∏odowska-Curie otrzyma∏a za bada-
nia prowadzone we Francji i jako uczona francuska, ale 
niewàtpliwie zawsze czu∏a si´ i by∏a Polkà. Miniony rok 
by∏ rokiem jubileuszowym, w setnà rocznic´ nagrody za 
odkrycie Polonu i Radu. W tym miejscu trzeba wymie-
niç równie˝ córk´ Marii, Iren´ Joliot-Curie, która wraz 
z m´˝em Frederikiem by∏a tak˝e laureatkà zespo∏owej 
nagrody Nobla w dziedzinie chemii w 1935 r. Choç Irena 
wyraênie deklarowa∏a si´ jako uczona francuska i jako 
taka otrzyma∏a t´ nagrod´ za badania w dziedzinie che-
mii, jej zwiàzki z Polskà jako krajem pochodzenia matki 
by∏y bardzo ˝ywe – o czym w szczegó∏ach dowiadujemy si´ 
z pami´tników jej siostry Ewy. 
W czasie, kiedy Polski nie by∏o na mapie Êwiata, Polacy 
otrzymywali Nagrod´ Nobla. 
Niewàtpliwie nie do przecenienia dla odzyskania niepodle-
g∏oÊci Polski by∏o wówczas znaczenie osiàgni´ç Polaków 
– jako uczonych, i Polaków – jako ludzi kultury i sztu-
ki. Pami´tamy o pisarzach i poetach Wielkiej Emigracji, 
o muzykach – o Chopinie, a póêniej przede wszystkim 
o Paderewskim. To oni uobecniali wtedy Polsk´ w poli-
tyce Êwiatowej.
Ale wracajàc jeszcze raz na moment do tegorocznej Nagrody 
Nobla. Nagroda Nobla nie obejmuje, poza szeroko poj´tà 
literaturà, innych dziedzin kultury. Ale mo˝na postawiç so-
bie pytanie, czy i jaki zwiàzek majà w∏aÊnie narzàdy zmys∏ów 
z kulturà. To zmys∏y wzroku, s∏uchu zarówno inspirujà 
rozwój, jak i pozwalajà nam korzystaç z osiàgni´ç kultu-
ry w dziedzinie muzyki, poezji, malarstwa. Akurat zmys∏ 
w´chu jest u cz∏owieka stosunkowo s∏abo rozwini´ty, mo˝na 
powiedzieç, ˝e jest w zaniku w stosunku do Êwiata zwierzàt, 
choç i ten zmys∏ le˝y u podstaw ca∏ego przemys∏u i wiel-
kiego biznesu zapachowego. 
Szanowni Paƒstwo chcia∏bym powiedzieç, ˝e autorem nie-
zwykle interesujàcego wyk∏adu na ten temat, na temat roli 
zmys∏ów w kulturze jest Pan Rektor Tadeusz To∏∏oczko 
i proponowa∏bym, aby namówiç Pana Profesora do 
wyg∏oszenia tego wyk∏adu przy najbli˝szej stosownej oka-
zji, a ja dzi´kuj´ Paƒstwu za uwag´ i ˝ycz´ uczty intelek-
tualnej podczas dzisiejszych wyk∏adów.
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Mazowieckie Dni Chirurgiczne
Szkolenie podyplomowe dla chirurgów, organizowane  
przez kliniki chirurgiczne I Wydzia∏u Lekarskiego

Dr hab. Mariusz Fràczek*

Tradycja nie jest rzeczà nabytà – tradycj´ si´ tworzy. 
Organizujàc w ubieg∏ym roku I Mazowieckie Dni Chirurgiczne 
przekonaliÊmy si´, ˝e nale˝y je kontynuowaç. Tak te˝ si´ 
sta∏o. W dniach 3–4 grudnia 2004 roku odby∏a si´ w Ja-
chrance ko∏o Warszawy konferencja naukowo-szkolenio-
wa – II Mazowieckie Dni Chirurgiczne – zorganizowana przez 
Klinik´ Chirurgii Ogólnej, Transplantacyjnej i Wàtroby oraz 
Klinik´ Chirurgii Ogólnej, Gastroenterologicznej i ˚ywie-
nia. Honorowy patronat nad sympozjum objà∏ Wojewoda 
Mazowiecki – Pan Leszek Mizieliƒski. 

W tym roku wiodàcymi tematami konferencji by∏y proble-
my chirurgii dróg ˝ó∏ciowych i przetok przewodu pokar-
mowego. Liczba uczestników spotkania, przekraczajàca 
350 osób Êwiadczy∏a o olbrzymim zainteresowaniu ma-
zowieckiego Êrodowiska chirurgicznego prezentowanà 
tematykà. ObecnoÊç na konferencji Prezesa Towarzystwa 
Chirurgów Polskich – prof. Z. Puchalskiego, Konsultanta 

Krajowego ds. Chirurgii Ogólnej – prof. J. Szmidta, 
Redaktora Naczelnego Polskiego Przeglàdu Chirurgicznego 
– prof. W. Noszczyka oraz kierowników i przedstawicieli 
wiodàcych klinik chirurgicznych z ca∏ego kraju sprawi∏a, 
˝e konferencja – jako forum naukowe – wykroczy∏a swym 
zasi´giem daleko poza region Mazowsza. 

Zaproszonych goÊci – uczestników sympozjum – powitali 
organizatorzy spotkania: prof. dr hab. Marek Krawczyk, 
prof. dr hab. Ireneusz W. Krasnod´bski i dr hab. Mariusz 
Fràczek. Odczytano list przes∏any do organizatorów i uczest-
ników konferencji przez Wojewod´ Mazowieckiego – Leszka 
Mizieliƒskiego. 

W pierwszym dniu obrad odby∏y si´ dwie sesje nauko-
we. Pierwszej przewodniczyli prof. prof. E. Stanowski, 
P. Andziak i dr W. Sosnowski. Omówiono wspó∏czesne mo˝li-
woÊci rozpoznania i leczenia schorzeƒ dróg ˝ó∏ciowych, 
przedstawiajàc zarówno problematyk´ patologii, zaawan-
sowanych metod diagnostyczno-terapeutycznych, jak 
i leczenia zabiegowego i operacyjnego, koncentrujàc 
si´ w tej cz´Êci obrad na zagadnieniach dotyczàcych 
kamicy p´cherzyka ˝ó∏ciowego i powik∏aƒ zapalnych. 
Wyk∏adowcami byli: prof. Z. Puchalski, prof. J. Kulig – kie-
rownik Kliniki Gastroenterologii CM UJ, prof. B. Micha-
∏owicz, doc. J. Pawlak, doc. M. Fràczek, dr B. Górnicka, 
dr B. Wróblewska i dr O. Kornasiewicz. 

Sesja druga odbywa∏a si´ pod przewodnictwem prof. 
J. Szmidta, prof. M. Maruszyƒskiego i dr. S. Staszczyka. 
W tej cz´Êci obrad prof. M. Krawczyk przedstawi∏ wytycz-List Wojewody Mazowieckiego – p. Leszka Mizielińskiego.

Organizatorzy spotkania: prof. dr hab. M. Krawczyk, prof. dr hab.  
I. W. Krasnodębski, dr hab. M. Frączek. 

* Autor jest adiunktem w Katedrze i Klinice Chirurgii Ogólnej i Chorób Wàtroby I WL, kierowanej przez prof. dr. hab. Marka Krawczyka
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ne post´powania z chorymi z jatrogennymi uszkodzeniami 
dróg ˝ó∏ciowych. Kolejni prelegenci – doc. K. Zieniewicz 
i prof. P. Nyckowski – omówili zasady taktyki wobec chorych 
z torbielami dróg ˝ó∏ciowych, nowotworami p´cherzyka 
˝ó∏ciowego i dróg ˝ó∏ciowych. Dr J. Pertkiewicz przedsta-
wi∏ wspó∏czesne mo˝liwoÊci rozpoznawania i leczenia en-
doskopowego chorób dróg ˝ó∏ciowych. Na zakoƒczenie 
pierwszego dnia obrad dr W. Patkowski zaprezentowa∏ 
problem przeszczepiania wàtroby z powodu patologii 
dróg ˝ó∏ciowych. 

W drugim dniu sympozjum omawiano metody rozpozna-
wania i leczenia chorych z przetokami przewodu pokarmo-
wego. Prowadzàcymi pierwszà sesj´ byli: prof. J Polaƒski, 
doc. M. Skórski i dr J. Ruciƒski. DoÊwiadczenia kliniki w za-
kresie leczenia przetok przewodu pokarmowego przedsta-
wi∏ prof. I. W. Krasnod´bski. Problematyk´ rozpoznawania 
radiologicznego przetok zaprezentowa∏ doc. O. Rowiƒski. 
Kolejne tematy poÊwi´cone by∏y przetokom w górnym od-
cinku przewodu pokarmowego. Wyk∏adowcami byli prof. 

Prof. dr hab. Z. Puchalski i dr hab. M. Frączek.

A. Dàbrowski, prof. P. Paluszkiewicz z Akademii Medycznej 
w Lublinie i dr M. S∏odkowski. Drugiej sesji przewodniczy-
li prof. W. Stryga, doc. W. Kostewicz i dr W. Nowatorski. 
Omawiano problematyk´ wewn´trznych przetok jelito-
wych, przetok od˝ywczych i odbarczajàcych, za∏o˝onych 
w górnym odcinku przewodu pokarmowego, ˝ywienia 
poza- i dojelitowego w leczeniu przetok. Prelegentami w tej 
cz´Êci obrad byli: prof. A. Dziki – Prorektor Uniwersytetu 
Medycznego w ¸odzi, kierownik Kliniki Chirurgii Ogólnej 
i Kolorektalnej, prof. K. Grabowski – kierownik Kliniki 
Chirurgii Ogólnej i Przewodu Pokarmowego A.M we 
Wroc∏awiu , dr W. Paw∏owski i dr W. Cebulski. 

Zauwa˝a∏o si´ wyjàtkowà aktywnoÊç uczestników obrad. 
Goràca i twórcza dyskusja trwa∏a nawet po zakoƒczeniu 
ostatnich referatów. To zaanga˝owanie, jak i zebrane po 
sympozjum opinie jego uczestników, Êwiadczà po raz ko-
lejny o potrzebie szkoleƒ podyplomowych, zw∏aszcza w za-
kresie podstawowych problemów dotyczàcych codziennej 
dzia∏alnoÊci chirurga.

Prof. dr hab. W. Noszczyk w czasie dyskusji. Prof. dr hab. M. Krawczyk w trakcie wykładu.  

Prof. dr hab. A. Dziki i prof. dr hab. J. Kulig.
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Profesor Jerzy Edward Kiwerski  
– 50 lat z medycynà

Dr Micha∏ Dziewulski

Katedra i Klinika Rehabilitacji AM w Warszawie
Centrum Rehabilitacji im. Prof. M. Weissa
Kierownik Kliniki: Prof. dr hab. Jerzy E. Kiwerski

Pi´çdziesiàta rocznica rozpocz´cia pracy zawodowej sta-
nowi unikalnà okolicznoÊç do podsumowania dorobku za-
wodowego, naukowego, dydaktycznego i ˝yciowego tego 
znamienitego cz∏owieka, wywierajàcego znaczàcy wp∏yw 
na rozwój polskiej nauki medycznej, a rehabilitacji i orto-
pedii, w szczególnoÊci.

Pan Profesor Kiwerski urodzi∏ si´ 24.06.1937 roku w War-
szawie. Wczesne lata dzieci´ce zbieg∏y si´ niestety z tra-
gicznym okresem okupacji hitlerowskiej w mieÊcie, gdzie 
represje ze strony okupanta by∏y wyjàtkowo surowe i konse-
kwentnie realizowane. Po wojnie rozpoczà∏ nauk´ w szkole 
podstawowej, a nast´pnie gimnazjum W. Górskiego, które 
ukoƒczy∏ w 1954 roku. W roku nast´pnym rozpoczà∏ studia 
na Wydziale Lekarskim Pomorskiej Akademii Medycznej 
w Szczecinie. Jeszcze przed podj´ciem studiów (zimà 1954 
roku) zaczà∏ prac´ w Zak∏adzie Anatomii Prawid∏owej 
PAM, kontynuujàc jà przez okres studiów – od 1954 do 
1962 roku – na etacie laboranta, asystenta techniczne-
go. Po uzyskaniu absolutorium wróci∏ do stolicy i podejà∏ 
prac´ w Zak∏adzie Anatomii Patologicznej Instytutu Matki 
i Dziecka, którà kontynuowa∏ do roku 1964. Dyplom le-
karza uzyska∏ w 1963 r. Po odbyciu sta˝y podyplomowych 
(Szpital Czerniakowski) – 1 stycznia 1965 r. rozpoczà∏ 
prac´ w sto∏ecznym Centrum Rehabilitacji w Konstan-
cinie. Od paêdziernika 1967 r. – z inicjatywy profesora 
Mariana Weissa – podjà∏ prac´ na etacie asystenta w Klinice 
Rehabilitacji AM w Warszawie. W 1967 roku uzyska∏ pierw-
szy, a w 1969 roku – drugi stopieƒ specjalizacji w zakresie 

rehabilitacji, a nast´pnie w 1971 roku pierwszy i w 1974 r. 
drugi stopieƒ w zakresie chirurgii urazowej i ortopedii. 
W roku 1971, po obronie pracy doktorskiej na temat: 
„Postrza∏owe uszkodzenia nerwów obwodowych” uzyska∏ 
stopieƒ doktora nauk medycznych. W r. 1975 – po obronie 
w AM w Warszawie pracy „Próba zwi´kszenia przydatnoÊci 
r´ki tetraplegika drogà stosowania przeszczepów nerwów 
i stymulatorów implantowanych” uzyska∏ stopieƒ dokto-
ra habilitowanego nauk medycznych w zakresie rehabili-
tacji schorzeƒ narzàdów ruchu, po czym zosta∏ awanso-
wany na etat docenta Katedry i Kliniki Rehabilitacji AM 
w Warszawie. W tym samym okresie zostaje ordynatorem 
oddzia∏u neuro-ortopedycznego Centrum Rehabilitacji 
w Konstancinie, które to obowiàzki pe∏ni∏ od 1973 do 1999 
roku. Po tragicznej Êmierci Profesora Weissa, w r. 1982 
otrzyma∏ nominacj´ na Kierownika Katedry i Kliniki 
Rehabilitacji i piastuje t´ funkcj´ do dziÊ.

Uchwa∏à Rady Paƒstwa z 5 lipca 1984 roku otrzyma∏ tytu∏ 
naukowy profesora nadzwyczajnego. W latach 1986–1990 
piastowa∏ odpowiedzialne stanowisko kierownika ogólno-
polskiego programu resortowego MZ-XII „Rehabilitacja 
lecznicza i readaptacja spo∏eczna”, cz∏onka krajowego 
Zespo∏u Specjalistycznego. W latach 1992–1998 pe∏ni∏ funk-
cj´ dyrektora naczelnego Centrum Rehabilitacji w Konstan-
cinie. 16 lutego 1999 roku otrzyma∏ nominacj´ Ministra 
Zdrowia na stanowisko profesora zwyczajnego AM w War-
szawie. Od stycznia 2002 roku jest krajowym konsultan-
tem w dziedzinie rehabilitacji medycznej.

Dorobek naukowy Pana Profesora Kiwerskiego obejmuje 
oko∏o 530 doniesieƒ publikowanych w kraju i ponad 70 za 
granicà, autorstwo i redakcj´ 9 podr´czników, ponad 340 
referatów wyg∏oszonych na krajowych i mi´dzynarodowych 
zjazdach i sympozjach naukowych. ¸àczna wycena publi-
kacji krajowych wed∏ug KBN – 902,5 „Index Copernicus” 
– 1122, Impact Factor – 36, a zagranicznych – 27,488.

Profesor Kiwerski by∏ kierownikiem specjalizacji oko∏o 90 
lekarzy doskonalàcych si´ w rehabilitacji medycznej, chirur-
gii urazowej i ortopedii. Jest promotorem 19 ukoƒczonych 
doktoratów (4 dalsze w toku), opiekunem 3 przewodów 
habilitacyjnych.

Jest wieloletnim cz∏onkiem Komitetu Rehabilitacji i Adaptacji 
Spo∏ecznej PAN, w latach 1996–1999 pe∏ni∏ funkcj´ 
wiceprzewodniczàcego, a od 1999 roku – przewodniczàcego 
komitetu, w ostatnim czasie poszerzonego i przemia-
nowanego na Komitet Rehabilitacji, Kultury Fizycznej Fot. M. Dziewulski.
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i Integracji Spo∏ecznej. Od 1993 roku jest cz∏onkiem 
Komitetu Biocybernetyki i In˝ynierii Biomedycznej PAN, 
w latach 1996–1999 pe∏ni∏ funkcj´ wiceprzewodniczàcego 
Komisji In˝ynierii Medycznej. Od 1995 jest cz∏onkiem New 
York Academy od Sciences. Jest cz∏onkiem honorowym 
Âwiatowej Federacji Chirurgów Kr´gos∏upa i Spondyliatrów 
oraz Polskiego Towarzystwa Rehabilitacji, w którym w latach 
1992–1999 pe∏ni∏ funkcj´ prezesa, a nadal jest cz∏onkiem 
Zarzàdu G∏ównego. Jest wieloletnim cz∏onkiem Polskiego 
Towarzystwa Ortopedów i Traumatologów (przez dwie ka-
dencje przewodniczy∏ Sekcji Spondyloortopedii), cz∏onkiem-
za∏o˝ycielem Polskiego Towarzystwa Biomechaniki (dwie 
kadencje – wiceprzewodniczàcy), cz∏onkiem za∏o˝ycielem 
Polskiego Towarzystwa Rehabilitacji Neurologicznej 
i cz∏onkiem Zarzàdu G∏ównego (2003 rok). Ponadto jest 
Przedstawicielem Polski w European Board of Physical 
Medicine and Rehabilitation (od 1998 roku), cz∏onkiem 
Research Board of Advisors of the American Biographical 
Institute (od roku 2001), wieloletnim cz∏onkiem 
International Medical Society of Paraplegia (od roku 
1990), European Spine Society of Europe, International 
Rehabilitation Medical Association (1990).

Wchodzi równie˝ w sk∏ad wielu komitetów redakcyj-
nych znakomitych czasopism i magazynów medycznych, 
z których najwa˝niejsze to: Chirurgia Narzàdów Ruchu 
i Ortopedii Polskiej, Post´py Rehabilitacji, Nowa Medycyna,  
Balneologia Polska, Fizjoterapia Polska, Niepe∏nosprawnoÊç 
i Zdrowie.

Do tej pory zosta∏ wyró˝niony: Z∏otym Krzy˝em Zas∏ugi 
(1974), Krzy˝em Kawalerskim OOP (1979), medalem 
Adama Grucy (1994), odznakà Zas∏u˝onego Pracownika 
S∏u˝by Zdrowia, Z∏otà Odznakà TWK, odznakà Za Zas∏ugi 
dla Warszawy, Nagrodà Prezydenta Warszawy, Medalem 
50-Lecia AM w Warszawie, 50-Lecia Nauczania Medycyny 
w Lublinie, Medalem 50-Lecia PAN. Zosta∏ siedmiokrotnie 
wyró˝niony Nagrodami Ministra Zdrowia I stopnia, licznymi 
nagrodami I i II stopnia Rektora AM w Warszawie. 

Przez International Biographical Centre oraz American 
Biographical Centre uhonorowany zosta∏ licznymi 
wyró˝nieniami i dyplomami, w tym: 2000 Outstanding 

Intelectuals of 20th Century, 2000 Outstanding Scientists 
of the 21st Century, Man of the Year 2001. Cytowany jest 
w licznych mi´dzynarodowych wydawnictwach biograficz-
nych. Zaliczony zosta∏ do grona „The 100 Most Intriguing 
People of 2003 (American Biographical Institute) oraz „The 
Genius Elite” (ABI, July 2004).

Profesor Jerzy Kiwerski jest – jak to zwykle bywa w przy-
padku ludzi wielkiego formatu – cz∏owiekiem niezwykle 
skromnym i naturalnym. Swà osobowoÊcià i charakterem 
stanowi o trwa∏oÊci i mocy kierowanej przez siebie kliniki, 
dajàc swym podw∏adnym, kolegom i studentom tak wa˝ne 
poczucie stabilizacji i wsparcia, mobilizujàc jednoczeÊnie do 
ciàg∏ego pog∏´biania wiedzy i doskonalenia umiej´tnoÊci 
zawodowych. Jest cz∏owiekiem o wielkim sercu i niespo-
tykanej szlachetnoÊci. Jego ∏agodnoÊç i cierpliwoÊç, opacz-
nie uwa˝ana przez niektórych za s∏aboÊç, jest wyrazem 
najwi´kszej si∏y. WÊród personelu zawsze by∏ postrzega-
ny jako wzorowy szef, wyrozumia∏y kierownik specjaliza-
cji i niezastàpiony promotor prac doktorskich, znakomity 
ordynator oddzia∏u, idealny Kierownik Kliniki i Kate-
dry Rehabilitacji. W swym dzia∏aniu zawsze by∏ i jest nie-
zwykle skuteczny. Mo˝noÊç samego obcowania z Panem 
Profesorem wi´cej uczy, ni˝ czytanie i studiowanie licznych 
podr´czników i ksià˝ek. Owocuje to znakomità motywacjà 
do samokszta∏cenia oraz przekazywania dalej nabytych 
doÊwiadczeƒ i wiedzy. Warto nadmieniç, ˝e ogromna 
màdroÊç i doÊwiadczenie Pana Profesora wraz z niezwy-
kle bogatym dorobkiem naukowym stawia go w rz´dzie 
najbardziej utytu∏owanych i znakomitych lekarzy w kraju, 
a w dziedzinie rehabilitacji medycznej – w szczególnoÊci. 
Dzi´ki temu, mi´dzy innymi, struktura, rola i funkcja Kliniki 
Rehabilitacji oraz Centrum Rehabilitacji im. Prof. Mariana 
Weissa w Konstancinie przetrwa∏y pomimo transformacji 
gospodarczych i ekonomicznych kraju. Profesor Kiwerski 
jest niezaprzeczalnie najwierniejszym i najznakomitszym 
kontynuatorem idei twórców polskiego modelu rehabili-
tacji – profesorów Wiktora Degi i Mariana Weissa.

Oby jak najd∏u˝ej, w dobrym zdrowiu móg∏ Pan Profesor 
s∏u˝yç wiedzà, doÊwiadczeniem zawodowym i wzorowà 
postawà swym podopiecznym i kolegom oraz kolejnym 
pokoleniom m∏odych adeptów sztuki lekarskiej.
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Abstract 

Evaluation of photodynamic therapy in treatment of age-
related macular degeneration depending on the size and 
components of neovascular membrane

Age-related macular degeneration (AMD) is one of the le-
ading causes of blindness in industrialized countries. AMD 
is divided into two general forms – dry and wet. Wet or 
exsudative form is connected with developement of cho-
roidal neovascularization (CNV), which can lead to severe 
visual loss within weeks. One of the therapeutic methods 
in such cases is photodynamic therapy (PDT), in which 
photosensitizer and diode laser are used.

The aim of the study was an evaluation of efficacy of PDT 
in cases of subfoveal predominantly classic CNV based on 
analysis of CNV membrane parametres – its size and per-
centage of membrane components (classic CNV, occult 
CNV, haemorrhages, pigment epithelium atrophy, pig-
ment clumps and fibrotic scars).

100 eyes in 80 patients (44 women and 36 men) aged 49–90 
years (average 71,68 years) with subfoveal predominantly 
classic CNV due to AMD were enrolled to the study. Follow 
up period was 6 to 15 months. Initial size of membranes 
varied between 2,15 and 27,74 mm2 (average 8,47 mm2); 
the lesions were divided into four groups (group 1 – 2,15–
5,00 mm2, group 2 – 5,01–10,00 mm2, group 3 – 10,01–
15,00 mm2, grupa 4 – over 15 mm2).

The outcomes of the treatment were analyzed; visual acuity 
was measured using Snellen charts at a 5 metres distance 
and contrast sensitivity was determined using Pelli-Robson 
charts at a 1 metre distance. Furthermore, changes in the 
membrane structure were estimated using fluoresceine an-
giography (FAG), with a focus on cases of leakage disap-
pearance or marked progression of the disease.

In each of the study groups a notable difference in visual 
acuity results was observed. In the follow up period any 
significant decrease in average visual acuity or average 
contrast sensitivity was confirmed. Discreet progression of 
classic CNV component was observed in cases of leakage 

persistance on FAG. In majority (about 90%) of patients 
transient and in some of them permanent disappearance 
of leakage occured, which was angiographic criterion of 
recovery. In some patients significant progression (mas-
sive haemorrhage or enlargement of membrane) was ob-
served, but no correlation between progression and ini-
tial lesion size was found.

Performed analysis allowed to state that in the group of 
patients with large membranes (group 4) visual acuity 
and contrast sensitivity in initial and control tests were 
lower. In remaining three groups visual acuity was not 
dependent on membrane size. PDT allowed to main-
tain initial contrast sensitivity. Previous lesion size and 
percentage of haemorrhage area were not significant to 
the outcomes.

Streszczenie

Zwyrodnienie plamki zwiàzane z wiekiem (AMD) jest 
jednà z g∏ównych przyczyn Êlepoty w krajach wysoko 
rozwini´tych. Schorzenie to dzieli si´ na dwa typy – po-
staç suchà i wysi´kowà. W postaci wysi´kowej dochodzi do 
powstania nowotwórstwa podsiatkówkowego (CNV), co 
niekiedy w ciàgu kilku tygodni prowadzi do powa˝nego 
pogorszenia widzenia. Jednà ze stosowanych metod lecze-
nia tego typu zmian jest terapia fotodynamiczna (PDT), 
która polega na podaniu substancji fotouczulajàcej 
i nast´pnie naÊwietlaniu chorej tkanki laserem o odpo-
wiedniej d∏ugoÊci fali.

Celem pracy by∏a ocena skutecznoÊci PDT w przypadkach 
dominujàco klasycznej, poddo∏kowej postaci CNV, na pod-
stawie analizy parametrów b∏ony – jej wielkoÊci oraz pro-
centowego udzia∏u sk∏adowych zmiany (komponent klasycz-
ny i ukryty, wylewy krwi, zaniki nab∏onka barwnikowego, 
skupiska barwnika i w∏óknista blizna).

Do badaƒ w∏àczono 100 oczu u 80 pacjentów (44 kobie-
ty i 36 m´˝czyzn) w wieku 49–90 lat (Êrednia 71,68 lat) 
z poddo∏kowà dominujàco klasycznà b∏onà CNV w prze-
biegu AMD. Okres obserwacji wynosi∏ od 6 do 15 miesi´cy. 
WyjÊciowa wielkoÊç b∏on waha∏a si´ od 2,15 do 27,74 mm2 
(Êrednia 8,47 mm2); materia∏ podzielono na 4 grupy (gru-

Ocena skutecznoÊci terapii fotodynamicznej 
w leczeniu zwyrodnienia plamki zwiàzanego 
z wiekiem w zale˝noÊci od wielkoÊci i cz´Êci 
sk∏adowych b∏ony neowaskularyzacyjnej*

Lek. Magdalena Uliƒska

Promotor: prof. dr hab. Jerzy Szaflik
Recenzenci: prof. dr hab. Tadeusz K´cik, prof. dr hab. Maria Starzycka

Nauka

*Streszczenie pracy doktorskiej
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pa 1 – 2,15–5,00 mm2, grupa 2 – 5,01–10,00 mm2, grupa 
3 – 10,01–15,00 mm2, grupa 4 – ponad 15 mm2).

Analizie poddano wyniki funkcjonalne zastosowanego 
leczenia; ostroÊç wzroku badano na tablicach Snellena 
z odleg∏oÊci 5 metrów, a poczucie kontrastu na tablicach 
Pelli-Robson z odleg∏oÊci 1 metra. Ponadto na podstawie 
wyniku angiografii fluoresceinowej (AF) oceniano zmiany 
w sk∏adzie b∏ony, ze szczególnym uwzgl´dnieniem przypad-
ków zaniku przecieku albo wyraênej progresji choroby.

W ka˝dej z grup badanych zaobserwowano bardzo du˝e 
ró˝nice w wynikach badania ostroÊci wzroku. W okre-
sie obserwacji nie stwierdzono znaczàcego obni˝enia 
Êredniej ostroÊci wzroku ani Êredniego poczucia kontra-
stu. Zaobserwowano niewielkà progresj´ komponentu 
klasycznego b∏ony CNV u pacjentów z utrzymujàcym si´ 

przeciekiem w AF. U wi´kszoÊci (oko∏o 90%) pacjentów 
dosz∏o do przejÊciowego, a u niektórych do trwa∏ego za-
niku przecieku w AF, co by∏o angiograficznym kryterium 
wyleczenia. U cz´Êci pacjentów obserwowano wyraêne 
pogorszenie (masywny wylew lub powi´kszenie si´ po-
wierzchni b∏ony), ale nie stwierdzono korelacji pogorsze-
nia z wyjÊciowà wielkoÊcià zmian.

Przeprowadzona analiza pozwoli∏a stwierdziç, ˝e w przy-
padku du˝ych b∏on neowaskularnych (grupa 4) stwier-
dza si´ gorszà ostroÊç wzroku oraz s∏absze poczucie kon-
trastu w badaniu wyjÊciowym i badaniach kontrolnych. 
W pozosta∏ych trzech grupach ostroÊç wzroku nie zale˝y 
od wielkoÊci zmian. PDT pozwala utrzymaç wyjÊciowy po-
ziom poczucia kontrastu. WyjÊciowa wielkoÊç b∏ony oraz 
poczàtkowa powierzchnia wylewu krwi nie majà wp∏ywu 
na koƒcowy efekt leczenia.

Wp∏yw nab∏onkowego czynnika wzrostu  
na astygmatyzm pooperacyjny, gojenie si´  
rany i stan p∏atka po przeszczepach  
drà˝àcych rogówki*

Lek. Piotr Tesla 

Promotor: prof. dr hab. med. Jerzy Szaflik
Recenzenci: prof. dr hab. Tadeusz K´cik, prof. ndzw. dr hab. Krystyna Raczyƒska

Abstract

The influence of the epithelial growth factor on the post-
operative astigmatism, wound healing, and the corneal 
graft condition after penetrating keratoplasty.

The aim of the study:
1.  Estimation of the influence of the topically administra-

ted EGF on the post-op astigmatism after penetrating 
keratoplasty. 

2.  Estimation of the influence of the topically administra-
ted EGF on the visual acuity of the patients after pene-
trating keratoplasty. 

3.  Estimation of the influence of the topically administra-
ted EGF on the epithelium condition of the graft and 
wound healing after penetrating keratoplasty. 

4.  Estimation of the purposefulness of the EGF use on pa-
tients after penetrating keratoplasty. 

Material and methods
The group of 68 consecutive patients (34 females and 
34 males age from 13 to 82 (average 53,28 ± 20,74) who 
have given their permission were included into this stu-

dy. They were follow up for 12 months. The patients were 
divided into two groups: control – 31 patients age from 14 
to 81 (average 55,90 ± 20,89): 16 females and 15 males 
and experimental with EGF use (in concentration 10mg/
L)– 37 patients age from 13 to 82 (average 51,08 ± 20,63). 
The visual outcomes, shape of the graft surface (based 
on the videokeratography readings), epithelial condition 
(based on fluorescein test), condition of the stroma, pre-
sence of the Descemet membrane folds, the pachyme-
try, transparency and vascularization degree of the grafts 
were estimated. 

Results
The improvement of the visual acuity from 0,23 to 0,55 was 
achieved in 79,2% of eyes in 1-year follow up. The mean 
post-op visual acuity was 1 Snellen line better in the pe-
riod between 3 weeks and 1-year after operation in experi-
mental group. The statistically significant difference in the 
stabilisation time of surface regularity index between the-
se two groups was observed. This parameter was correla-
ted with the visual acuity improvement. There were ob-
served no differences in other parameters. The EGF was 
well tolerated and no side effects were noticed. 

*Streszczenie pracy doktorskiej
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Conclusions
1.  Topically administrated EGF after penetrating kerato-

plasty has a positive influence on the stabilisation time 
of the post-op regular astigmatism but no influence on 
the degree of the overall astigmatism. 

2.  There was no estimated any significant influence of the 
EGF application on the visual outcome after penetra-
ting keratoplasty. 

3.  The use of the EGF in 10mg/L concentration 3 times a 
day in 3 week period after penetrating keratoplasty had 
no influence on the clinical parameters of the graft con-
dition and wound healing in 1-year follow-up. 

4.  There were no proved reasons for the EGF routine 
use to minimised post-op astigmatism after penetra-
ting keratoplasty. 

Streszczenie  

Cel pracy
1.  OkreÊlenie wp∏ywu miejscowo podawanego EGF na 

astygmatyzm pooperacyjny po przeszczepie drà˝àcym 
rogówki. 

2.  OkreÊlenie wp∏ywu miejscowo podawanego EGF na ostroÊç 
wzroku pacjentów po przeszczepie drà˝àcym rogówki. 

3.  OkreÊlenie wp∏ywu miejscowo podawanego EGF na 
stan p∏atka i gojenie rany po przeszczepie drà˝àcym 
rogówki. 

4.  OkreÊlenie celowoÊci zastosowania EGF u chorych po 
zabiegu przeszczepu drà˝àcego rogówki. 

Materia∏ i metody
Badania wykonano u pacjentów operowanych od stycz-
nia 1998 do paêdziernika 1999. Grupa liczy∏a 68 cho-
rych (34 kobiety i 34 m´˝czyzn) w wieku od 13 do 82 lat 
Êrednio 53,28 ± 20,74. Do badaƒ kwalifikowano kolejnych 
pacjentów przyjmowanych w celu wykonania przeszcze-
pu drà˝àcego rogówki, którzy wyrazili zgod´ na przepro-
wadzenie badaƒ. Okres obserwacji wynosi∏ 12 miesi´cy. 
Zastosowano ujednoliconà procedur´ operacyjnà oraz 
post´powanie pooperacyjne. Wyodr´bniono 2 grupy ba-
dawcze: kontrolnà i eksperymentalnà – z u˝yciem EGF 

o st´˝eniu 10mg/L. Grupa kontrolna obejmowa∏a 31 pa-
cjentów, 16 kobiet (51,6%) i 15 m´˝czyzn (48,4%) w wie-
ku od 14 do 81 lat (Êrednio 55,90 ± 20,89). Grupa ekspe-
rymentalna obejmowa∏a 37 pacjentów, 18 kobiet (48,6%) 
i 19 m´˝czyzn (51,4%) w wieku od 13 do 82 lat (Êrednio 
51,08 ± 20,63). W okresie pooperacyjnym oceniano: 
ostroÊç wzroku, ukszta∏towanie powierzchni przeszczepu na 
podstawie videokeratografii komputerowej, stan nab∏onka 
z u˝yciem testu fluoresceinowego, stan mià˝szu i obecnoÊç 
fa∏dów b∏ony Descemeta, gruboÊç i przezroczystoÊç prze-
szczepu oraz obecnoÊç unaczynienia. 

Wyniki
Uzyskano popraw´ ostroÊci wzroku u 79,2% oczu po 
1 roku. Ârednia pooperacyjna ostroÊç wzroku ulega∏a stop-
niowej poprawie z 0,23 do 0,55. OstroÊç wzroku od 3 ty-
godnia do 1 roku obserwacji by∏a lepsza Êrednio o 1 li-
ni´ Snellena dla grupy eksperymentalnej. Zauwa˝ono 
statystycznie istotnà ró˝nic´ w stabilizacji wspó∏czynnika 
regularnoÊci powierzchni. Parametr ten koreluje z lepszà 
ostroÊcià wzroku. Nie odnotowano statystycznie znamien-
nych ró˝nic w pozosta∏ych parametrach, tj. przezroczystoÊci, 
stanie nab∏onka i mià˝szu rogówki, gruboÊci i unaczynie-
nia. Preparat EGF by∏ dobrze tolerowany, nie zaobserwo-
wano dzia∏aƒ niepo˝àdanych. 

Wnioski
1.  Miejscowo podawany EGF wp∏ywa korzystnie na stabiliza-

cj´ astygmatyzmu regularnego po przeszczepie drà˝àcym 
rogówki w okresie 12 miesi´cznej obserwacji. Nie ma 
wp∏ywu na bezwzgl´dnà wartoÊç astygmatyzmu. 

2.  Nie stwierdza si´ znamiennego wp∏ywu EGF na poopera-
cyjnà ostroÊç wzroku po keratoplastyce drà˝àcej. 

3.  Stosowanie miejscowo EGF o st´˝eniu 10mg/L w daw-
ce 3 razy dziennie w okresie 3 tygodni po przeszczepie 
drà˝àcym rogówki nie wp∏ywa∏o na kliniczne parame-
try stanu p∏atka i gojenia si´ rany operacyjnej ocenia-
ne w okresie 12 miesi´cy. 

4.  Brak jest podstaw do rutynowego stosowania EGF po 
przeszczepach drà˝àcych rogówki w celu zmniejszenia 
astygmatyzmu pooperacyjnego.

Synteza i badanie w∏aÊciwoÊci biologicznych 
i fizykochemicznych wybranych pochodnych 
pirydyny, pirymidyny i benzimidazolu*

Lek. Agata Górska

Promotor: dr hab. Zygmunt Kazimierczuk, prof. SGGW
Recenzenci: prof. dr hab. Bo˝enna Gutkowska, prof. dr hab. Zdzis∏aw Chilmonczyk

Summary

Adamantylation of heterocyclic compounds, including 
adamantylation of exocyclic amino and thiol groups,  

N- and C-adamantylation of heterocycles and formation of 
N-adamantylated carboxamides was studied. The ability 
of adamantylated compounds to stimulate tumor necro-

*Streszczenie pracy doktorskiej



23Medycyna Dydaktyka Wychowanie, Vol. XXXVI, No. 12/2004

sis factor-α (TNF-α) production was tested in cultures of 
B78-H1 murine melanoma cells that had been transduced 
with the gene for human TNF-α. The studies showed that  
2-(1-adamantylamino)-6-methylpyridine, with 355% en-
hancement of TNF-α production in relation to the amount 
produced in control unstimulated cultures, is the most 
potent stimulator of TNF-α production among all te-
sted compounds. Other 20 compounds with high activity  
(min. 200% enhancement of TNF-α production) were 
described. Another group of compounds was a series of 
benzimidazole derivatives synthesized in order to test  
their antibacterial activity. The new benzimidazole deri-
vatives, particularly sulfur-substituted derivatives of 5,6-
dichlorobenzimidazole were found to be most active in 
antibacterial tests. More attention was devoted to the in-
vestigation of antibacterial activity against Stenotrophomonas 
maltophilia, because of the fact, that this increasingly re-
cognized pathogen quickly become resistant to antimic-
robial agents. 

Streszczenie

Opisane w pracy badania mo˝na podzieliç na dwie cz´Êci. 
W pierwszym etapie zsyntezowa∏am seri´ nowych ada-
mantylowych zwiàzków heterocyklicznych, g∏ównie po-

chodnych pirydyny i pirymidyny. Nast´pnie oceni∏am 
zdolnoÊç zwiàzków zawierajàcych w swojej strukturze 
grup´ adamantylowà do stymulacji genetycznie mody-
fikowanej linii komórkowej czerniaka mysiego z wbu-
dowanym genem ludzkiego TNF-α (B78/TNF/9) do 
produkcji TNF-α. SpoÊród przetestowanych zwiàzków 
najwy˝szà aktywnoÊcià stymulujàcà lini´ nowotworowà 
do 3,5- krotnie wy˝szej sekrecji TNF-α ni˝ seria kon-
trolna charakteryzowa∏a si´ 2-(1-adamantyloamino)-6-
metylopirydyna. W pracy opisa∏am 20 zwiàzków, które 
powodowa∏y co najmniej 200% wzrost produkcji TNF-
α w stosunku do serii kontrolnej. Kolejnà grup´ pod-
stawionych pochodnych heterocyklicznych, ze szcze-
gólnym uwzgl´dnieniem benzimidazolu, zsyntezowano 
w celu zbadania w∏aÊciwoÊci przeciwdrobnoustrojowych. 
Wykazano, ˝e pochodne zawierajàce w swej strukturze 
dwa atomy chloru w pierÊcieniu benzenu oraz podstaw-
nik alkiloaminotiolowy w pozycji 2 pierÊcienia imidazolo-
wego charakteryzujà si´ najsilniejszym dzia∏aniem prze-
ciwbakteryjnym. Szczególnie istotna jest aktywnoÊç tych 
zwiàzków wzgl´dem szczepów Stenotrophomonas maltophilia 
ze wzgl´du na fakt, ˝e w ciàgu ostatnich 5 lat ten, opor-
ny na wi´kszoÊç stosowanych antybiotyków szczep bakte-
ryjny, sta∏ si´ jednym z najwa˝niejszych czynników etiolo-
gicznych ci´˝kich zaka˝eƒ wewnàtrzszpitalnych.

Value of ultrasonographic diagnosis in case  
of disfunctional uterine bleeding*

Lek. Al. Agaili - Hussin Alagili

promotor: prof. dr hab. Jerzy Stelmachów
recenzenci: dr hab. med. W∏odzimierz Sawicki, dr hab. med. Tomasz Niemiec

According to rent statistics released by the cancer campa-
ign, endometrium repesedents aserious problem in terms 
of both early diagnosis ang management there are diffe-
rent opinions in determination and evaluation the valu-
es of the clinical features in the case od women with DUB 
histopathological examination of the endometrium was 
done after ultrasonographic examination for correlation 
to the ultrasonographic results retrospect speaking by lo-
oking on the the parameters with different histological 
patterns and ultrasonographic results we found a correla-
tion in the clinical diagnosis in the (88) cases of DUB and 
the conclusions from our result are DUB represents abo-
ut 35% of cases of bleeding and need accurate methods of 

diagnosis which allows adequate treatment. DUB is usu-
ally associated with enlarged uterus and increased endo-
metrial thickness to diagnosable degree. DUB is usually 
associated with deccreased pulsatiltty index (PI) so that 
there might be an increased blood flow as a possible cau-
se for DUB.

Cases of endometrial hyperplasia had the largest uterine 
volume, largest endometrial thickness and the lowest PI. 

If we put cut off values of endometrial thickness more 
that 11 mm and PI less than 0,8 any case that exceeds 
may be suspicious.

*Streszczenie pracy doktorskiej
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Obrony prac doktorskich

Dziekanat II Wydzia∏u Lekarskiego Akademii Medycznej 
w Warszawie uprzejmie zawiadamia, ˝e w sali Senatu, Rekto-
rat Akademii Medycznej w Warszawie, ul. ˚wirki i Wigury 61 
odb´dà si´ publiczne obrony rozpraw doktorskich: 

7 stycznia 2005 roku
godz. 12.00 
mgr Marii Joanny Turos pt. Problemy stresu w pracy zawo-
dowej anestezjologa. Próba systematyzacji i analizy.
promotor: dr hab. Marek Wichrowski, prof. ndzw. AM 
w Warszawie 
recenzenci:  dr hab. med. Tomasz Wolaƒczyk 

prof. dr hab. Zdzis∏aw Rondio

godz. 13.00
lek. Janusza Szyndlera pt. Zaburzenia czynnoÊci unerwie-
nia neuroprzekaênikowego oÊrodkowego uk∏adu nerwowego  
w modelach drgawek rozniecanych. 
promotor: prof. dr hab. Adam P∏aênik
recenzenci:  prof. dr hab. Marek Kowalczyk 

dr hab. Jan Kochanowski – prof. ndzw.  
AM w Warszawie 

godz. 13.45
lek. Al. Agaili - Hussin Alagili pt. Value of ultrasonographic 
diagnosis in case of Dysfunctional Uterine Bleeding.
promotor: prof. dr hab. Jerzy Stelmachów
recenzenci:  dr hab. med. W∏odzimierz Sawicki 

dr hab. med. Tomasz Niemiec – Instytut 
Matki i Dziecka

Dziekan I Wydzia∏u Lekarskiego Akademii Medycznej w War-
szawie uprzejmie zawiadamia, ˝e w sali Senatu w gmachu 
Akademii Medycznej przy ul. ˚wirki i Wigury 61 w Warszawie 
odb´dà si´ publiczne obrony rozpraw doktorskich:

13 stycznia 2005 roku 
godz. 10.05
lek. Marii Kotowskiej pt. Ocena skutecznoÊci 
Saccharomyces boulardii w zapobieganiu biegunce zwiàzanej 
z antybiotykoterapià u dzieci.
promotor – dr hab. Hanna Szajewska
recenzenci:  prof. dr hab. Waleria Hryniewicz 

doc. dr hab. Janusz Ksià˝yk

godz. 10.45
lek. Aleksandry Banaszkiewicz pt. Ocena skutecznoÊci 
Lactobacillus GG w leczeniu zaparcia u dzieci.
promotor – dr hab. Hanna Szajewska
recenzenci:  dr hab. Halina WoÊ 

doc. dr hab. Piotr Socha

godz. 12.05
lek. El˝biety Keller pt. Analiza porównawcza ultrasonografii 
transrektalnej i swoistego antygenu sterczowego w diagnostyce 
raka stercza.
promotor – dr hab. Marek Go∏´biowski, prof. nadzw. AM
recenzenci:  prof. dr hab. Jerzy Walecki 

doc. dr hab. Tomasz Demkow

godz. 12.45
lek. Andrzeja Ziembikiewicza pt. Ocena wyników chirur-
gicznego leczenia pe∏noÊciennego wypadania odbytnicy metodà 
tylnego umocowania do koÊci krzy˝owej.
promotor – prof. dr hab. Ireneusz W. Krasnod´bski
recenzenci:  prof. dr hab. Adam Dziki 

prof. dr hab. Bogdan Micha∏owicz

27 stycznia 2005 roku
godz. 12.10
Lek. Hanny Lewandowskiej pt. Uszkodzenia poiniekcyjne 
mi´Ênia czworog∏owego uda u dzieci.
promotor – prof. dr hab. Jerzy Kiwerski
recenzenci:  prof. dr hab. Jan Serafin  

dr hab. Robert Granowski

godz. 13.00
Lek. W∏odzimierza Krygowskiego pt. Diagnostyka ró˝nicowa 
wazomotorycznych i atopowych nie˝ytów nosa.
promotor – prof. dr hab. Edward Zawisza
recenzenci:  prof. dr hab. Micha∏ Piro˝yƒski 

dr hab. Maciej Modrzejewski

Z pracami mo˝na zapoznaç si´ w Bibliotece G∏ównej 
Akademii Medycznej, ul. Oczki 1
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Lekarski Egzamin Paƒstwowy

By∏o LEP-iej, b´dzie LEP-iej
O Lekarskim Egzaminie Paƒstwowym s∏ów kilka

Rafa∏ Brzeziƒski*

Zgodnie z przepisami Ustawy o zawodzie lekarza osoby (lekarze i lekarze stomatolodzy), które ukoƒczà sta˝ 
podyplomowy po 30 wrzeÊnia 2004 roku b´dà musia∏y zdaç odpowiednio Lekarski Egzamin Paƒstwowy (LEP) 
lub Lekarsko-Dentystyczny Egzamin Paƒstwowy (LDEP), aby uzyskaç prawo wykonywania zawodu lekarza lub 
lekarza stomatologa. 24 marca 2004 r. zosta∏o opublikowane Rozporzàdzenie Ministra Zdrowia w sprawie sta˝u 
podyplomowego lekarza i lekarza stomatologa (Dz. U. 04.57.533), które okreÊla mi´dzy innymi tryb przepro-
wadzania tego egzaminu.

LEP, czyli Lekarski Egzamin Paƒstwowy, mia∏ swojà pre-
mier´ 12 listopada 2004 r. Do egzaminu przystàpi∏o 2081 
lekarzy sta˝ystów i 807 lekarzy posiadajàcych ju˝ prawo 
wykonywania zawodu, dla których tegoroczny egzamin 
jest pierwszym etapem walki w post´powaniu kwalifika-
cyjnym przed rozpocz´ciem specjalizacji podstawowej. 
Lekarze dentyÊci zdà˝yli zakoƒczyç swój sta˝ podyplomo-
wy przed 30 wrzeÊnia 2004 r. (wynika to z krótszego pro-
gramu sta˝owego) i nie podlegali obowiàzkowi zdawania 
LEP-u. Dla nich pierwszy egzamin paƒstwowy odb´dzie 
si´ w marcu 2005 r. 

Historia LEP-u... 

si´ga lat 90. ubieg∏ego stulecia, kiedy to zosta∏ on wpro-
wadzony na mocy ustawy z grudnia 1996 roku, wywo∏ujàc 
niezadowolenie i strach m∏odych lekarzy i studentów, 
którzy stan´li w obliczu zagro˝enia swojej przysz∏oÊci. 
Medyczne Êrodowisko studenckie powo∏a∏o wtedy do ˝ycia 
OPSSAM (Ogólnopolskie Przedstawicielstwa/Porozumienia 
Samorzàdów Studenckich Akademii Medycznych), któ-
re przekszta∏ci∏o si´ w 1998 roku w KWSM (Komisj´ ds. 
Wy˝szego Szkolnictwa Medycznego Parlamentu Studentów 
RP), zyskujàc tym samym prawnà legitymacj´ (Ust. o Szkol-
nictwie Wy˝szym) do reprezentowania studentów uczelni 
medycznych w Polsce. Organy te mia∏y na celu ochron´ 
interesów m∏odych medyków, walk´ o godny i równy start 
zawodowy oraz odpowiedni poziom nauczania na wy˝szych 
uczelniach medycznych .

CEM

Egzamin czeka∏ na realizacj´ prawie 10 lat, a data jego 
wprowadzenia by∏a wielokrotnie przek∏adana ze wzgl´du 
na brak dobrego przygotowania. Ostatecznie organiza-
cj´ egzaminu powierzono CEM (Centrum Egzaminów 
Medycznych), czyli organizacji odpowiedzialnej za prze-
prowadzanie wst´pnych egzaminów na studia medyczne. 
Praca CEM nad przygotowaniem LEP-u by∏a wielokrot-
nie krytykowana przez medyczne Êrodowisko studen-
ckie, przybierajàc chwilami charakter otwartej wojny, bo 
êle opracowany egzamin móg∏ pozbawiç Êrodków do ˝ycia 
ca∏e rzesze m∏odych lekarzy, których sytuacja materialna 

pozostawia∏a, i nadal pozostawia wiele do ˝yczenia, a po-
zycja w medycznym Êwiecie bez uzyskania specjalizacji (co 
wià˝e si´ z kolejnymi konkursowymi kwalifikacjami oraz 
dalszà kilkuletnià naukà) jest praktycznie zerowa. 

Troch´ statystyki

Jak wyglàda∏a rzeczywistoÊç pierwszego LEP-u pokazujà 
statystyki. Oto okaza∏o si´, ˝e nie taki diabe∏ straszny... 
Egzamin zda∏o pozytywnie (tzn. przekroczy∏o wymagany 
56%. próg poprawnych odpowiedzi, czyli uzyska∏o co naj-
mniej 111 punktów ) 94,25% zdajàcych. Ciekawe, ̋ e spoÊród 
osób, które nie przekroczy∏y wymaganego progu punkto-
wego a˝ 128 by∏o praktykujàcymi lekarzami. Oni – pomi-
mo niezadowalajàcych wyników egzaminu – prawo wyko-
nywania zawodu zachowajà, natomiast 38 sta˝ystów, którzy 
tegorocznego LEP-u nie zaliczyli, b´dzie musia∏o szukaç 
innych ni˝ medycyna sposobów zarabiania na chleb a˝ do 
marca 2005, kiedy mo˝na egzamin powtórzyç.

Innym ciekawym zjawiskiem, który mo˝na zaobserwowaç 
studiujàc statystyki LEP-u jest piàta pozycja sta˝ystów war-
szawskich w rankingu, który bra∏ pod uwag´ ukoƒczonà 
uczelni´. Fakt ten nie napawa optymizmem i powinien 
staç si´ przyczynkiem do gruntownego przeanalizowa-
nia sytuacji.

Tak wi´c LEP lepiej zdali sta˝yÊci, ludzie dopiero po stu-
diach, ni˝ bardziej doÊwiadczeni lekarze. Jakà wi´c wiedz´ 
sprawdza∏ ten egzamin? Bo jeÊli wiedz´ uzyskanà na stu-
diach, to czy nie powiela on zdawanych na studiach egza-
minów i czy zasadne w takim razie jest wydawanie kolo-
salnych sum na jego przeprowadzanie? 

Po LEP-ie w Europie 

W okresie przyst´powania Polski do Unii Europejskiej 
zadbano, aby zapis o LEP-ie znalaz∏ si´ w Traktacie 
Akcesyjnym, a z jego za∏o˝eƒ wynika, i˝ polscy lekarze 
chcàcy podjàç prac´ w UE, muszà legitymowaç si´ zdanym 
egzaminem paƒstwowym. Nie dotyczy to wszystkich leka-
rzy, a w szczególnoÊci wy∏àczone sà osoby wyje˝d˝ajàce na 
granty naukowe, specjalizacje, sta˝e czàstkowe itp. Jednak 

*Autor jest absolwentem I WL AM w Warszawie. By∏ cz∏onkiem Senatu AM obecnej kadencji.



26 Medycyna Dydaktyka Wychowanie, Vol. XXXVI, No. 12/2004

skomplikowana i zawi∏a procedura uznawania „kwalifika-
cji zawodowych” wynikajàca z Traktatu Akcesyjnego mo˝e 
doprowadziç do tego, ˝e wszyscy polscy lekarze (m∏odzi 
i starzy) b´dà musieli legitymowaç si´ zdanym LEP-em, 
a uznanie ich kwalifikacji b´dzie zale˝eç od woli unijne-
go urz´dnika.

Ciekawe, ˝e egzamin posta˝owy, dajàcy prawo wykonywa-
nia zawodu wyst´puje jedynie w 2 z 15 dotychczasowych 
krajów UE: we W∏oszech, przy czym mo˝na bez niego 
praktykowaç prywatnie, oraz w Luksemburgu, w którym 
nie ma uczelni kszta∏càcej lekarzy.

Bioràc pod uwag´ powy˝sze rodzi si´ obawa, ˝e LEP b´dzie 
dzia∏a∏ na szkod´ polskich lekarzy w UE, podwa˝ajàc ich 
wiarygodnoÊç, a w szczególnoÊci wartoÊç ich dyplomów wy-
dawanych przez polskie wy˝sze uczelnie medyczne.

Nale˝y równie˝ pami´taç, ˝e wykszta∏cenie lekarza jest 
jednà z najdro˝szych form kszta∏cenia, którego ci´˝ar fi-
nansowy ponoszà wszyscy polscy obywatele. Stworzenie 
m∏odym lekarzom po 6 latach studiów, kilkudziesi´ciu 
zdanych egzaminach i rocznym sta˝u podyplomowym ko-
lejnej bariery mo˝e skutkowaç masowym opuszczaniem 
przez nich naszego kraju, odp∏ywem wyszkolonej kadry, 
a jednoczeÊnie bezpowrotnà utratà funduszy zainwesto-
wanych w ich kszta∏cenie.

Wydaje si´, ˝e polskie spo∏eczeƒstwo nisko ceni w∏asne 
˝ycie i zdrowie, gdy˝ zamiast dbaç o godne ˝ycie i prac´ 
lekarzy, rzuca im pod nogi coraz to nowe k∏ody, spycha 
na dó∏ finansowej i spo∏ecznej drabiny, zmuszajàc wielo-
krotnie do zachowaƒ niegodnych lekarza.

Jakie sà wi´c zalety tego egzaminu? Egzaminu, który nie 
do koƒca chyba weryfikuje wiedz´ i umiej´tnoÊci prak-
tyczne, który mo˝e pozbawiç m∏odych lekarzy mo˝liwoÊci 
podejmowania pracy i dalszego doskonalenia zawodowe-
go, który ka˝e powàtpiewaç w autorytet polskich uczelni 
medycznych na arenie mi´dzynarodowej, który wreszcie, 
w obecnej formie, jest zupe∏nie niepopularny w krajach 
UE? Odpowiedê na nie pozostawiam Paƒstwu.

Miejsce
wg 

średniego 
wyniku

Ukończona uczelnia wynik 
śred. minimum maksimum zdających zdało %  

powodzenia

1. Uniwersytet Medyczny w Łodzi 153,3 119 176 160 160 100,0%

2. Akademia Medyczna w Gdańsku 152,6 120 172 180 180 100,0%

3. Śląska Akademia Medyczna w Katowicach 152,0 108 182 283 281 99,3%

4. Uniwersytet Medyczny w Łodzi  
– Wydział Wojskowo-Lekarski 150,0 124 167 35 35 100,0%

5. Akademia Medyczna w Warszawie 149,8 87 178 261 260 99,6%

6. Akademia Medyczna w Poznaniu 148,9 103 174 164 162 98,8%

6. Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego 148,9 91 182 190 188 98,9%

7. Akademia Medyczna w Białymstoku 148,8 95 174 155 152 98,1%

8. Pomorska Akademia Medyczna w Szczecinie 147,8 104 171 113 111 98,2%

9. Akademia Medyczna we Wrocławiu 144,9 100 169 199 197 99,0%

10. Akademia Medyczna w Bydgoszczy 144,8 113 178 117 117 100,0%

11. Akademia Medyczna w Lublinie 137,3 78 169 191 179 93,7%

Tabela 1. Opracował Łukasz  „Luki” Kasprzak .

Z Polski wyjecha∏o ju˝ 400 anestezjologów, co stano-
wi 10 procent wszystkich anestezjologów w Polsce 
– powiedzia∏ w wywiadzie udzielonym „Gazecie 
Prawnej” Jerzy Gryglewicz, wiceprzewodniczàcy 
Zwiàzku Zawodowego Anestezjologów.

Z mojego punktu widzenia, jako osoby, która przez lata walczy∏a o kszta∏t Lekarskiego Egzaminu Paƒstwowego, jak równie˝ 
osoby, która go zdawa∏a, tak przygotowany i przeprowadzony egzamin jest bezcelowy. Wiele pytaƒ by∏o sformu∏owanych 
nieprecyzyjnie i nawet osoby znajàce Êwietnie temat nie by∏y do koƒca pewne odpowiedzi. Za niedopuszczalnà uwa˝am 
niezgodnoÊç merytorycznà pytaƒ z obowiàzujàcà wiedzà medycznà (np. pytania niezgodne z obowiàzujàcym kalenda-
rzem szczepieƒ). W dodatku atmosfera panujàca na niektórych salach by∏a sprzeczna z zawartà w regulaminie egzaminu 
„powagà akademickà”. Rozwiàzywany w duchu wzajemnej wspó∏pracy, êle przygotowany test nie Êwiadczy o niczym, za-
równo w aspekcie indywidualnym, jak i szerszej oceny jego wyników. W obecnej formie LEP stanowi jedynie zbytecznà 
barier´ w rozwoju zawodowym m∏odych lekarzy, zmuszajàc ich do bezrobocia. Uwa˝am, ˝e po pierwszej edycji LEP-u 
odpowiedzialni za kszta∏t i przeprowadzenie egzaminu powinni poddaç g∏´bokiej analizie jego zasadnoÊç. Nale˝y zasta-
nowiç si´ nad momentem, w którym powinien byç przeprowadzany (po sta˝u, czy po studiach?), poprawiç merytorycznà 
jakoÊç pytaƒ oraz zobiektywizowaç warunki zdawania. Mo˝e wtedy LEP b´dzie mia∏ jakikolwiek sens.

Grzegorz Napiórkowski, 
by∏y Przewodniczàcy Komisji ds. Wy˝szego Szkolnictwa Medycznego Parlamentu Studentów Rzeczypospolitej
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Z ˝ycia studentów

Studencki Obóz Internistyczny  
warszawskiej AM – Dzia∏dowo 2004

Lek. Dariusz So∏dacki

Od lat studenci warszawskiej Akademii Medycznej 
– mówi´ to jako jej absolwent, aktualnie lekarz sta˝ysta 
– twierdzà, ˝e liczebnoÊç grup studenckich podczas zaj´ç 
na latach klinicznych jest stanowczo za du˝a. Kilka osób 
st∏oczonych nad chorym i starajàcych si´ „nauczyç inter-
ny”, nie obserwujàcych jednoczeÊnie konsekwencji swojego 
dzia∏ania i nie bioràcych nawet czàstki odpowiedzialnoÊci za 
proces leczenia – to sytuacja, która nie mo˝e oddaç praw-
dziwego obrazu póêniejszej pracy. 

Student podczas zaj´ç klinicznych nie ma du˝ego wp∏ywu 
na losy i zdrowie pacjenta. A czy nie ciekawiej i lepiej dla 
wszystkich by∏oby, gdyby m∏ode i sprawne umys∏y w∏àczy∏y 
si´ ju˝ podczas studiów w proces diagnostyczno-leczniczy?! 
Mo˝e to studenci powinni pod okiem nauczyciela akade-
mickiego badaç, stawiaç diagnoz´, proponowaç leczenie? 
Czyniç to samodzielnie tak d∏ugo, dopóki nie wymaga 
to ingerencji „mistrza”? Tradycyjny w medycynie uk∏ad 
mistrz-uczeƒ jest tym, czego w nowoczesnym nauczaniu 
medycyny brakuje studentom najbardziej. 

Jest jednak miejsce, gdzie grupa studentów AM w Warszawie 
zdobywa doÊwiadczenie w prowadzeniu pacjentów, od wy-
wiadu i badania fizykalnego poczàwszy, przez zlecanie 
diagnostyki i leczenia, skoƒczywszy na wypisywaniu cho-
rych do domów z zaleceniami i rozmowie z rodzinà pa-
cjentów odnoÊnie ich stanu zdrowia. Takim miejscem 
jest Studenckie Internistyczne Ko∏o Naukowe Warszawa-
Mi´dzylesie, którego twórcà i opiekunem jest dr n. med. 
Jacek Imiela – Ordynator I Oddzia∏u Wewn´trznego i Ne-
frologii Centralnego Szpitala Kolejowego w Mi´dzylesiu, 
Konsultant Wojewódzki ds. Chorób Wewn´trznych dla 
Warszawy i woj. mazowieckiego. Ju˝ od 23 lat dr Imiela 
wraz z grupà kilkudziesi´ciu studentów przyje˝d˝a do 
Dzia∏dowa – niewielkiej miejscowoÊci 150 km na pó∏noc od 
Warszawy, gdzie przez 3 tygodnie studenci pod dyskret-
nym dla pacjentów nadzorem starszych lekarzy poznajà 
prawdziwà prac´ lekarza. W roku akademickim raz w ty-
godniu studenci przyje˝d˝ajà do Mi´dzylesia na spotka-
nia ko∏a, podczas których m∏odzi adepci sztuki medycz-
nej rozmawiajà z pacjentami oraz dyskutujà z doktorem 
Imielà na temat rozpoznania i dalszego toru diagnostycz-
no-terapeutycznego, dotyczàcego poszczególnych chorych. 
Cotygodniowe kursy w Mi´dzylesiu majà na celu przygo-
towaç grup´ do wyjazdu wakacyjnego.

W tym roku na XXIII obóz, który odby∏ si´ w dniach  
1–21 sierpnia 2004 roku, wyjecha∏o oko∏o 60 studentów. 
Na oddziale wewn´trznym dwuosobowe zespo∏y studen-
ckie pracowa∏y pod nadzorem 7 lekarzy sta˝ystów i jed-
nego lekarza z wi´kszym doÊwiadczeniem (dr Marcin 
Nowak – Klinika Immunologii, Transplantologii i Chorób 
Wewn´trznych Instytutu Transplantologii – kierownik 
prof. Leszek Pàczek). 

Na oddziale kardiologicznym studenci byli nadzorowa-
ni przez 3 lekarzy sta˝ystów oraz dwóch doÊwiadczonych 
lekarzy (dr n. med. Krzysztof J. Filipiak oraz dr Marcin 
Grabowski – I Katedra i Klinika Kardiologii – kierownik 
prof. Grzegorz Opolski). Ca∏oÊç nadzorowana by∏a, jak co 
roku, przez doktora Jacka Imiel´. 

Du˝a grupa dzia∏a∏a równie˝ na oddziale reumatologicznym 
pod okiem miejscowej pani ordynator tego oddzia∏u (dr 
Joanna Hensel). Nasi studenci pracowali te˝ w oddzia∏ach: 
chirurgicznym, ginekologicznym, nefrologii i stacji dia-
liz, ratunkowym oraz w przychodniach zlokalizowanych 
w okolicznych miejscowoÊciach.

Pracowano bardzo intensywnie. Oprócz sta∏ej pracy 
w oddzia∏ach dwa razy dziennie odbywa∏y si´ wyk∏ady 
prowadzone przez naszych goÊci oraz przez lekarzy i stu-
dentów b´dàcych na obozie. Wyk∏ady mia∏y na celu prze-
kazanie najnowszych doniesieƒ na tematy przydatne 
w pracy klinicystów, co jest istotne zwa˝ywszy na fakt, i˝ 
w polskich ksià˝kach dane sà cz´sto nieaktualne. W tym 
roku swoimi prelekcjami – przygotowanymi specjalnie dla 
uczestników obozu – zaszczycili nas (w kolejnoÊci alfabe-
tycznej) m.in.: 

•  Dr n. med. Edyta Biernat-Ka∏u˝a – „Seronegatywne za-
palenia stawów”

•  Prof. dr hab. Eugeniusz Butruk – „Nowotwory jelita 
grubego – diagnostyka”

Gospodarz Obozu Działdowo 2004 i Jego Goście: od lewej – Prorektor AM 
w Warszawie, prof. dr hab. med. Grzegorz Opolski, Opiekun Obozu – dr med.  
Jacek Imiela, Kierownik Oddziału Kardiochirurgii I Katedry i Kliniki Kardio-
logii AM w Warszawie – prof. dr hab. med. Kazimierz Suwalski.
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•  Dr n. med. Maciej Czerniuk – „Zwiàzek choroby 
przyz´bia z ostrà niewydolnoÊcià wieƒcowà”

•  Dr n. med. Krzysztof Filipiak – „Zaburzenia gospodar-
ki lipidowej” 

•  Prof. dr hab. Zbigniew Gaciong – „Aktualne spojrze-
nie na farmakoterapi´ nadciÊnienia t´tniczego”

•  Dr Marcin Grabowski, dr n. med. Krzysztof Filipiak 
– „Kurs EKG”

•  Prof. Waleria Hryniewicz – „AntybiotykoopornoÊç”
•  Dr n. med. Jacek Imiela – „Zespó∏ antyfosfolipidowy”
•  Prof. dr hab. Wies∏aw W. J´drzejczak – „Symptomato-

logia w chorobach hematologicznych”
•  Dr hab. n. med. Marek Kuch – „Ciekawe przypadki kar-

diologiczne”
•  Prof. dr hab. Grzegorz Opolski – „Ostre zespo∏y 

wieƒcowe”
•  Dr Janusz Regu∏a – „Zapalenia p∏uc”
•  Dr Jaros∏aw Ros∏on, dyrektor CSK Mi´dzylesie – „Wspó∏-

czesne spojrzenie na zarzàdzanie szpitalem”
•  Prof. dr hab. Kazimierz Suwalski – „Nowoczesna kardio-

chirurgia”
•  Prof. dr hab. Adam Torbicki – „Diagnostyka i leczenie 

zatorowoÊci p∏ucnej”

Wszystkie wymienione wczeÊniej elementy programu dy-
daktycznego obozu w Dzia∏dowie, jak równie˝ inne – takie 
jak omawianie najciekawszych przypadków klinicznych na 
forum obozu, poranne odprawy, pe∏nienie dy˝urów lekar-
skich czy te˝ rejestr odchyleƒ od stanu prawid∏owego w ba-
daniu fizykalnym wÊród pacjentów le˝àcych w oddzia∏ach, 
w których dzia∏aliÊmy (nie umknà∏ nam ˝aden szmer, trzesz-
czenie czy Êwist!) – stanowi∏y znakomità, intensywnà edu-
kacj´ przysz∏ych lekarzy praktyków. 

Tak intensywna i prowadzona na szerokà skal´ dzia∏alnoÊç 
poch∏ania du˝o Êrodków finansowych, które tylko w cz´Êci 
pokrywa Alma Mater. Dzi´ki sponsorom – firmom farma-
ceutycznym przyje˝d˝ajàcym rokrocznie z prezentacja-
mi swoich produktów i wsparciem finansowym, mo˝liwe 
jest kontynuowanie szczytnego dzie∏a przygotowywania 
m∏odych lekarzy do zawodu. Konieczne sà jednak równie˝ 

sk∏adki od studentów bioràcych udzia∏ w obozie naukowym, 
które w wyniku staraƒ dr. Imieli i aktywnych cz∏onków 
ko∏a nie sà na szcz´Êcie dramatycznie wysokie. 

Od kilku lat wraz ze Studenckim Internistycznym Ko-
∏em Naukowym Warszawa-Mi´dzylesie do Dzia∏dowa 
przyje˝d˝a grupa studentów i lekarzy ze Studenckiego 
Ko∏a Naukowego przy I Katedrze i Klinice Kardiologii AM 
w Warszawie, kierowanej przez prof. Grzegorza Opolskiego. 
Wspó∏praca m∏odych internistów i kardiologów trwa ju˝ 
kilka lat. CodziennoÊcià powinna byç wspó∏praca lekarzy 
ró˝nych specjalnoÊci w celu jak najlepszej opieki nad cho-
rym – co wielokrotnie podkreÊla dr Imiela. Dzi´ki komplek-
sowej opiece nad pacjentami i aktywnej postawie studen-
tów b´dàcych na naszym obozie naukowym wielu chorych 
trafi∏o do oÊrodków o wy˝szym stopniu referencyjnoÊci 
w celu wykonania specjalistycznych zabiegów operacyj-
nych oraz innych procedur nie wykonywanych w Szpitalu 
Powiatowym w Dzia∏dowie.

OczywiÊcie nie zabrak∏o te˝ rozrywki, bo któ˝ jest w sta-
nie intensywnie pracowaç bez chwili odpoczynku. W week-
endy wszyscy bez wyjàtku bawili si´ na imprezach orga-
nizowanych m.in. w zamku krzy˝ackim w Nidzicy czy te˝ 
w oÊrodku wypoczynkowym nad jeziorami mazurski-
mi. Uwa˝amy (mo˝e jeszcze jesteÊmy naiwni…), ˝e wy-
znacznikiem dobrej pracy lekarza jest fakt, ˝e oprócz 
Êwietnego prowadzenia chorych, szybkiej i dobrze zorga-
nizowanej diagnostyki oraz du˝ej skutecznoÊci rozpoznaƒ 
ma on czas na odpoczynek i rozrywk´. Wi´kszoÊç stu-
dentów je˝d˝àcych na obóz naukowy do Dzia∏dowa takie 
zdolnoÊci ma, a najm∏odsi zdobywali je podczas tegorocz-
nego obozu. Takie przystosowanie do pracy w zawodzie 
musi przynieÊç korzyÊci w przysz∏oÊci. Dlatego te˝ tego 
typu dzia∏alnoÊç powinna byç wspierana i rozbudowywa-
na na naszej uczelni.

Wi´cej informacji na nasz temat mo˝na uzyskaç na oficjal-
nej stronie internetowej http://www.miedzylesie.org.pl

Co o SIKN  
Warszawa-Mi´dzylesie  
mówià Mistrzowie?

Prof. dr hab. Grzegorz Opolski 
Od kilku lat przyje˝d˝am, aby spotkaç si´ z uczestnikami 
s∏ynnego letniego studenckiego obozu Ko∏a Internistów 
Centralnego Szpitala Kolejowego (CSK) Warszawa-
Mi´dzylesie, prowadzonego pod patronatem doktora 
Jacka Imieli. Bardzo ciesz´ si´ z tych zaproszeƒ, a do 
spotkaƒ ze studentami w Dzia∏dowie zawsze przywiàzuj´ 
du˝à wag´. Dlaczego?

Po pierwsze z szacunku, ˝e doktorowi Imieli udaje 
si´ od 23 lat rzecz prawie niewiarygodna – coroczny, 
miesi´czny pobyt ze studentami AM w Warszawie w Szpitalu 
Powiatowym w Dzia∏dowie, gdzie m∏odzi ludzie – pod 
czujnym okiem Jacka i jego pomocników samodzielnie 
prowadzà chorych, badajà, diagnozujà, wydajà zlecenia, 
a w koƒcu wypisujà do domu ponad setk´ osób hospitali-
zowanych w oddzia∏ach: internistycznym, reumatologicz-

Zbiorowe zdjęcie uczestników XXIII Internistycznego Obozu Letniego 
w Działdowie, sierpień 2004.
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nym i kardiologicznym. Powtórz´ jeszcze raz: samodzielnie, 
to znaczy bez udzia∏u miejscowych lekarzy, którzy oddajà 
studentom sale do opieki nad chorymi. Jest to wi´c eks-
peryment, który – w moim mniemaniu – w istotny spo-
sób uzupe∏nia wszelkie luki kszta∏cenia lekarskiego naszej 
Alma Mater. Z nieukrywanym szacunkiem patrz´ od po-
nad 20 lat na wysi∏ki doktora Imieli w prowadzeniu tego 
ko∏a internistycznego oraz letniego obozu, co przy jego licz-
nych obowiàzkach, m.in. kierowaniu znanym oddzia∏em 
internistycznym o profilu nefrologicznym w Mi´dzylesiu 
oraz pe∏nieniu od wielu lat funkcji konsultanta regional-
nego w dziedzinie interny na Mazowszu graniczy prawie 
z cudem (Jacku, jak Ty to robisz?)

Po drugie, do Dzia∏dowa przyje˝d˝am z ciekawoÊci, dr 
Imiela bowiem w swoim kole naukowym od wielu lat gro-
madzi „m∏odych gniewnych”, z których po kilku latach 
wyrastajà najbardziej aktywni i znani lekarze wielu war-
szawskich klinik, w tym równie˝ jednostek klinicznych AM 
w Warszawie. Ko∏o w Mi´dzylesiu jest pod tym wzgl´dem 
wyjàtkowe – na uczestników obozu patrz´ zawsze jak na 
„pierwszà kadrowà” wielu oddzia∏ów internistycznych 
w Warszawie. Wysi∏ki doktora Imieli w kszta∏ceniu inter-
nistycznym warszawskich studentów medycyny znane sà 
z resztà i docenione przez w∏adze uczelni – dwa lata temu 
na obozie mia∏em przyjemnoÊç goÊciç razem z JM Rektorem 
AM w Warszawie prof. Januszem Piekarczykiem. Mo˝na 
Êmia∏o powiedzieç, ˝e obóz studencki kierowany przez 
Jacka oraz drugi obóz internistyczny prowadzony przez 
prof. Kazimierza Wardyna w Stargardzie to dwa jedyne 
tego typu eksperymenty zupe∏nie innego kszta∏cenia in-
ternistycznego studentów naszej uczelni.

Po trzecie – i nie ukrywam, ˝e cieszy mnie to szczególnie 
– do Dzia∏dowa przyje˝d˝am z obowiàzku. Z obowiàzku od-
wiedzenia studentów Ko∏a Naukowego dzia∏ajàcego przy 
I Katedrze i Klinice Kardiologii AM w Warszawie. Od 3 lat 
doktor Imiela wyrazi∏ bowiem zgod´, aby ko∏o naukowe 
studentów naszej kliniki – w ma∏ej grupce osób docelo-
wo pracujàcych w oddziale kardiologicznym w Szpitalu 
Powiatowym w Dzia∏dowie, do∏àczy∏o do grupy studentów 
dzia∏ajàcych w CSK w Mi´dzylesiu. Prawd´ mówiàc, sà to 
bardzo cz´sto studenci b´dàcy jednoczeÊnie cz∏onkami obu 
kó∏, co jeszcze bardziej zacieÊnia naszà wspó∏prac´. W tym 
roku, jako pomocnicy Jacka wystàpili zresztà tradycyj-
nie asystenci mojej Kliniki: dr med. Krzysztof J. Filipiak 
oraz lek. med. Marcin Grabowski. Grupa studentów na-
szego ko∏a – pod przewodnictwem jego szefowej – lek. 
med. Renaty G∏ówczyƒskiej, tegorocznej absolwentki AM 
w Warszawie, spisywa∏a si´ dzielnie i mamy nadziej´, ˝e 
Jacek po raz kolejny zaprosi nas do udzia∏u w obozie stu-
denckim w 2005 roku.

W Dzia∏dowie ziszcza si´ niewàtpliwe tradycyjny mo-
del kszta∏cenia lekarskiego, w którym nauka przez prak-
tyk´, zw∏aszcza w relacji „starszy-m∏odszy” funkcjonuje  
w sposób idealny. Studenci prowadzà swoich chorych 
(z regu∏y 3–4) w dwuosobowych parach, w których stu-
dent starszy (absolwent IV–V roku) opiekuje si´ studen-
tem m∏odszym (absolwent II–III roku). Z regu∏y na kil-
ka par przypada jeden m∏odszy lekarz – przyje˝d˝ajàcy 
do Dzia∏dowa wczeÊniej kilkakrotnie, absolwent VI roku, 
przed sta˝em. Nast´pnà instancjà sà pomocnicy Jacka, 
a nad wszystkim sprawuje opiek´ dr med. Jacek Imiela. 
Codzienny poranny raport z nocnego dy˝uru (studenci 

dy˝urujà w nocy wraz z lekarzem dy˝urnym oddzia∏u), 
obchód z doktorem Imielà i praca do póênych godzin 
popo∏udniowych uczà nie tylko „merytorycznej medycyny”, 
ale przede wszystkim ˝ycia w oddziale, podporzàdkowania 
si´ jego regu∏om i efektywnej pracy dla dobra chorych. 
A po po∏udniu? Czy tylko odpoczynek w internacie szkó∏ 
rolniczych pod Dzia∏dowem, w którym od lat mieszkajà 
w sierpniu studenci? Ale˝ skàd – popo∏udnia i wieczory 
to spotkania merytoryczne – wizyty zaproszonych goÊci, 
znanych autorytetów polskiej medycyny, warsztaty EKG, 
krótkie referaty na temat wielu praktycznych aspektów 
nowoczesnej interny. 

Studenci po porannej odprawie – gorące uzgadnianie „planu zadań”.

Poranny obchód w trakcie studenckiego obozu internistycznego.
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Ten wypracowany przez lata system pracy obozu studenckie-
go w Dzia∏dowie napawa zdumieniem i szacunkiem ka˝dego, 
komu obóz w Dzia∏dowie prezentuje jego twórca – dr med. 
Jacek Imiela. Do zdumionych efektywnoÊcià tych dzia∏aƒ 
i „duchem” Dzia∏dowa od wielu lat zaliczam si´ te˝ ja.

Prof. dr hab. Zbigniew Gaciong
Studenckie Internistyczne Ko∏o Naukowe Warszawa-Mi´dzy-
lesie zwiàzane jest z oddzia∏em internistycznym Szpitala 
Kolejowego i osobà jego ordynatora, a równoczeÊnie kon-
sultanta wojewódzkiego ds. interny na Mazowszu – dok-
tora n. med. Jacka Imieli. WÊród wszystkich kó∏ studen-
ckich SIKN Warszawa-Mi´dzylesie dzia∏a najd∏u˝ej (z tym 
samym opiekunem), jest równie˝ ko∏em najwi´kszym, 
mierzàc liczbà cz∏onków. Wielkà popularnoÊcià wÊród stu-
dentów cieszà si´ letnie obozy, niezmiennie prowadzone 
w Szpitalu w Dzia∏dowie, dajàce szanse aktywnego udzia∏u 
w opiece nad pacjentem. Mimo ˝e ko∏o formalnie nie jest 
zwiàzane z oÊrodkiem akademickim, studenci majà szans´ 

Ostatni dzień XXIII Internistycznego Obozu Letniego w Działdowie, 
sierpień 2004 – studenci pracujący w Oddziale Kardiologii Szpitala 
Powiatowego w Działdowie wraz z opiekunem – dr n. med. Jackiem 
Imielą.

zapoznania si´ z najnowszymi osiàgni´ciami medycyny 
klinicznej i, co najwa˝niejsze, praktycznego doskonalenia 
swoich umiej´tnoÊci lekarskich. Dr. Jackowi Imieli uda∏o 
si´ zaraziç swoich podopiecznych entuzjazmem do zawo-
du lekarza i zaszczepiç wzór w∏aÊciwej postawy. Szko∏a 
dr. Imieli to Êwietne wprowadzenie do dalszej pracy w za-
wodzie lekarza internisty, cenne doÊwiadczenie i przygo-
da dla m∏odych adeptów tej dyscypliny.

Prof. dr hab. Wies∏aw Wiktor J´drzejczak 
Medycyna, a zw∏aszcza interna to sztuka rozwiàzywania za-
gadek. Ka˝dy chory, zg∏aszajàcy si´ do lekarza kryje w so-
bie tajemnic´ choroby, którà lekarz musi rozpoznaç i odpo-
wiednio leczyç. Nauczanie medycyny, nauczanie takie, jak 
w uczelni medycznej, nie obejmuje nauki rozwiàzywania 
zagadek, gdy˝ studenci muszà najpierw poznaç poj´cia 
i ogromny zakres mo˝liwych sytuacji, jakie mogà wystàpiç 
u chorych. Z koniecznoÊci jest to usystematyzowane, po-
dzielone na dzia∏y, takie, jak: endokrynologia, gastrologia, 
hematologia i inne. Ka˝dy ma swoje opisy objawów, swoje 
charakterystyczne badania itp. W nast´pstwie m∏ody adept 
medycyny ma g∏ow´ wype∏nionà mnóstwem informacji 
i wie bardzo du˝o o medycynie, ale ciàgle jest bardzo da-
leki od poznania medycyny. Medycyny uczy si´ dopiero 
po zetkni´ciu z prawdziwym chorym, uczy si´ wtedy, kiedy 
stanie przed nim chory i kiedy musi skojarzyç informacje 
ze 129. strony podr´cznika A z informacjami ze strony 357. 
podr´cznika B. T́  w∏aÊnie przestrzeƒ edukacyjnà wype∏nia 
ko∏o naukowe przy Oddziale Chorób Wewn´trznych szpi-
tala w Mi´dzylesiu, a zw∏aszcza odbywajàce si´ rokrocz-
nie obozy w Dzia∏dowie. Na tych obozach studenci i ich 
opiekunowie przejmujà piecz´ nad chorymi z oddzia∏ów 
wewn´trznych szpitala i wreszcie majà mo˝noÊç skon-
frontowania teorii z praktykà. Sà tu tacy chorzy, którzy nie 
byli jeszcze „tkni´ci medycynà” i tacy, którzy majà pe∏ny 
zakres chorób, jakie w Polsce wyst´pujà. Przy okazji mo˝na 
zobaczyç, jak wyglàda (a wyglàda ca∏kiem dobrze) polski 
powiatowy szpital. Student medycyny staje si´ lekarzem 
rozwiàzujàc zagadki, jakie w swoich osobach przynoszà 
mu chorzy, a lekarz staje si´ tym lepszy, im wi´cej zaga-
dek rozwià˝e.
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NowoÊci wydawnicze

Ostre zespo∏y wieƒcowe  
– atlas elektrokardiograficzny

Grzegorz Karpiƒski, Marcin Grabowski,  
Krzysztof J. Filipiak, Grzegorz Opolski

Wyd. Medyczne Urban&Partner, Wroc∏aw 2004
Oprawa twarda, 441 stron

poÊwi´cony jest interpretacji zaburzeƒ rytmu i przewodzenia 
w zapisach EKG u osób z OZW. Monografi´ zamyka rozdzia∏ 
opisujàcy nietypowe zmiany odcinka ST – ró˝nicowanie 
przyczyn uniesienia i obni˝enia odcinka ST. 

Atlas ten „u∏atwi zdobycie doÊwiadczenia ca∏emu kr´gowi 
osób – od studentów medycyny, poprzez lekarzy pierw-
szego kontaktu, pogotowia ratunkowego, izb przyj´ç, in-
ternistów, na osobach specjalizujàcych si´ w kardiolo-
gii koƒczàc” – ocenia jeden z recenzentów, dr hab. med. 
Janina St´piƒska z Instytutu Kardiologii w Warszawie-
Aninie. Dodaje równie˝: „Analiza ponad 250 krzywych 
EKG w OZW dokonana w niniejszym atlasie jest szcze-
gólnie przydatna dla tych, którzy na co dzieƒ nie majà 
mo˝liwoÊci konfrontowania obrazu klinicznego i zapisu 
EKG z koronarografià. Uczy pokory”. Kolejny recenzent 
atlasu, dr hab. med. Rafa∏ Baronowski, równie˝ pracownik 
Instytutu Kardiologii w Warszawie-Aninie – w opinii zamie-
szonej na ok∏adce ksià˝ki okreÊla jà w nast´pujàcy sposób: 
„Jeden z najwa˝niejszych i najciekawszych podr´czników 
z zakresu elektrokardiografii, jakie ukaza∏y si´ w ostatnich 
latach. Staranny dobór zapisów i przypadków klinicznych. 
Podr´cznik dla wszystkich przygotowujàcych si´ do egza-
minu z EKG. Goràco polecam”. 

Prof. dr hab. med. Dariusz Koz∏owski z Instytutu Kar-
diologii Akademii Medycznej w Gdaƒsku – trzeci recen-
zent, pisze: „Kolejna w ostatnich latach monografia kar-
diologiczna zespo∏u profesora Grzegorza Opolskiego to 
niezwykle praktyczny podr´cznik EKG. Rozpoznawanie 
OZW w EKG mo˝e stanowiç problem dla lekarza, co gor-
sza, b∏´dne rozpoznawanie skutkuje dramatycznymi kon-
sekwencjami. EKG nie mo˝na nauczyç si´ inaczej ni˝ przez 
powi´kszanie liczby samodzielnie zanalizowanych zapisów. 
EKG w OZW mo˝na natomiast próbowaç nauczyç si´ przez 
skorzystanie z „banku EKG” oÊrodka wiodàcego w dzie-
dzinie prac naukowo-badawczych i terapii OZW w Polsce. 
Takà mo˝liwoÊç tworzà Czytelnikom recenzowanego atla-
su jego czterej Autorzy, a ich ksià˝ka to swoisty suplement 
pierwszej polskiej monografii poÊwi´conej OZW, której 
byli wspó∏autorami w 2002 roku”.

Na szczególne podkreÊlenie zas∏uguje – co wa˝ne w publi-
kacjach typu atlasów – niezwyk∏a czytelnoÊç rycin i jakoÊç 
prezentowanych zapisów EKG, Êwiadczàca o najwy˝szym 
kunszcie edytorskim.

Ukaza∏a si´ ksià˝ka potrzebna i d∏ugo oczekiwana na pol-
skim rynku wydawniczym. Czterej autorzy „Atlasu elek-
trokardiograficznego” skupili si´ wy∏àcznie na prezentacji 
zapisów elektrokardiograficznych (EKG) ze swojej codzien-
nej praktyki. TreÊç merytoryczna pe∏ni jedynie funkcj´ 
pomocniczà wzgl´dem krzywych EKG. Na ksià˝k´ sk∏adajà 
si´ zapisy EKG chorych przyjmowanych ze wst´pnym 
rozpoznaniem ostrego zespo∏u wieƒcowego (OZW) do 
Oddzia∏u Intensywnej Opieki Kardiologicznej I Katedry 
i Kliniki Kardiologii AM w Warszawie – oddzia∏u, jak piszà 
autorzy atlasu w przedmowie, niezwyk∏ego – dzia∏ajàcego 
nieprzerwanie od 1963 roku, a wi´c od chwili jego utwo-
rzenia, jako pierwszego w Polsce, przez ówczesnego kie-
rownika oÊrodka – prof. Zdzis∏awa Askanasa. 

EKG w zestawieniu z wynikiem koronarografii i komen-
tarzem klinicznym to Êwietne uzupe∏nienie publikacji 
dotyczàcych OZW. Autorzy omawiajà kolejno przyk∏adowe 
zapisy EKG u chorych z: OZW z przetrwa∏ym uniesieniem 
ST, bez przetrwa∏ego uniesienia ST, u chorych z OZW 
oraz blokami odnóg i sta∏à stymulacjà serca. Osobny rozdzia∏ 
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Leki beta-adrenolityczne w chorobach uk∏adu 
sercowo-naczyniowego

Tomasz Grodzicki, Andrzej Januszewicz,  
Grzegorz Opolski (red.)

Wyd. Medyczne Via Medica, Gdaƒsk 2004
Oprawa twarda, 166 stron

Podczas ostatniego Mi´dzynarodowego Kongresu Polskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego, który odby∏ si´ we wrzeÊniu 
tego roku w Warszawie, mia∏a miejsce premiera wydaw-
nicza przygotowanej w ekspresowym tempie monografii 
poÊwi´conej lekom beta-adrenolitycznym. Monografia ta 
– powsta∏a we wspó∏pracy kilku oÊrodków kardiologicznych 
Warszawy, Krakowa i Poznania – przedstawia wspó∏czesne 
miejsce tej grupy leków w terapii wybranych chorób 
uk∏adu krà˝enia. Mimo ˝e od wprowadzenia omawianej 
grupy leków do terapii choroby niedokrwiennej serca czy 
nadciÊnienia t´tniczego min´∏o ponad 40 lat, beta-adre-
nolityki wcià˝ pozostajà jednà z najwa˝niejszych grup le-
ków we wspó∏czesnej kardiologii.

Monografi´ otwiera najobszerniejszy z jej rozdzia∏ów, 
poÊwi´cony farmakologii klinicznej leków beta-adrenolitycz-
nych, autorstwa pracowników I Katedry i Kliniki Kardiologii 
AM w Warszawie (dr K. J. Filipiak, dr M. Grabowski, prof. 
G. Opolski). Omówiono w nim zarówno farmakologi´ 
ogólnà tej grupy leków, jak i szczegó∏owà charakterystyk´ 
14 beta-adrenolityków dost´pnych w Polsce w formie do-
ustnej oraz 22 beta-adrenolityków niedost´pnych w na-
szym kraju.

Miejsce beta-adrenolityków w stabilnej chorobie wieƒcowej 
omawia zespó∏ krakowski (prof. J. S. Dubiel, dr G. Heba), 
a ich rol´ w terapii ostrych zespo∏ów wieƒcowych – pra-
cownicy Instytutu Kardiologii w Warszawie – Aninie 
(dr M. Karcz, prof. W. Ru˝y∏∏o). Kolejne rozdzia∏y 
poÊwi´cone sà miejscu tych leków w terapii nadciÊnienia 
t´tniczego (prof. W. Januszewicz, prof. A. Januszewicz), 
zastosowaniu beta-adrenolityków w terapii hipotensyj-
nej wybranych grup chorych (prof. K. Kawecka – Jaszcz, 
dr M. Klocek, dr W. Lubaszewski, dr W. Wojciechowska), 
zasadom stosowania beta-adrenolityków w niewydolnoÊci 
serca (prof. J. Korewicki, dr P. Leszek, dr M. Kopacz) oraz 
w kardiomiopatii przerostowej (doc. L. Chojnacka). Osobny 
rozdzia∏ poÊwi´cono roli i wspó∏czesnemu miejscu terapeu-
tycznemu beta-adrenolityków w zaburzeniach rytmu serca 
(dr K. J. Filipiak, dr G. Karpiƒski, prof. G. Opolski).

Monografi´ zamykajà rozdzia∏y poÊwi´cone: miejscu beta-
adrenolityków w przygotowaniu chorego do zabiegu opera-
cyjnego przygotowane przez zespó∏ z Akademii Medycznej 
w Poznaniu (doc. P. Sobczyƒski, prof. A. Tykarski) oraz 
omówieniu interakcji leków blokujàcych receptory beta-
adrenergiczne (dr I. Kierzkowska, dr B. Gryglewska, prof. 
T. Grodzicki).

Na podkreÊlenie zas∏uguje bardzo staranny i czytelny uk∏ad 
ksià˝ki, nienaganna szata edytorska, przyjazny format 
i ujednolicona treÊç merytoryczna, b´dàca zas∏ugà wspól-
nej pracy jej trzech redaktorów, na co dzieƒ dzia∏ajàcych 
w ró˝nych „obszarach” schorzeƒ uk∏adu sercowo-naczynio-
wego: prof. Tomasza Grodzickiego, konsultanta krajowe-
go w dziedzinie gerontologii, prof. Andrzeja Januszewicza 
– prezesa Polskiego Towarzystwa NadciÊnienia T́ tniczego 
i prof. Grzegorza Opolskiego – konsultanta krajowego 
w dziedzinie kardiologii.
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Pro memoria

Mia∏ zaledwie 42 lata i mnóstwo energii do pracy. Znacznie trudniej by∏o Go zastaç za biurkiem ni˝ przypad-
kiem z∏apaç przemierzajàcego w nieustannym poÊpiechu korytarze gmachu Rektoratu przy ˚wirki i Wigury. 
By∏ cz∏owiekiem wyjàtkowo skromnym, niezwykle ˝yczliwym, kochajàcym ˝ycie i prac´. Odszed∏ przedwczeÊnie 
z redakcji miesi´cznika „Medycyna. Dydaktyka. Wychowanie”, który wspólnie tworzyliÊmy w ramach Senackiej 
Komisji ds. Informacji Naukowej i Wydawnictw. Jeszcze 8 listopada, podczas uroczystego posiedzenia Senatu 
AM odbiera∏ z ràk JM Rektora nagrod´. Trzy tygodnie póêniej, na warszawskich Powàzkach ten sam Rektor, 
prof. dr hab. Janusz Piekarczyk w s∏owach, które publikujemy poni˝ej, ˝egna∏ jednego ze swoich najbli˝szych 
wspó∏pracowników.

Mariusz ForyÊ

Prof. dr hab. Janusz Piekarczyk

Pogrà˝eniu w smutku, z wielkim ˝alem ˝egnamy dzisiaj mgr. 
Mariusza Forysia. Jego odejÊcie tak nag∏e, nieoczekiwane 
nape∏ni∏o nas smutkiem. Ta tragiczna wiadomoÊç, nego-
wana w pierwszym odruchu podÊwiadomoÊci, okaza∏a si´ 
jednak prawdziwà. Z biegiem godzin, dni musieliÊmy si´ 
niestety pogodziç z tym, ˝e Pana Mariusza Forysia nie ma 
ju˝ wÊród nas. Nie ma w Akademii Medycznej Rzecznika 
Prasowego w∏adz uczelni, kierownika biura rektora, Prezesa 
Fundacji Medycznej Akademii. Jest jak zawsze wiele spraw, 
którymi powinien si´ zajàç i dzisiaj wiemy, ˝e tego ju˝ nie 
zrobi. Stojàc nad Jego prochami, uczestniczàc w tej ce-
remonii pogrzebowej jesteÊmy poddani refleksji, zadu-
mie i troch´ inaczej patrzymy na realnoÊç otaczajàcej nas 
rzeczywistoÊci, wobec nieoczekiwanego zamkni´cia ksi´gi 
˝ycia jednego z nas, wspó∏uczestniczàcego aktywnie razem 
z nami w wa˝nych wydarzeniach tworzàcych teraêniejszoÊç 
i histori´ naszej uczelni. 
Pan Mariusz ForyÊ mia∏ swój udzia∏ w tworzeniu tej histo-
rii. Losy Jego ˝ycia, podobnie jak wszystkich aktywnych 
osób spoÊród nas, którym nie jest oboj´tne, co wydarzy 
si´ jutro i w jaki sposób mo˝na oddzia∏ywaç na ten tok 
wydarzeƒ, zosta∏y zamkni´te. 
MyÊl´, ˝e wielu z nas zrozumia∏o, ˝e nasza aktywnoÊç, 
zaanga˝owanie, uto˝samianie si´ z tym, co dzieje si´ wokó∏ nas 
jest wa˝ne i nigdy nie mo˝e byç porównywane, a raczej prze-
ciwstawione postawom oboj´tnoÊci, biernoÊci. Pan Mariusz 
zawsze rozumia∏ te zale˝noÊci i swym zaanga˝owaniem, 
bystroÊcià obserwacji i w∏aÊciwà ocenà toku zdarzeƒ dawa∏ 
Êwiadectwo dà˝enia do prawdy. By∏ zawsze tolerancyjny 

dla wspó∏pracujàcych z nim osób, by∏ cz∏owiekiem pra-
wym i prawdziwym humanistà, dostrzegajàcym w pozornej 
szarzyênie codziennego ˝ycia wartoÊci nadrz´dne. MyÊl´, ˝e 
dzisiaj stojàc nad Jego prochami ka˝da i ka˝dy z nas wyra˝a 
wol´, aby ziÊci∏y si´ okreÊlone przestrzenià i czasem wartoÊci 
i cele, które wyznawa∏, a równie˝ te, które wykraczajà poza 
ramy przestrzeni i czasu, a by∏y dla niego istotne.
W naszej teraêniejszoÊci niewàtpliwie „jest czas na mijanie 
czasu i choç przemija postaç tego Êwiata, wierzymy, ˝e lu-
dzie odchodzà w przysz∏oÊç". Nam pozosta∏ym brakuje, 
czasami bardzo brakuje tych, którzy odeszli. B´dzie nam 
brakowa∏o Pana Mariusza Forysia.
Dzisiaj ˝egnam mgr. Mariusza Forysia w imieniu w∏adz 
Akademii Medycznej w Warszawie, Senatu i spo∏ecznoÊci 
akademickiej, a szczególnie wspó∏pracowników z admini-
stracji uczelni.
CzeÊç Jego pami´ci. Wieczny odpoczynek racz Mu daç 
Panie!

Warszawa, 02.12.2004 r.

3 grudnia 2004 r. zmar∏a dr hab. n. med. Maria Jarzàbek-
Chorzelska, adiunkt w Katedrze i Klinice Dermatologicznej 
I Wydzia∏u Lekarskiego Akademii Medycznej w Warszawie, 
d∏ugoletni nauczyciel akademicki, osoba o wielkim sercu, 
cieszàca si´ autorytetem w Êrodowisku naukowym i wÊród 
rzeszy studentów, wybitna specjalistka w zakresie immuno-
logii i dermatologii. Wzór naukowca, dydaktyka i przyja-
ciela m∏odzie˝y.

Odeszli...

Wspomnienia o dr hab. Marii Jarzàbek-Chorzelskiej i doktorze Januszu Kàckim opublikujemy w najbli˝szych wydaniach MDW.

27 grudnia 2004 r. zmar∏ dr n. med. Janusz Kàcki, d∏ugo-
letni, emerytowany kierownik II Zak∏adu Anestezjologii 
i Intensywnej Terapii Akademii Medycznej w Warszawie, 
wybitny wyk∏adowca, nauczyciel i mistrz dla kolejnych 
pokoleƒ lekarzy i studentów medycyny.
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Komunikaty

Sprostowanie

Uprzejmie informujemy, ˝e w numerze 10 (2004) s. 45 
naszego czasopisma w artykule A. Zimniaka p.t. „VIII 
Festiwal Nauki” omy∏kowo nie zamieszczono streszczenia 
jednej z imprez (pokazu w laboratorium), która odby∏a si´ 
18 wrzeÊnia 2004 r. Czytelników i Autora przepraszamy, 
a brakujàcy fragment zamieszczamy poni˝ej.

Pomiar zmiatania wolnych rodników przez wina i herbaty
dr Marek Wasek, mgr in˝. Jerzy Gierczyk

Zak∏ad Chemii Fizycznej, Wydzia∏ Farmaceutyczny, Akademia 
Medyczna w Warszawie, ul. Banacha 1, 02-097 Warszawa, tel. 
572 0961, kierownik prof. ndzw. dr hab. Iwona Wawer.

Jeszcze kilkadziesiàt lat temu tlen by∏ uwa˝any wy∏àcznie 
za pierwiastek niezb´dny do ˝ycia. Nikt nie przypuszcza∏, 
˝e w st´˝eniu wi´kszym ni˝ wyst´puje w warunkach natural-
nych, niektóre jego formy mogà byç czynnikiem niszczàcym 
˝ycie. Odkrycie toksycznoÊci tlenu by∏o zwiàzane ze stwier-
dzeniem obecnoÊci wolnych rodników tlenowych w zdro-
wych organizmach. Powodujà one uszkodzenia komórek 
i sà szczególnie niebezpieczne dla jàdra komórkowego 
i mitochondriów. Jest wiele prac dowodzàcych, ˝e rak, ar-
terioskleroza, choroba Alzheimera czy Parkinsona mogà 
byç zwiàzane z malejàcà odpornoÊcià na dzia∏anie rodni-
ków w komórkach. 
Antyoksydanty (przeciwutleniacze) eliminujà wolne rodni-
ki. Bardzo wa˝ne jest wi´c stosowanie diety bogatej w an-
tyutleniacze, takie jak witamina C i E, karoteny, a równie˝ 
zwiàzki typu polifenoli. Zwiàzki polifenolowe, takie jak: 
flawonoidy, antocyjany, czy taniny wykazujà w∏aÊciwoÊci 
antyutleniajàce, neutralizujàc powstajàce w tkankach wolne 
rodniki. Surowce aktywne zawierajàce polifenole sà cz´sto 
g∏ównym sk∏adnikiem wielu mieszanek zio∏owych, herbat 
oraz preparatów leczniczych naturalnego pochodzenia, któ-
re mogà byç stosowane jako dodatki do ˝ywnoÊci. Okazuje 
si´, ˝e soki i wina owocowe równie˝ wykazujà w∏aÊciwoÊci 
przeciwutleniajàce.
 
W trakcie pokazu przy aktywnym udziale goÊci przypro-
wadzono pomiary w∏aÊciwoÊci przeciwutleniajàcych herbat 
i win. Do tego celu wykorzystano technik´ elektronowego 
rezonansu paramagnetycznego (EPR), za pomocà której 
mo˝na wykrywaç i iloÊciowo oznaczaç zwiàzki, zawierajàce 
niesparowany elektron, czyli wolne rodniki. Substancje 
antyoksydacyjne powodujà zanikanie sygna∏ów rodników 
w czasie, tym szybciej, im wi´ksza jest ich aktywnoÊç.

Podzi´kowanie

W roku 1999 Fundacja na Rzecz Nauki Polskiej og∏osi∏a 
konkurs pod tytu∏em „SUBIN'99”. Do konkursu przystàpi∏ 
mi´dzy innymi Zak∏ad Histologii i Embriologii Centrum 
Biostruktury Akademii Medycznej w Warszawie. ZnaleêliÊmy 
si´ na liÊcie beneficjentów tego konkursu, otrzymujàc do-
tacj´ 25.000 z∏otych, co umo˝liwi∏o nam przeprowadzenie 
remontu jednej sali dla zwierzàt i pomog∏o utrzymaç od-
powiednie warunki sanitarne w zwierz´tarni. 

Z perspektywy lat widaç, jak wspania∏e znaczenie mia∏o 
uzyskanie dodatkowej sali dla zwierzàt w doÊwiadczeniach. 
Mogà bowiem przebywaç w tej sali zwierz´ta poddawane 
doÊwiadczeniom immunologicznym, odizolowane od in-
nych zwierzàt.

W imieniu Zak∏adu Histologii i Embriologii oraz Zak∏adu 
Immunologii pragniemy podzi´kowaç Fundacji na Rzecz 
Nauki Polskiej za pomoc w modernizacji zwierz´tarni 
i ˝yczliwà pomoc w za∏atwianiu formalnoÊci w czasie prze-
prowadzania modernizacji.

Prof. dr hab. S. Moskalewski
Kierownik Katedry i Zak∏adu Histologii i Embriologii 

Prof. dr hab. M Jakóbisiak
Kierownik Zak∏adu Immunologii

5 i 12 grudnia na ∏amach tygodnika „Wprost” ukaza∏ si´ 
ranking szpitali za rok 2004. WÊród szpitali kardiologicz-
nych na 5 pozycji w „kategoriach” elektrokardiologii i le-
czenia zastawek serca metodà walwuloplastyki, na 7 miej-
scu w dziedzinie kardiologii i kardiologii inwazyjnej oraz na 
miejscu 8 w dziedzinie angioplastyki znalaz∏a si´ I Katedra 
i Klinika Chorób Wewn´trznych i Kardiologii I WL, kie-
rowana przez prof. dr. hab. Grzegorza Opolskiego. 

WÊród szpitali ortopedycznych najlepsza w Polsce okaza∏a 
si´ Klinika Ortopedii i Traumatologii Narzàdu Ruchu 
I WL, kierowana przez prof. dr. hab. Andrzeja Góreckiego 
(1 miejsce za wszczepianie endoprotezy stawu biodrowe-
go i chirurgi´ kr´gos∏upa, 4 za wszczepienie endoprotezy 
stawu kolanowego i 9 za artroskopie).

Jedenastà pozycj´ wÊród najlepszych szpitali neurochirur-
gicznych zaj´∏a Klinika Neurochirurgii I WL (kierownik 
– prof. dr hab. Andrzej Marchel). JednoczeÊnie zaj´∏a ona 
7 miejsce za zabiegowe leczenie bólu, parkinsonizmu, pa-
daczki, 15 miejsce za operacje usuni´cia nowotworu móz-
gu i 10 za operacje t´tniaków i naczyniaków oraz za ope-
racyjne leczenie dyskopatii l´dêwiowej.

WÊród szpitali ginekologicznych Katedra i Klinika 
Po∏o˝nictwa i Ginekologii II WL (kierownik – prof. dr hab. 
Jerzy Stelmachów) w Wojewódzkim Szpitalu Bródnowskim 
zaj´∏a miejsce 15, a tak˝e 11 w kategorii usuwania zmian 
szyjki macicy, 19 – za operacje rekonstrukcyjne przepony 
moczowo-p∏ciowej i mocowanie narzàdów rodnych miedni-
cy mniejszej u kobiet przy wypadaniu narzàdów p∏ciowych 
i nietrzymaniu moczu i 12 – za usuwanie mi´Êniaków i in-
nych zmian w trzonie macicy.

9 grudnia uroczyÊcie wr´czono wyró˝nienia naukowe za rok 
2004 przyznane przez Wydzia∏ Nauk Medycznych Polskiej 
Akademii Nauk. Honorowe wyró˝nienia – Laur Medyczny 
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im. Dr. Wac∏awa Mayzla otrzymali studenci, wÊród których 
znaleêli si´ trzej przedstawiciele AM w Warszawie: Marcin 
Makowski, Pawe∏ Mróz i Piotr Mrówka.

Zarzàdzeniem Rektora Akademii Medycznej z dn. 20 grud-
nia 2004 r. powo∏ana zosta∏a Uczelniana Komisja Wyborcza 
w sk∏adzie: prof. dr hab. Jerzy Kossakowski, prof. dr hab. 
Kazimierz Niemczyk, prof. dr hab. Piotr Pruszczyk (przed-
stawiciele I WL), dr hab. Piotr Ciostek, dr hab. Marek 
Kuch, dr Adam Soszka (II WL), dr Barbara Lisowska-
Myjak, dr Bogdan StaroÊciak, dr Tomasz Pawiƒski (W. 
Farm.), prof. dr hab. Lidia Chomicz, dr Witold Stelmach, 
dr Anna Doboszyƒska (WNoZ), prof. dr hab. Jadwiga 
Dwilewicz-Trojaczek, dr hab. Danuta Âliwonik-Janeczko, 
dr hab. W∏odzimierz Otto (WKP), mgr Irmina Utrata 
(Biblioteka G∏ówna), mgr Janina Kamieniecka (przedst. 
prac. nb. naucz. akad.), ¸ukasz Jab∏oƒski (stud. II WL), 
Agnieszka Woêniak (stud. W. Farm.), Agnieszka Goldberg 
(stud. WNoZ), dr Joanna Józefowicz (NSZZ „SolidarnoÊç), 
dr Henryk Rebandel (ZZ Prac. AM).

JednoczeÊnie powo∏ano rezerwowych cz∏onków UKW. Sà 
to: prof. dr hab. Magdalena Durlik, dr hab. Anna Czeczot 

(I WL), prof. dr hab. S∏awomir Majewski, prof. dr hab. 
Wojciech ¸ada (II WL), dr S∏awomir Bia∏ek (W. Farm.), 
prof. dr hab. Dagna Bobilewicz, dr hab. Andrzej Krupienicz 
(WNoZ), mgr Magdalena Zielonka (Biblioteka G∏ówna), 
Aneta Babula (stud. WNoZ), Karina Heleniak (stud. II 
WL), mgr Anna Gierczak („SolidarnoÊç”), dr Andrzej 
Chrzanowski (ZZ Prac. AM) i Barbara Wawrzycka (prac. 
nb. naucz. akad.).

Pierwsze posiedzenie UKW odb´dzie si´ 14 stycznia 2005 r. 
o godz. 1100 w sali 201 budynku Rektoratu przy ul. ˚wir-
ki i Wigury 61.

Student I roku II WL ¸ukasz Czarnocki uczestniczy∏ w Pol-
skich Eliminacjach Konkursu Prac M∏odych Naukowców 
Unii Europejskiej i jego praca badawcza pt. „Bocian 
bia∏y w gminie Sterdyƒ – liczebnoÊç, zagro˝enie i ochro-
na” zosta∏a zakwalifikowana do fina∏u. Przypomnijmy, 
˝e do polskich eliminacji zg∏oszono w tym roku 44 pra-
ce: 1 z astronomii, 22 z biologii, 3 z chemii, 1 z demogra-
fii, 5 z ekologii, 1 z ekonomii, 2 z fizyki, 3 z informatyki, 
3 z matematyki i 3 z paleontologii. Do fina∏u jurorzy za-
kwalifikowali 14 prac.

Warunki prenumeraty

Uprzejmie informujemy, ˝e przyjmujemy zamówienia na prenumerat´ miesi´cznika Akademii Medycznej w Warszawie  
„Medycyna. Dydaktyka. Wychowanie” na  rok 2005. Zamówienie – poza liczbà zamówionych kompletów – powinno 
zawieraç:

nazw´, adres i numer NIP p∏atnika

nazw´ i adres (pocztowy!!!) odbiorcy pisma

Nasze pismo jest zwolnione z podatku VAT (stawka 0%).
Cena rocznej prenumeraty miesi´cznika „MDW” wynosi  w 2005 roku 200 z∏. 

Prosimy o przekazywanie tej kwoty lub jej wielokrotnoÊci na nasze konto:

5110600076000040103000-1849

z dopiskiem: „Medycyna. Dydaktyka. Wychowanie” – prenumerata

Otrzymanie zamówienia i przedp∏aty potwierdzimy fakturà.
Prenumeratorom gwarantujemy dostaw´ egzemplarzy „MDW” natychmiast po ukazaniu si´ kolejnych wydaƒ.

JednoczeÊnie informujemy, ˝e mo˝na zakupiç niektóre archiwalne wydania naszego czasopisma, w wersji papierowej  
i/lub CD. Zamówienia i pytania w tej sprawie oraz wszelkich innych dotyczàcych prenumeraty prosimy kierowaç  
pod adresem: 

„Medycyna. Dydaktyka. Wychowanie” Redakcja
Akademia Medyczna w Warszawie
ul. ˚wirki i Wigury 61
02-091 Warszawa
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Instrukcja dla autorów

Zasady przyjmowania do druku i publikowania prac  
w „Medycyna. Dydaktyka. Wychowanie”

 1.  Czasopismo Akademii Medycznej „Medycyna. 
Dydaktyka. Wychowanie” zamieszcza prace 
o charakterze informacyjnym, poglàdowym 
i przeglàdowym w zakresie medycyny, farmacji, 
biologii i dziedzin pokrewnych oraz nawiàzujàcych 
do dydaktyki i wychowania.

 2.  Do pracy winna byç do∏àczona pisemna zgoda 
autora i wspó∏autorów na jej publikacj´ w „MDW”.

 3.  Prace nale˝y nadsy∏aç na dyskietkach 3,5 w pro-
gramie WORD + 2 egz. wydruku.

 4.  Obj´toÊç pracy nie powinna przekraczaç 12 stron 
znormalizowanego maszynopisu, w∏àcznie  
z rycinami, tabelami i piÊmiennictwem. 

 5.  Maszynopis powinien byç napisany jednostronnie 
na papierze bia∏ym formatu A4, wyjustowany, 
z marginesami 2,5 cm. Czcionka Times New 
Roman 12 pkt, pojedynczy odst´p pomi´dzy 
kolejnymi wersami tekstu. Numerowanie u do∏u, 
poÊrodku strony.

 6.  Na poczàtku pracy nale˝y podaç pe∏ne imi´ 
i nazwisko autora (autorów), tytu∏ pracy po polsku, 
nazw´ instytucji, z której praca pochodzi, imi´ 
i nazwisko kierownika tej instytucji, tytu∏ pracy 
po angielsku, streszczenie pracy po angielsku  
(150-200 s∏ów), streszczenie po polsku, s∏owa 
kluczowe po polsku i po angielsku.

 7.  Tabele (w formacie A4) powinny byç wydrukowane 
na oddzielnych stronach, podobnie jak podpisy 
pod ryciny.

 8.  Czarno-bia∏e fotografie i ryciny zamieszczane sà 
bezp∏atnie. Koszty druku zdj´ç i ilustracji koloro-
wych ponosi autor.

 9.  Literatura, na którà powo∏uje si´ autor, powinna 
byç uszeregowana alfabetycznie, lub wed∏ug 
kolejnoÊci pojawiania si´ w tekÊcie. 
 
Ksià˝ka: inicja∏y imion i nazwisko autora 
i wspó∏autorów, tytu∏ (italiki), miejsce i rok 
wydania, wydawca.  
 
Czasopismo: inicja∏y imion i nazwisko autora, tytu∏ 
artyku∏u (italiki), tytu∏ czasopisma w skrócie, rok 
wydania, nr tomu, numery stron (od-do).

 10.  Liczb´ êróde∏ nale˝y ograniczyç do 20 pozycji 
z ostatnich pi´ciu lat, lub fundamentalnych dla 
pracy z lat wczeÊniejszych.

 11.  Prace sà recenzowane. Prace przygotowane 
niezgodnie z zasadami redakcja zwraca autorom 
do poprawienia.

 12.  Autorzy otrzymujà bezp∏atnie 1 egzemplarz 
wydania, w którym zosta∏a opublikowana praca 
(nie wyp∏aca si´ honorariów).
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Drodzy Czytelnicy
Przygotowane opracowanie s∏u˝y uzupe∏nieniu wiedzy 
w systemie ustawicznego kszta∏cenia medycznego, przed 
i podyplomowego. Codzienna praktyka lekarska w zakre-
sie chorób wewn´trznych stwarza koniecznoÊç aktualizo-
wania wybranych zagadnieƒ dla potrzeb edukacyjnych 
studentów medycyny, przygotowanych przez lekarzy aka-
demickich i klinicystów w gastroenterologii. Zagadnienie, 
któremu poÊwi´cono cztery pierwsze artyku∏y to choro-
ba refluksowa prze∏yku – obecnie jedno z najcz´stszych 
schorzeƒ górnego odcinka przewodu pokarmowego, na-
zywane przez niektórych chorobà naszego millenium. 
Obszernie omówiono wieloczynnikowà etiopatogenez´ 
tego schorzenia, jego kliniczne objawy, oraz uwagi diag-
nostyczne i terapeutyczne.

Kolejne dwa artyku∏y dotyczà choroby trzewnej, która 
cz´sto pozostaje nierozpoznana z powodu nietypowych 
objawów klinicznych. W pracy zdefiniowano terminy 
u˝ywane przez patologów i przedstawiono najwa˝niejsze 
choroby, które nale˝y braç pod uwag´ w rozpoznaniu 
ró˝nicowym.

Nast´pny rozdzia∏ obejmuje uwagi diagnostyczne i terapeu-
tyczne dotyczàce ostrego zapalenia trzustki, a przygotowa-
ny zosta∏ przez prof. dr. hab. med. Jana Dzieniszewskiego, 

autora licznych prac i podr´czników poÊwi´conych pan-
kreatologii klinicznej, nauczyciela wielu znanych gastroen-
terologów w Polsce. 

Prof. dr hab. med. Miros∏aw Jarosz omawia aktualny stan 
wiedzy nt. przewlek∏ego zapalenia trzustki, problemu 
klinicznego trudnego zarówno dla lekarzy opieki podsta-
wowej, jak i specjalistów. 

Kolejne, wa˝ne dzisiaj zagadnienie kliniczne to niealkoho-
lowa choroba st∏uszczeniowa wàtroby. Omówione zosta∏y 
czynniki predysponujàce do rozwoju tego schorzenia, 
jego powik∏ania, podzia∏ oraz mo˝liwoÊci leczenia farma-
kologicznego.

Autorzy proszà o uwagi dotyczàce tego opracowania i kie-
rowanie ich pod adresem redakcji „Medycyny. Dydaktyki. 
Wychowania”, celem uwzgl´dnienia w kolejnych wydaniach 
dla potrzeb edukacyjnych studentów oraz lekarzy. Jest to 
pierwsze opracowanie, rozpoczynajàce omawianie pod-
stawowych problemów klinicznych dla potrzeb ustawicz-
nego kszta∏cenia medycznego, a dedykowane szczególnie 
studentom i absolwentom akademii medycznych.

Redakcja
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1.1. Wst´p

Jest najcz´stszà chorobà prze∏yku – zapadalnoÊç na t´ cho-
rob´ wynosi 85/100000, cz´stoÊç jej wyst´powania w kra-
jach wysoko uprzemys∏owionych si´ga 40% i stale wzra-
sta. Z tej grupy chorych ok.7% b´dzie mia∏o dolegliwoÊci 
wymagajàce intensywnego leczenia. W ostatnich dekadach 
nastàpi∏ wyraêny wzrost zachorowalnoÊci na t´ chorob´. 
Staje si´ ona wa˝nym problemem klinicznym i spo∏ecznym. 
Jej przewlek∏y charakter, a zw∏aszcza uporczywoÊç obja-
wów sprawia, i˝ ma negatywny wp∏yw na komfort ˝ycia 
dotkni´tych nià pacjentów, zazwyczaj m∏odych, aktywnych 
zawodowo. Analizy ostatnich lat wykaza∏y, ˝e wieloletnia 
choroba refluksowa zwi´ksza ryzyko raka gruczo∏owego 
prze∏yku. Zgaga pojawiajàca si´ raz w tygodniu, ale przez 
wiele lat, zwi´ksza to ryzyko 8–11-krotnie. Choroba reflukso-
wa (GERD- gastroesophageal reflux disease) b´dzie domino-
waç w XXI wieku i „zastàpi” zanikajàcà chorob´ wrzodowà. 
W Polsce szacuje si´, i˝ oko∏o 6 mln osób ma objawy GERD. 
W populacji osób doros∏ych codziennà zgag´ ma 3–7% osób, 
zgag´ jeden raz w tygodniu ma oko∏o 20% osób, a zgag´ 
rzadziej ni˝ raz w tygodniu ma ok. 45% osób.

Jest schorzeniem, którego pod∏o˝e stanowi nadmierna 
ekspozycja Êluzówki prze∏yku na dzia∏anie kwaÊnej treÊci 
˝o∏àdkowej lub/i alkalicznej, a skutkiem jest pojawie-
nie si´ objawów klinicznych obni˝ajàcych jakoÊç ˝ycia, 
z towarzyszàcymi (lub bez) zmianami w badaniu endosko-
powym. Ponad 60% chorych nie wykazuje zmian w gastro-
skopii, co nazywamy nienad˝erkowà postacià choroby re-
fluksowej (NERD-non- erosive reflux disease). Ta grupa 
chorych charakteryzuje si´ te˝ du˝à opornoÊcià na lecze-
nie inhibitorami pompy protonowej, jak równie˝ nie sà to 
dobrzy kandydaci do leczenia operacyjnego (7). Tzw. „czy-
sty refluks kwaÊny wyst´puje u oko∏o 45%–50% chorych, 
alkaliczny u 20% i jest g∏ównie zwiàzany z powik∏aniami 
GERD, refluks mieszany to pozosta∏e oko∏o 30–40 %. Do 
rozpoznania wystarczà objawy choroby. Niestwierdzenie 
w endoskopii zmian zapalnych nie wyklucza choroby.

1.2. Etiopatogeneza i patofizjologia

Wzrost zapadalnoÊci na GERD w ostatnich 50 latach jest 
równoczesny do wzrostu cz´stoÊci wyst´powania oty∏oÊci 
i siedzàcego trybu ˝ycia. Czy dlatego, ˝e „nasze ˝o∏àdki” 
produkujà wi´cej kwasu, czy dlatego, i˝ powsta∏o wiele ro-
dzajów nowego po˝ywienia – nie wiadomo.

Refluks mo˝e wystàpiç u ka˝dego cz∏owieka jako zjawi-
sko fizjologiczne, staje si´ patologiczny, kiedy pojawiajà si´ 
dolegliwoÊci lub powik∏ania. To przewlek∏e i cz´ste schorze-
nie, niekiedy znacznie pogarszajàce jakoÊç ˝ycia pacjenta.

Choroba refluksowa ˝o∏àdkowo-prze∏ykowa  
– etiopatogeneza

Anna Cybulska

Choroba po raz pierwszy by∏a opisana w 1935 roku przez 
Ashera Winkelsteina, który wskaza∏ na rol´ kwasu solne-
go i pepsyny jako czynnika uszkadzajàcego b∏on´ Êluzowà 
prze∏yku. W 1946 roku Allison wprowadzi∏ termin refluk-
sowego zapalenia prze∏yku. W latach 40. i 50. chorob´ 
refluksowà wiàzano z obecnoÊcià przepukliny rozworu 
prze∏ykowego przepony, w latach 70. zwrócono uwag´ na 
obni˝enie napi´cia spoczynkowego LES (lower esophageal 
sphincter), a w latach 80. udowodniono rol´ przejÊciowych 
relaksacji dolnego zwieracza prze∏yku (TLESR).

Dzisiaj mówimy o wieloczynnikowej etiopatogenezie choroby, 
zachwianiu równowagi mi´dzy czynnikami agresji i obrony, 
o prze∏amaniu anatomicznej bariery zapobiegajàcej refluk-
sowi, na którà sk∏adajà si´ dolny zwieracz prze∏yku (LES), 
odnogi przepony i wi´zad∏o ˝o∏àdkowo-prze∏ykowe – kàt 
Hisa. Te trzy struktury tworzà tzw. stref´ podwy˝szonego 
ciÊnienia. LES jest zwieraczem fizjologicznym, którego 
ciÊnienie wynosi 10–30 mm Hg. Regulacja napi´cia LES 
odbywa si´ przy udziale czynników neurogennych, hormo-
nalnych, miogennych. W obr´bie LES wykazano obecnoÊç 
receptorów cholinergicznych, adrenergicznych, dopami-
nergicznych i histaminowych. Podstawowe napi´cie regulo-
wane jest przez acetylocholin´, przeci´cie nerwu b∏´dnego 
i atropina obni˝ajà napi´cie LES o 20–30%.

Znany jest wp∏yw hormonów, leków, czynników neurogen-
nych, Êrodków dietetycznych na napi´cie dolnego zwiera-
cza prze∏yku. Obni˝ajà napi´cie glukagon, progesteron, 
somatostatyna, niektóre leki, jak calcium blokery, mor-
fina, beta mimetyki, nitraty, lidokaina, kofeina, czekola-
da, kawa, papierosy. Nie udowodniono w/w dzia∏ania al-
koholu i przypraw.

1.3. Przepuklina rozworu prze∏ykowego 
przepony a GERD

Przez wiele lat uwa˝ano, ˝e czynnikiem majàcym najwi´ksze 
znaczenie w patogenezie GERD jest przepuklina rozworu 
prze∏ykowego przepony. Z drugiej strony wielu chorych 
z GERD nie ma ewidentnej przepukliny, a wielu chorych 
z przepuklinà nie ma GERD. Wed∏ug definicji przepu-
klina rozworu prze∏ykowego przepony to anatomiczne 
przemieszczenie LES proksymalnie do odnóg przepo-
ny. W tej sytuacji powstajà dwie strefy podwy˝szonego 
ciÊnienia, LES i odnogi przepony, oddzielone odcinkiem 
niskiego ciÊnienia wewnàtrz klatki piersiowej. ZawartoÊç 
worka przepuklinowego (hiatal hernia pouch) stanowi ro-
dzaj zbiornika, w którym zalega zarzucona kwaÊna treÊç 
˝o∏àdkowa, poniewa˝ „pouch” znajduje si´ pomi´dzy dwie-
ma strefami podwy˝szonego ciÊnienia – LES od góry i od-
nogami przepony od do∏u. W przypadku relaksacji LES 
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– czy to z powodu jego spontanicznego otwarcia (TLESR), 
czy po∏ykania – otwarcie LES prowadzi do zarzucania do 
prze∏yku zalegajàcej w przepuklinie treÊci. Po∏àczenie 
dwóch czynników, niskiego ciÊnienia w LES i przepukli-
ny rozworu prze∏ykowego przepony jest znacznie bardziej 
szkodliwe ni˝ wyst´powanie ka˝dego z nich z osobna.

Najwa˝niejsze ogniwo w patogenezie LES to zwi´kszona 
liczba przejÊciowych relaksacji dolnego zwieracza (TLESR) 
oraz opóênione opró˝nianie ˝o∏àdka zaobserwowane w ba-
daniu elektrogastrograficznym (EGG). Zaobserwowano, ˝e 
rozd´cie ˝o∏àdka powoduje skrócenie strefy podwy˝szonego 
ciÊnienia, a˝ do niewydolnoÊci LES. Rozciàganie ˝o∏àdka 
zwi´ksza cz´stotliwoÊç i czas trwania TLESR. W warun-
kach fizjologicznych do rozluênienia LES dochodzi pod-
czas po∏ykania. TLESR nasila si´ po posi∏kach t∏uszczowych 
i w porze nocnej. Wzrost przejÊciowych relaksacji dolnego 
zwieracza prze∏yku nasila si´ w przypadku wyst´powania 
przepukliny rozworu prze∏ykowego przepony. To t∏umaczy 
wspó∏wyst´powanie GERD w przypadku przepukliny roz-
woru prze∏ykowego przepony.

Kiedy dojdzie ju˝ do wystàpienia refluksu, zakres uszkodze-
nia nab∏onka prze∏yku b´dzie zale˝a∏ od kilku czynników: 
czasu trwania epizodów refluksu, sk∏adu zarzucanej treÊci 
i opornoÊci samego nab∏onka prze∏yku na uszkodzenie.

1.4. Mechanizmy oczyszczania prze∏yku

Czynnikami agresji w GERD jest kwas solny oraz alkalicz-
na treÊç jelitowa (zw∏aszcza u pacjentów po resekcji ˝o∏àdka 
z refluksem dwunastniczo-˝o∏àdkowym. Uszkadzajàce 
dzia∏anie pepsyny zale˝ne jest od pH i jest najwi´ksze 
w pH poni˝ej 3). Do czynników obrony nale˝y samooczysz-
czanie prze∏yku (klirens prze∏ykowy) i opornoÊç tkanko-
wa, a w tym perystaltyka prze∏yku, wydzielanie Êliny i jej 
sk∏ad, wydzielanie wodorow´glanów przez b∏on´ Êluzowà 
odpowiadajàce za neutralizacj´ kwasu solnego (prawid∏owo 
neutralizuje treÊç o pH 2,0 w ciàgu 5 min.). Zarzucona do 
prze∏yku treÊç ˝o∏àdkowa jest usuwana przez pierwotnà 
lub wtórnà fal´ perystaltycznà.

Pierwotna fala wywo∏ana prze∏ykaniem wydaje si´ mieç 
wi´ksze znaczenie w oczyszczaniu prze∏yku, zw∏aszcza w po-
zycji stojàcej. W pozycji le˝àcej, a zw∏aszcza podczas snu 
wi´kszoÊç epizodów refluksu jest usuwanych przez wtórnà 
fal´ perystaltycznà. Podczas snu liczba po∏kni´ç jest znacz-
nie mniejsza, wydzielanie Êliny bardzo zredukowane, efekt 
grawitacji nieobecny, propagacja fali os∏abiona, oczyszczanie 
upoÊledzone. Oczyszczanie prze∏yku po epizodzie refluksu 
jest dwuetapowe – zawartoÊç jest usuwana przez perystal-
tyk´ prze∏yku (perystaltyka wtórna) i neutralizowana przez 
kilkakrotnie po∏ykanà Êlin´ (perystaltyka pierwotna).

Suma dynamicznych czynnoÊci i struktury b∏ony Êluzowej 
prze∏yku sk∏ada si´ na opornoÊç tkankowà prze∏yku. Jej pod-
stawowymi elementami sà: elementy podnab∏onkowe – po-
kryta Êluzem warstwa w´glowodanów; elementy nab∏onkowe 
– b∏ony komórkowe i po∏àczenia mi´dzykomórkowe oraz 
elementy pozanab∏onkowe – przep∏yw krwi (êród∏a tlenu 
i wodorow´glanów, zwrotne wch∏anianie jonów wodoro-
wych i tlenku w´gla).

U chorych z GERD oczyszczanie prze∏yku trwa d∏u˝ej. 
Wyd∏u˝enie czasu oczyszczania prze∏yku wyst´puje u prawie 

50% chorych z zapaleniem b∏ony Êluzowej prze∏yku (zmniej-
szona amplituda skurczów perystaltycznych). Cz´stotliwoÊç 
dysfunkcji perystaltyki wzrasta wraz z ci´˝koÊcià refluk-
su, wzrastajàc z 20% u chorych z GERD bez zmian zapal-
nych, do 48% u chorych z ci´˝kim refluksem. UpoÊledzona 
czynnoÊç Êlinianek, charakteryzujàca si´ zmniejszonym wy-
dzielaniem Êliny, mo˝e równie˝ wyd∏u˝yç czas oczyszczania 
prze∏yku. Palacze wydzielajà mniej Êliny ni˝ nie palacze, 
co mo˝e ich czyniç bardziej podatnymi na GERD. Czy ni-
ska amplituda skurczów prze∏yku i niskie ciÊnienie w LES 
sà przyczynà refluksu czy te˝ wynikiem zmian zapalnych 
w prze∏yku – nie wiadomo. Przy stosowaniu PPI – inhibi-
torów pompy protonowej lub H2 blokerów nie wykaza-
no wp∏ywu wygojenia si´ zmian zapalnych w prze∏yku na 
popraw´ motoryki prze∏yku lub wzrost ciÊnienia w LES. 
Mo˝e to sugerowaç, ˝e upoÊledzona motoryka prze∏yku jest 
nieodwracalnà konsekwencjà stanu zapalnego lub ˝e zabu-
rzenie motoryki by∏o czynnikiem przyczynowym refluksu. 
Ostatnie dane z piÊmiennictwa sugerujà znaczàcy wp∏yw 
zaburzeƒ motoryki prze∏yku w patofizjologii refluksu.

1.5. Choroba refluksowa a inne choroby

Zwiàzek mi´dzy wyst´powaniem bólu a uszkodzeniem b∏ony 
Êluzowej nie jest prosty, zmniejszenie bólu nie jest równo-
znaczne z eliminacjà zarzucania kwaÊnej treÊci. Choroba 
refluksowa mo˝e wyst´powaç u pacjentów ze sklerodermià, 
innymi kolagenozami, zespo∏em Zollingera Ellisona, po 
gastrektomii, u chorych na cukrzyc´.

Z opublikowanych badaƒ wynika, i˝ w przebiegu cuk-
rzycy dochodzi do nieprawid∏owej funkcji prze∏yku 
charakteryzujàcej si´ brakiem lub zwolnieniem pierwot-
nej fali perystaltycznej, obecnoÊcià silnych, spontanicz-
nych skurczów tonicznych, zmniejszeniem amplitudy skur-
czów perystaltycznych i w konsekwencji do opóênienia 
opró˝niania prze∏yku, a tak˝e do zmniejszenia napi´cia dol-
nego zwieracza. Nie opisano zale˝noÊci pomi´dzy czasem 
trwania cukrzycy a nasileniem zaburzeƒ motoryki prze∏yku. 
Postaç cukrzycy wydaje si´ nie mieç wp∏ywu na powstawa-
nie zmian w funkcji prze∏yku. Za najwa˝niejszy mechanizm 
zaburzeƒ motoryki prze∏yku w cukrzycy uwa˝a si´ neuropa-
ti´ autonomicznà (uszkodzenie w∏ókien przywspó∏czulnych, 
a potem wspó∏czulnych). Mo˝e to nastàpiç nawet w pierw-
szym roku od rozpoznania cukrzycy, chocia˝ objawy 
pojawiajà si´ po 3–4 latach jej trwania.

W wieloczynnikowej etiopatogenezie GERD biorà udzia∏ 
równie˝ czynniki emocjonalne. Istniejà dane Êwiadczàce 
o istnieniu zjawiska somatyzacji u chorych z refluksem. 
Wskazuje to sk∏onnoÊç chorych do wyra˝ania problemów 
emocjonalnych pod postacià objawów i dolegliwoÊci so-
matycznych. Istnieje koniecznoÊç holistycznego ujmowa-
nia problemów pacjentów z GERD, a wi´c zajmowania si´ 
nie tylko sferà somatycznà, ale i emocjonalnà.

1.6. Helicobacter pylori a GERD

Relacja mi´dzy zaka˝eniem Helicobacter pylori jest z∏o˝ona, 
ciàgle kontrowersyjna i wymaga dalszych badaƒ. Znane 
obecnie fakty nie upowa˝niajà do jednoznacznych wnio-
sków. Zaobserwowano, i˝ cz´stoÊç zaka˝enia Hp jest mniej-
sza u pacjentów z GERD (40%) ni˝ u osób zdrowych (50%). 
U osób zaka˝onych stwierdza si´ mniej zaawansowanà 
chorob´ refluksowà i mniej powik∏aƒ (szczepy Cag A do-
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datnie lepiej „chronià” przed chorobà refluksowà ni˝ 
szczepy Cag-A ujemne). Szczepy Cag-A dodatnie rzadziej 
wyst´pujà w ci´˝kich postaciach zapalenia prze∏yku i u pa-
cjentów z prze∏ykiem Barretta. Skuteczna eradykacja Hp 
mo˝e prowadziç do jej powstania de novo lub nasiliç ob-
jawy ju˝ istniejàcej choroby. Protekcyjnà rol´ infekcji Hp 
potwierdzajà prace wskazujàce na zmniejszenie skutecznoÊci 
inhibitorów pompy protonowej w kontroli objawów GERD 
po skutecznej eradykacji Hp. Opublikowano jednak pra-
ce, które nie potwierdzi∏y tych obserwacji.

Zaka˝enie Hp nie wp∏ywa na sprawnoÊç oczyszczania prze∏yku 
i ciÊnienie w dolnym zwieraczu prze∏yku (LES), natomiast ma 
wp∏yw na kwaÊnoÊç treÊci prze∏ykowej, zale˝nie od lokalizacji 
zmian zapalnych indukowanych przez zaka˝enie Hp.

W przypadku zaka˝enia obejmujàcego wy∏àcznie cz´Êç 
przedodêwiernikowà wyst´puje znacznego stopnia hiper-
gastrynemia i zaka˝enie Hp sprzyja sekrecji kwasu solne-
go, a tym samym zwi´ksza kwaÊnoÊç treÊci prze∏ykowej, 
natomiast u pacjentów z pangastritis wydzielanie kwa-
su solnego w ˝o∏àdku jest zmniejszone, a objawy refluksu 
mniej groêne dla prze∏yku.

Z∏o˝one mechanizmy, jakie prowadzà do objawów GERD i jej 
powik∏aƒ sk∏aniajà do wnikliwej i indywidualnej oceny ka˝dego 
pacjenta, gdy˝ ustalenie przyczyny czy g∏ównego mechanizmu 
odpowiedzialnego za patologiczny refluks pozwala na opty-
malne ukierunkowanie post´powania leczniczego: zachowaw-
czego czy zabiegowego w wybranych przypadkach.

1.7. Czy NAB stanowi problem  
u chorych z GERD?

U pewnej grupy pacjentów, pomimo stosowania podwójnej 
dawki PPI, w porze nocnej utrzymuje si´ w ˝o∏àdku kró-
cej lub d∏u˝ej trwajàcy okres silnego zakwaszenia. Za NAB 
(nocturnal acid breakthrough) uwa˝a si´ pojawiajàce si´ w 
czasie snu, pomimo przyj´cia w ciàgu dnia dwóch dawek 
PPI, obni˝enie pH w ˝o∏àdku poni˝ej 4.0, trwajàce nie-
przerwanie przez co najmniej 1 h. Nasuwa∏ si´ wniosek, 
˝e w przypadku nocnego refluksu NAB stawa∏ si´ niebez-
pieczny i móg∏ byç przyczynà ci´˝kiego przebiegu GERD. 

Jako rozwiàzanie chorym opornym na leczenie podwójnà 
dawkà PPI zaproponowano podawanie dodatkowo wieczor-
nej dawki H2 blokera. Obecnie zosta∏a podwa˝ona celowoÊç 
dodatkowego stosowania antagonistów receptorów hista-
minowych H2 przed snem. Zaobserwowano, i˝ w trakcie 
trwania terapii H2 blokerem dochodzi stopniowo do tachy-
filaksji i zmniejszenia skutecznoÊci leczenia i kontroli obja-
wów, zw∏aszcza tzw. nocnego refluksu. Tymczasem nale˝y 
pami´taç, ˝e silne zakwaszenie treÊci ˝o∏àdkowej (z pH-2) 
w ciàgu ca∏ej doby, tzn. w dzieƒ i w nocy, jest zjawiskiem, 
które wyst´puje fizjologicznie u wi´kszoÊci zdrowych ludzi. 
NAB jest raczej zjawiskiem utrzymywania si´ fizjologicz-
nych wartoÊci ˝o∏àdkowego pH w nocy, pomimo stosowa-
nia wysokiej dawki PPI. Zjawisko NAB wyst´puje nie tyl-
ko u chorych, ale i u zdrowych (tzn. ochotników leczonych 
podwójnà dawkà PPI), a jego cz´stoÊç w ogólnej populacji 
okreÊla si´ na 60%–80%. Jest to raczej norma, nie zjawisko 
patologiczne. NAB jest zjawiskiem czysto „˝o∏àdkowym”, 
gdy˝ rzadko towarzyszy mu refluks zakwaszajàcy Êwiat∏o 
prze∏yku do pH<4, a wi´c wartoÊci uznanej za groênà dla 
b∏ony Êluzowej prze∏yku. Typowo NAB pojawia si´ w dru-
giej po∏owie 12-godzinnego okresu po wieczornej dawce 
PPI, a wi´c w czasie snu. Istnieje jednak grupa pacjentów, 
u których nawet niewielka ekspozycja prze∏yku na kwas 
mo˝e wywo∏aç uporczywà zgag´ w nocy lub prowadziç do 
powstania objawów pozaprze∏ykowych. W przypadku tych 
chorych istniejà kliniczne przes∏anki do z∏agodzenia lub zli-
kwidowania NAB poprzez dodanie do podwójnej dawki PPI 
150 lub 300 mg H2 blokera na noc (Ranitydyna). Problem 
polega na tym, ˝e – jak wykazujà wyniki najnowszych badaƒ 
– H2 blokery znoszà NAB, lecz jest to efekt krótkotrwa∏y. Ju˝ 
po tygodniu stosowania takiego leczenia (2x PPI plus H2 
bloker na noc) u wi´kszoÊci badanych (ok. 80% ) kwaÊnoÊç 
treÊci ˝o∏àdkowej w nocy powraca do wartoÊci obserwowa-
nych przed w∏àczeniem do leczenia H2 blokera. Zjawisko 
to jest wynikiem tachyfilaksji do H2 blokera. W tej sytuacji 
lepszy efekt uzyskuje si´ stosujàc lek blokujàcy H2 okresowo. 
Zwraca si´ równie˝ uwag´ na zjawisko dziennego prze∏omu 
kwasowego (DAB – daytime acid breakthrough). Okazuje 
si´, ˝e wÊród chorych z GERD leczonych podwójnymi daw-
kami PPI DAB wyst´puje tak samo cz´sto jak NAB. Zjawiska 
intrygujàce, ale do tej pory nie znaleziono przekonujàcego 
wyt∏umaczenia ich wyst´powania.
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2.1. Endoskopia czy test z inhibitorem 
pompy protonowej?

W warunkach ambulatoryjnych do rozpoznania GERD 
s∏u˝à cztery narz´dzia diagnostyczne: kwestionariusz ob-
jawowy, wywiad lekarski, test terapeutyczny z inhibitorem 
pompy protonowej oraz gastroskopia. Najbardziej rozpo-
wszechniony jest kwestionariusz Carlssona wykrywajàcy 
chorob´ refluksowà u osób z typowymi objawami, jak zga-
ga i kwaÊne zarzucanie. Wywiad lekarski jest narz´dziem, 
dzi´ki któremu mo˝na rozpoznaç chorob´ refluksowà z ob-
jawami nietypowymi, takimi jaki chrypka, kaszel, zapalenie 
gard∏a, oskrzeli (wyst´pujàce równoczeÊnie z objawami ty-
powymi lub samodzielnie). Przyjmuje si´, ˝e wyst´powanie 
zgagi przynajmniej przez 2 dni w tygodniu wystarcza do 
rozpoznania choroby.

W wi´kszoÊci przypadków rozpoznanie GERD i stopieƒ jego 
zaawansowania ustala si´ na podstawie wywiadu oraz ba-
dania endoskopowego. Pami´taç nale˝y, i˝ wi´kszoÊç cho-
rych z objawowym refluksem (60–65%) nie wykazuje zmian 
w badaniu endoskopowym, co w literaturze nazywane jest 
nienad˝erkowà postacià choroby refluksowej (non-erosive 
reflux disease – NERD). Wymienione w tytule testy s∏u˝à ra-
czej potwierdzeniu zwiàzku objawów z refluksem (test z in-
hibitorem pompy protonowej PPI) lub stratyfikacji chorych 
do wyboru metody leczenia oraz wykluczenia ewentualnych 
powik∏aƒ choroby refluksowej lub innych zmian organicz-
nych. Test z PPI mo˝na traktowaç jako poczàtek leczenia. 
Czy i kiedy wykonywaç endoskopi´? Odpowiedzi na te py-
tania sà cz´sto prezentowane w wytycznych post´powania 
w chorobie refluksowej publikowanych przez ró˝ne towa-
rzystwa naukowe i grupy robocze. Sà one zgodne co do za-
lecenia wykonania endoskopii u chorych z objawami alar-
mowymi (dysfagia, niedokrwistoÊç, chudni´cie, krwawienia 
z górnego odcinka przewodu pokarmowego), brakiem po-
prawy czy nawrotem objawów po standardowym leczeniu 
oraz u osób, u których objawy wyst´pujà po raz pierwszy 
po 45 roku ˝ycia (Yale 1997 i 2002, Genval 1997, American 
College of Gastroenterology 1999). U osób m∏odych pro-
ponuje si´ rozpocz´cie leczenia nawet bez badania endo-
skopowego.

W Polsce wskaênik zachorowaƒ na raka ˝o∏àdka jest stale 
wysoki i decyzja o badaniu nie powinna byç odwlekana. 
Wywiad oraz skutecznoÊç dwutygodniowego (czterotygo-
dniowego u chorych z tzw. objawami pozaprze∏ykowymi 
– atypowymi) próbnego leczenia PPI potwierdza rozpo-
znanie (Yale 2002). W praktyce codziennej wystarczy za-
stosowaç np. 2 x 20 mg omeprazolu, 2 x 40 mg panto-
prazolu czy te˝ 2 x 30 mg lansoprazolu przez okres 2 tyg. 
Brak odpowiedzi na takie leczenie powinien sk∏oniç do 
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podj´cia dalszej diagnostyki. Badanie gastroskopowe ma 
wartoÊç diagnostycznà w chorobie refluksowej tylko w przy-
padku stwierdzenia zmian makroskopowych w prze∏yku 
pod postacià nad˝erek i owrzodzeƒ (tylko u ok. 40%). 
Endoskopia jest metodà z wyboru w ocenie prze∏yku pod 
kàtem obecnoÊci powik∏aƒ GERD lub wykluczenia innej 
patologii b∏ony Êluzowej. Pomimo wysokiej swoistoÊci tego 
badania, si´gajàcej 100%, ma ono zbyt niskà czu∏oÊç do 
stwierdzenia GERD. Wynik pozytywny badania endosko-
powego (zapalenie prze∏yku w ró˝nym stopniu) wià˝e si´ 
z zakoƒczeniem procesu diagnostycznego. JeÊli obydwa te-
sty (endoskopia i test z PPI) wypadnà negatywnie, jest to 
wskazanie do wykonania dalszych badaƒ (pH-metria, ma-
nometria, Bilitec dla oceny refluksu alkalicznego).

Raport z Warsztatów Genval zaleca wykonanie endosko-
pii przed leczeniem (w celu kwalifikacji chorych wed∏ug 
wyniku badania endoskopowego) i podkreÊla, ˝e ma 
ona wtedy najwy˝szà wartoÊç diagnostycznà. W raporcie 
tym uwa˝a si´, ˝e endoskopia jako badanie wst´pne jest 
s∏uszniejsza ni˝ wykonanie testu z PPI, choç obydwie me-
tody uznaje si´ za dopuszczalne. JeÊli leczenie choroby re-
fluksowej rozpocz´to bez endoskopii, nale˝y wykonaç jà 
w razie nieskutecznoÊci leczenia lub w przypadku nawro-
tu dolegliwoÊci przy próbie redukcji leczenia. Badanie to 
nie powinno byç odwlekane w czasie, szczególnie u pa-
cjentów po 40, 50 roku ˝ycia, a zw∏aszcza ze wspomniany-
mi tzw. objawami niepokojàcymi.

Materia∏y sympozjum z Porto (2000) precyzujà warun-
ki wykonania testu z PPI; proponuje si´ w nich dawk´  
40–80 mg/d. i czas prowadzenia testu do 2 tygodni. U cho-
rych z objawami atypowymi dawka powinna byç wi´ksza 
do 80–160 mg/d i czas trwania testu do 4 tygodni.

W niektórych pracach podaje si´, i˝ stosowanie PPI u osób 
z objawami pozaprze∏ykowymi powinno trwaç 2–3 miesiàce, 
w podwójnej dawce dziennej. Zalecane jest stosowanie IPP 
u osób z astmà lub kaszlem, ale jeszcze nie wykazano, aby 
takie post´powanie przynios∏o korzyÊci u osób bez obja-
wów ze strony przewodu pokarmowego. 

2.2. Prze∏yk Barretta

Prze∏ykiem Barretta okreÊla si´ obecnoÊç w dystalnej cz´Êci 
prze∏yku dowolnej d∏ugoÊci segmentu b∏ony Êluzowej po-
krytego nab∏onkiem walcowatym zamiast prawid∏owego 
nab∏onka wielowarstwowego p∏askiego, przy jednoczes-
nym stwierdzeniu w badaniu histopatologicznym wycinków 
z prze∏yku obecnoÊci wyspecjalizowanego nab∏onka meta-
plastycznego typu jelitowego z obecnoÊcià komórek kubko-
wych. Nab∏onek walcowaty wyst´pujàcy w obr´bie prze∏yku 
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Barretta jest heterogenny, stanowi mozaik´ metaplazji typu 
jelitowego, wpustowego i typu dna ˝o∏àdka. Najcz´Êciej 
wyst´pujàcy wyspecjalizowany nab∏onek metaplastycz-
ny typu jelitowego z obecnoÊcià komórek kubkowych jest 
stanem przedrakowym, wià˝àcym si´ ze zwi´kszonym ry-
zykiem rozwoju gruczolakoraka prze∏yku. Rozpoznanie 
prze∏yku Barretta jest rozpoznaniem histopatologicznym. 
Wycinki pobieranego w sposób przypadkowy z nab∏onka 
walcowatego w prze∏yku pozwalajà na wykrycie jedy-
nie 25%–50% przypadków metaplazji jelitowej w „krót-
kim” prze∏yku Barretta i oko∏o 80% w prze∏yku „d∏ugim”. 
Konieczne jest pobranie wielu wycinków, gdy˝ metaplazja 
jelitowa, dysplazja i rak wyst´pujà ogniskowo, nie wykazujàc 
odchyleƒ w badaniu endoskopowym. Obecnie trwajà ba-
dania, których celem jest poprawa czu∏oÊci i specyficznoÊci 
metod diagnostycznych stosowanych w prze∏yku Barretta. 
Post´p w zakresie jego rozpoznawania mo˝e przynieÊç en-
doskopia z optycznym powi´kszaniem obrazu, dzi´ki lep-
szemu uwidocznieniu b∏ony Êluzowej i identyfikacji miejsc 
podejrzanych w celu precyzyjnego pobrania wycinków. 
Endoskopia z mo˝liwoÊcià powi´kszenia oglàdanego pola 
pozwala na dok∏adne uwidocznienie szczegó∏ów struktu-
ry b∏ony Êluzowej, a nawet uzyskanie obrazów porówny-
walnych do mikroskopowych.

Okaza∏o si´, ˝e wykonujàc badanie gastroskopowe z in-
nych przyczyn ni˝ GERD stwierdza si´ w co najmniej  
3–10% przypadków obecnoÊç prze∏yku Barretta. Sam prze∏yk 
Barretta mo˝e przebiegaç bezobjawowo, równie˝ bez obja-
wów towarzyszàcej lub poprzedzajàcej choroby refluksowej 
(30% przypadków). Cz´stoÊç transformacji nowotworowej 
jest stosunkowo niska – 0,5%. Doniesienia z 2003 roku jeszcze 
raz potwierdzi∏y, i˝ rak prze∏yku jest rzadkà przyczynà zgonu 
chorych z prze∏ykiem Barretta, d∏ugoterminowy nadzór on-
kologiczny u tych chorych jest ma∏o op∏acalny. Nie ustalono 
w∏aÊciwego post´powania w przypadku rozpoznania prze∏yku 
Barretta. WÊród zalecanych sposobów post´powania wymie-
nia si´ nadzór endoskopowy, d∏ugotrwa∏e leczenie IPP oraz 
operacje antyrefluksowe, które majà przywróciç prawid∏owy 
poziom pH w prze∏yku, a tak˝e metody endoskopowe, które 
majà umo˝liwiç zniszczenie (ablacj´) nab∏onka Baretta i za-
stàpienie go prawid∏owym nab∏onkiem wielowarstwowym 
p∏askim (reepitelializacj´).

Nadzór endoskopwy z ocenà hist.-pat. wycinków ma wykryç 
dysplazj´ lub raka. Jednak dysplazja w prze∏yku Barretta 
ma, jak wspomniano, charakter ogniskowy, makroskopo-
wo nie mo˝na jej odró˝niç od obszarów prawid∏owej b∏ony 
Êluzowej bez dysplazji. Rozpoznanie utrudnia wspó∏istnienie 
zmian zapalnych. W piÊmiennictwie spotkaç mo˝na do-
niesienia o nowych metodach diagnostycznych prze∏yku 
Barretta. Nale˝à do nich m.in. próba zastosowania kom-
binacji powi´kszenia z barwieniem przy˝yciowym b∏ony 
Êluzowej za pomocà roztworu Lugola (chromoendosko-
pia). Ustalenie jej rzeczywistej przydatnoÊci diagnostycznej 
i wprowadzenie do powszechnego u˝ytku mo˝e znacznie 
obni˝yç koszty d∏ugoterminowego nadzoru nad chory-
mi. Jednak ze wzgl´du na problemy, jakie stwarzajà sy-
stemy kwalifikacyjne obrazów uzyskiwanych w czasie en-
doskopii z powi´kszeniem i ich zwiàzek z histopatologià, 
przydatnoÊç tych metod w codziennej praktyce wymaga 
dalszych badaƒ.

Jednà z metod endoskopowych niszczenia (ablacji) nab∏onka 
Barretta jest koagulacja bimerem argonowym (APC-argon 

plasma coagulation – technika bezkontaktowej koagulacji 
termicznej, w której pràd o wysokiej cz´stotliwoÊci jest do-
starczany do tkanki za poÊrednictwem zjonizowanego gazu 
(plazmy argonowej). G∏´bokoÊç uszkodzenia tkanki nie 
przekracza 2–3 mm, co wystarcza do zniszczenia nab∏onka, 
a ryzyko powik∏aƒ, takich jak perforacja, zw´˝enie prze∏yku 
jest niewielkie. Po leczeniu wyst´puje ból, dysfagia, ody-
nofagia. Sukces zniszczenia ca∏kowicie nab∏onka Barretta 
i zastàpienia go prawid∏owym nab∏onkiem wielowar-
stwowym p∏askim zale˝y od wielu czynników, m.in. mocy 
pràdu stosowanego do ablacji, dawki stosowanych IPP, 
zapewniajàcych w∏aÊciwy poziom pH w prze∏yku w trak-
cie jego reepitelializacji. 

2.3. Rola pH-metrii i manometrii 
w chorobie refluksowej prze∏yku

Jeszcze 10 lat temu pH-metria prze∏ykowa by∏a procedurà 
diagnostycznà w chorobie refluksowej prze∏yku. 24-godzin-
ne monitorowanie kwaÊnoÊci górnego odcinka przewodu 
pokarmowego analizuje ca∏kowity czas nara˝enia Êluzówki 
prze∏yku na treÊç o pH poni˝ej 4.0, z uwzgl´dnieniem po-
zycji le˝àcej i stojàcej, ca∏kowità liczb´ refluksów w ciàgu 
doby (a zw∏aszcza d∏ugich, powy˝ej 5 min.) i Êredni czas 
trwania refluksów. Do wykrycia refluksu patologicznego wy-
starczy podanie ca∏kowitego czasu kontaktu b∏ony Êluzowej 
z kwaÊnà treÊcià, czyli pH poni˝ej 4.0, które dobrze koreluje 
z nasileniem objawów lub ze stopniem uszkodzenia b∏ony 
Êluzowej. Badanie polega na przeznosowym za∏o˝eniu son-
dy, której koniec znajduje si´ w dystalnej cz´Êci prze∏yku 
(5 cm nad górnà kraw´dzià dolnego zwieracza prze∏yku 
– LES – lower esophageal sphincter). Refluks fizjologiczny 
w tej okolicy nie powinien przekraczaç 4–4,2 % ca∏kowitego 
czasu rejestracji. W prawid∏owych warunkach wartoÊci pH 
w prze∏yku wahajà si´ od 4,0 do 7,0. Krótkotrwa∏e wzro-
sty pH powy˝ej 7,0 pojawiajà si´ fizjologicznie podczas 
po∏ykania Êliny, natomiast krótkotrwa∏e spadki pH poni˝ej 
4.0 wyst´pujà po posi∏kach, zw∏aszcza bogatych w t∏uszcze 
i w´glowodany. Badanie pH-metryczne nie ma odpo-
wiedniej czu∏oÊci, by mog∏o stanowiç najlepszà metod´ 
diagnostycznà GERD, poniewa˝ u oko∏o 25% pacjentów 
z typowym zapaleniem refluksowym oraz u oko∏o jed-
nej trzeciej pacjentów z chorobà refluksowà bez zmian 
endoskopowych stwierdza si´ prawid∏owà ekspozycj´ 
prze∏yku na kwas. Leki blokujàce wydzielanie ˝o∏àdkowe, 
leki alkalizujàce, refluks ˝ó∏ciowy i przemieszczanie si´ 
elektrody powodujà, ˝e wiele badaƒ pH-metrycznych daje 
zafa∏szowany obraz ca∏kowitej ekspozycji prze∏yku na kwas. 
Badanie pH-metryczne pomocne jest natomiast w diagno-
styce chorych z tzw. objawami pozaprze∏ykowymi i niety-
powymi postaciami choroby, kiedy wa˝ne jest wykazanie 
zwiàzku przyczynowo-skutkowego pomi´dzy epizodami 
refluksu a objawami ze strony np. uk∏adu oddechowego. 
Wed∏ug niektórych badaczy a˝ u ponad 80% pacjentów 
z chrypkà mo˝na rozpoznaç chorob´ refluksowà na pod-
stawie badania pH-metrycznego. Rozszerzenia diagnosty-
ki, m.in. o manometri´ wymagajà chorzy kwalifikowani do 
zabiegu operacyjnego. Ponadto badanie manometryczne 
pozwala na wyodr´bnienie grupy pacjentów z zaburze-
niami motoryki. Uwa˝a si´, ˝e w diagnostyce UCP (unex-
plained chest pain), czyli niewyjaÊnionego bólu w klatce 
piersiowej, po∏àczenie tych dwóch metod pozwala na zdefi-
niowanie rodzaju zaburzeƒ prze∏ykowych (refluks i/lub za-
burzenia motoryki). Inne metody diagnostyczne powinny 
byç stosowane wyjàtkowo: metody izotopowe do pomiaru 
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szybkoÊci opró˝niania ˝o∏àdka u chorego na GERD z ob-
jawami gastroparezy cukrzycowej. Za niew∏aÊciwe nale˝y 
uznaç skierowanie chorego do leczenia operacyjnego bez 
pomiaru ciÊnienia dolnego zwieracza oraz motoryki trzo-
nu prze∏yku.

W obliczu rozwoju metod chirurgicznych leczenia GERD 
manometria ma Êcis∏e zastosowanie u chorych, u których ob-
jawom refluksu towarzyszy odynofagia i dysfagia lub skurcze 
niepropulsywne w badaniu radiologicznym. W badaniach 
manometrycznych przeprowadzonych w Katedrze Fizjologii 
Uniwersytetu Jagielloƒskiego wykazano, ˝e u oko∏o 60% 
pacjentów z GERD wyst´pujà zaburzenia motoryki trzo-
nu i dolnego zwieracza prze∏yku. Obserwowane zmiany 
nie sà typowe dla GERD i wyst´pujà u osób ca∏kowicie 
zdrowych. Manometria pozwala np. na rozpoznanie acha-

lazji jeszcze przed pojawieniem si´ zmian radiologicz-
nych i endoskopowych w prze∏yku (podwy˝szone spo-
czynkowe ciÊnienie w obr´bie dolnego zwieracza prze∏yku  
>45 mmHg oraz brak rozkurczu LES w czasie po∏ykania). 
U pacjentów z achalazjà dominujàcym objawem jest dysfa-
gia, nie zaÊ zgaga czy ból w klatce piersiowej. Objawy re-
fluksu mogà byç maskà choroby podstawowej we wczes-
nym stadium rozwoju.

pH-metria jest badaniem trudno dost´pnym, mo˝liwym do 
wykonania jedynie w oÊrodkach specjalistycznych i w co-
dziennej praktyce bywa z powodzeniem zast´powana. 
Manometria zastosowana w czasie procesu kwalifikowa-
nia chorych do zabiegu fundoplikacji laparoskopowej po-
zwala uniknàç nasilenia zaburzeƒ po∏ykania i trudnych 
do leczenia powik∏aƒ pooperacyjnych.
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3.1. Wprowadzenie

Choroba refluksowa nale˝y do najcz´Êciej rozpoznawanych 
chorób krajów wysoko rozwini´tych. Obraz kliniczny cho-
roby refluksowej prze∏yku charakteryzuje si´ mnogoÊcià 
i ró˝norodnoÊcià objawów.

Definicja choroby refluksowej prze∏yku (GERD – gastro-
esophageal reflux disease) ewoluowa∏a w zale˝noÊci od 
post´pu metod diagnostycznych i wiedzy na temat pato-
genezy choroby. Poczàtkowo opiera∏a si´ na wyst´powaniu 
typowych objawów, które jednak bywajà niespecyficzne. 
Typowy objaw to uczucie palenia, pieczenia, promieniujàca 
w gór´ wzd∏u˝ mostka „zgaga, odbijanie, nadmierne wy-
dzielanie Êliny jako odruch podra˝nienia prze∏yku, uczu-
cie d∏awienia w gardle, nudnoÊci, wymioty, nieprzyjem-
ny zapach z ust”.

Do koƒca nie rozumiemy mechanizmu powstawania zga-
gi, poniewa˝ stwierdzono, ˝e w ró˝nym stopniu koreluje 
ona z refluksem, tzn. refluks mo˝e byç nasilony, stwier-
dzany obiektywnie, a s∏abe poczucie zgagi. I odwrotnie 
– mo˝na zyskaç cofni´cie si´ zmian nad˝erkowych w ga-
stroskopii, a poczucie zgagi nadal si´ utrzymuje. Pojawia 
si´ tutaj poj´cie „zgagi czynnoÊciowej” (functional heart-
burn). Sytuacj´ komplikuje epizodycznoÊç pojawiania si´ 
objawów i ich zmiennoÊç w czasie. Ich zale˝noÊç od czyn-
ników zewn´trznych, diety, leków jest trudna do przewi-
dzenia.

3.2. Choroba refluksowa prze∏yku 
a choroby uk∏adu oddechowego

WÊród objawów klinicznych wymienia si´ tzw. mask´ 
laryngologicznà, z towarzyszàcymi objawami w obszarze 
nosa, uszu, gard∏a, krtani, oskrzeli, p∏uc i zatok. Objawy 
z zakresu otolaryngologii mogà byç nast´pstwem tzw. re-
fluksu krtaniowo-gard∏owego (LPR-laryngopharynge-
al reflux). Co ciekawe, wi´kszoÊç chorych z tzw. objawa-
mi pozaprze∏ykowymi i nietypowymi, skar˝àcych si´ na 
chrypk´, nawracajàce zapalenia krtani, oskrzeli, p∏uc, 
przewlek∏y kaszel, czkawk´, napady astmy oskrzelowej, 
erozj´ z´bów, czy te˝ ból w klatce piersiowej, nie ma wi-
docznych zmian morfologicznych w prze∏yku, a zatem za-
licza si´ do grupy chorych z NERD. Ponadto wi´kszoÊç 
z tych chorych nie zg∏asza typowych objawów, jak zgaga, 
ulewanie (3).

Negatywny wynik badania pH-metrii prze∏ykowej nie wy-
klucza GERD, natomiast wynik pozytywny wskazuje jedy-
nie na obecnoÊç refluksu i nie przesàdza o zwiàzku przy-
czynowym dla objawów pozaprze∏ykowych (3). Istotne 
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z∏agodzenie lub ustàpienie objawów pozaprze∏ykowych po 
leczeniu intensywnym (podwójnà dawkà inhibitora pom-
py protonowej przez okres 4 tygodni) pozwala potwier-
dziç charakter dolegliwoÊci.

Przewlek∏y kaszel 

Choroba reluksowa jest a˝ w 40% przyczynà przewlek∏ego 
kaszlu u doros∏ych. Wyst´puje ju˝ minut´ po epizodzie re-
fluksu a˝ u oko∏o 70% chorych z GERD. Istniejà dwie te-
orie tego kaszlu: „teoria odruchu” (stymulacja odruchu 
prze∏ykowo-oskrzelowego przez n. b∏´dny) i „teoria refluk-
su” z nast´powym chemicznym i enzymatycznym uszko-
dzeniem nab∏onka. Kaszel wywo∏any przez GERD poja-
wia si´ w ciàgu dna, niekiedy dominuje w nocy. Mo˝e byç 
jedynym objawem GERD, poniewa˝ u ponad 40%–70% 
chorych nie wyst´pujà typowe objawy refluksu, jak zga-
ga i zwracanie.

GERD powinien byç brany pod uwag´ jako czynnik do-
datkowy, przyczyniajàcy si´ do rozwoju kaszlu, nawet gdy 
wykryto innà jego przyczyn´ (3). Nale˝y zawsze wykluczyç 
kaszel jako skutek jatrogennego dzia∏ania leków, w tym 
ACE blokerów, teofiliny, ß-mimetyków.

W sytuacjach trudnych nale˝y wykonaç badanie pH i wyka-
zaç zwiàzek czasowy epizodów refluksu i kaszlu. Roz-
poznanie utrudnia fakt, ˝e kaszel mo˝e te˝ wywo∏ywaç 
epizody refluksu.

Zapalenie krtani 

Jest najcz´stszym pozaprze∏ykowym objawem choroby re-
fluksowej. Uszkodzenie b∏ony Êluzowej krtani wyst´puje ju˝ 
po minucie oddzia∏ywania na ten narzàd kwasu solnego 
i pepsyny, poniewa˝ nie dzia∏ajà tu mechanizmy obronne, 
umo˝liwiajàce zoboj´tnianie kwasu, brak jest buforujàcego 
i sp∏ukujàcego dzia∏ania Êliny.

W przypadku objawów ze strony uk∏adu oddechowego 
jednà z obiektywnych przes∏anek mo˝e byç endoskopo-
wy obraz zapalenia krtani. Zarzucanie treÊci ˝o∏àdkowej 
si´gajàce krtani, strun g∏osowych, drzewa oskrzelowego 
jest bezpoÊrednim czynnikiem uszkadzajàcym, zw∏aszcza 
w godzinach nocnych. D∏ugotrwa∏e dzia∏anie czynnika 
uszkadzajàcego mo˝e doprowadziç do przewlek∏ego re-
fluksowego zapalenia krtani, a w nast´pstwie do zw´˝enia 
krtani. GERD uwa˝any jest za czynnik etiologiczny raka 
krtani, jak w przypadku prze∏yku Barretta.

W pierwszym etapie diagnostyki chorzy poddawani sà la-
ryngoskopii, która mo˝e wykazaç obrz´k, przekrwienie 
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PiÊmiennictwo:

owrzodzenia b∏ony Êluzowej krtani. Nale˝y wówczas wyklu-
czyç inne przyczyny zapalenia krtani, a nast´pnie podjàç 
prób´ empirycznego, ciàg∏ego leczenia inhibitorem pom-
py protonowej (przez 2–3 miesiàce podwójnà dawk´ inhi-
bitora). JeÊli pacjent odczuwa popraw´, stanowi to istotne 
kryterium diagnostyczne. Ustàpienie lub zmniejszenie za-
palenia, ustàpienie chrypki potwierdza obecnoÊç czynni-
ka patogenetycznego zapalenia krtani w postaci refluksu 
˝o∏àdkowo-prze∏ykowego.

Przewlek∏e zapalenie oskrzeli, astma, nawracajàce za-
palenie oskrzeli i zach∏ystowe zapalenie p∏uc, mo˝e byç 
manifestacjà GERD. Oko∏o 50% pacjentów leczonych z po-
wodu astmy ma równie˝ typowe objawy GERD (4). U osób 
przytomnych 80% zach∏ystowych zapaleƒ p∏uc mo˝e byç 
spowodowanych przez chorobà refluksowà (3).

Astma w przebiegu GERD

Kiedy nale˝y podejrzewaç, ˝e GERD jest czynnikiem 
przyczynowym astmy? Gdy objawy pojawiajà si´ po raz 
pierwszy w dojrza∏ym wieku, wywiad rodzinny w kierun-
ku astmy jest negatywny, objawy refluksu poprzedzajà ob-
jawy astmy, nasilajà si´ po wysi∏ku, t∏ustym posi∏ku, nie-
kiedy podczas spoczynku nocnego. U chorych z opornà 
na leczenie astmà nale˝y podejrzewaç GERD. Je˝eli po-
danie inhibitora pompy protonowej przez tydzieƒ – np. 
40 mg rano i 20 mg wieczorem – ∏agodzi objawy, to jest 
to dodatkowe kryterium diagnostyczne. W przypadku 
GERD z dominujàcymi objawami pozaprze∏ykowymi ko-
nieczne sà zazwyczaj wi´ksze dawki leków i d∏u˝szy okres 
terapii ni˝ w przypadkach typowych. Gdy nastàpi popra-
wa, zmniejszamy dawk´ leku do najmniejszej dawki sku-
tecznej. Leczenie astmy IPP ∏agodzi objawy i ma wp∏yw 
na popraw´ parametrów spirometrycznych.

Gdy leczenie zachowawcze nie przynosi poprawy mimo 
maksymalnych dawek leków, po ustaleniu zwiàzku przy-
czynowo-skutkowego w badaniu pH-metrycznym rozwa˝a 
si´ wskazania do operacji antyrefluksowych. MiarodajnoÊç 
tej metody ze wzgl´du na du˝y odsetek wyników fa∏szywie 
ujemnych jest kwestionowana.

Podsumowujàc: w chwili obecnej brak jest wystarczajàcych 
danych, aby ustaliç pewne rekomendacje co do diagnosty-
ki i leczenia pozaprze∏ykowych objawów GERD.

Powik∏aniami GERD sà nad˝erki, owrzodzenia prze∏yku, 
krwawienia, perforacja, zw´˝enie prze∏yku i prze∏yk 
Barretta, którego cz´stoÊç wyst´powania w populacji 
doros∏ych okreÊlono na 6,8 %. W tej samej grupie zgaga 
wyst´powa∏a u 40% osób. Doniesienia z 2003 roku jeszcze 
raz potwierdzi∏y, i˝ rak prze∏yku jest raczej rzadkà przyczynà 
zgonu chorych z prze∏ykiem Barretta, a d∏ugoterminowy 
nadzór onkologiczny jest ma∏o op∏acalny.

Ból zamostkowy pochodzenia prze∏ykowego 

ObecnoÊç typowych objawów GERD jest pomocna, ale 
niewystarczajàca dla pewnego rozpoznania. Inne objawy, 
które sugerujà przyczynowo-skutkowy zwiàzek GERD z bó-
lem, to: czas jego trwania (zwykle 2–3 h), zwiàzek czaso-
wy bólu z posi∏kiem, brak promieniowania do ramion, ból 
budzàcy w nocy, poprawa po leczeniu antysekrecyjnym. 
Rozpoznanie utrudnia fakt cz´stego wspó∏istnienia choro-
by niedokrwiennej serca i refluksowej. Zjawisko to doty-
czy po∏owy pacjentów z chorobà niedokrwiennà serca (15). 
U 30% chorych koronarografia mo˝e daç wynik fa∏szywie 
ujemny, a u 25% fa∏szywie dodatni. Niezale˝nie od wyniku 
koronarografii mo˝e istnieç choroba ma∏ych naczyƒ („mic-
rovascular angina”, zwana zespo∏em X. W pierwszym eta-
pie diagnostyki wykluczyç nale˝y chorob´ niedokrwiennà 
serca. Badanie endoskopowe u chorych z objawami bólu 
zamostkowego ujawnia zmiany zapalne jedynie u oko∏o 
10% chorych, nie jest to podstawà do wykluczenia choro-
by refluksowej. Badanie pH-metryczne jest diagnostycz-
ne u 50% chorych.

Szacuje si´, i˝ na 100 pacjentów z bólem w klatce piersio-
wej choroba niedokrwienna serca stanowi przyczyn´ bólu 
u 20 osób, pozosta∏e 80 osób ma ból pochodzenia pozaser-
cowego (zaburzenia ze strony mi´Êni, kr´gos∏upa, zabu-
rzenia motoryki prze∏yku, zmiany jatrogenne polekowe, 
popromienne, uszkodzenia chemiczne, zapalenia prze∏yku 
pochodzenia wirusowego i grzybiczego). Choroba refluk-
sowa odpowiada za po∏ow´ przypadków bólu w klatce pier-
siowej. Rozpoczynajàc leczenie antysekrecyjne, nawet bez 
diagnostyki, mamy 50% szans na uzyskanie odpowiedzi te-
rapeutycznej (5,6).
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4.1. Wprowadzenie

Choroba refluksowa prze∏yku jest najcz´stszym scho-
rzeniem zale˝nym od dzia∏ania kwasu solnego w gór-
nym odcinku przewodu pokarmowego. Wzrastajàca 
cz´stoÊç wyst´powania choroby refluksowej powoduje, 
˝e zacz´to okreÊlaç jà mianem „choroby spo∏ecznej XXI 
wieku”. Naturalna historia GERD charakteryzuje si´ 
przewlek∏ym przebiegiem, bardzo ma∏ym wskaênikiem 
samoistnego ust´powania zmian i/lub objawów oraz bar-
dzo du˝à tendencjà do nawrotów po zaprzestaniu leczenia. 
Niemal wszyscy pacjenci z chorobà refluksowà wymagajà 
przewlek∏ego lub powtarzanego leczenia. Dobór rodza-
ju i dawki leku oraz czasu jego stosowania jest zale˝ny od 
stopnia nasilenia objawów i/lub zapalenia prze∏yku, ocenia-
nego zgodnie z czterostopniowa klasyfikacjà Los Angeles. 
W tej klasyfikacji dwa pierwsze stopnie (A i B) sà okreÊlane 
mianem ∏agodnych, stopnie C i D – mianem ci´˝kich po-
staci zapalenia prze∏yku. Celem leczenia w GERD jest do-
prowadzenie do ustàpienia objawów, wygojenie ewentu-
alnych zmian morfologicznych b∏ony Êluzowej prze∏yku, 
zapobieganie powik∏aniom, nawrotom, co ∏àcznie popra-
wia jakoÊç ˝ycia chorych.

4.2. Leczenie farmakologiczne

Polega ono na neutralizacji kwaÊnej treÊci ˝o∏àdkowej, 
zmniejszeniu wydzielania kwasu solnego, ∏agodzeniu bólu, 
absorbowaniu kwasów ˝ó∏ciowych i pepsyny, przyspiesza-
niu opró˝niania ˝o∏àdka (Tegaserod – w trakcie badaƒ), 
podnoszeniu ciÊnienia w dolnym zwieraczu prze∏yku, 
jak równie˝ zmniejszeniu liczby przejÊciowych relaksacji 
prze∏yku (Baclofen – w trakcie badaƒ). Leki zoboj´tniajàce 
mogà zmniejszaç nasilenie objawów klinicznych, ale nie 
majà wp∏ywu na gojenie zmian zapalnych. Ârodki proki-
netyczne, w tym metoklopramid, sà cz´sto zalecane przez 
lekarzy, ale nie dajà poprawy endoskopowej, ani dobrej 
kontroli objawów, obarczone sà te˝ mo˝liwoÊciami licz-
nych powik∏aƒ. Przy stosowaniu H2 blokerów, ju˝ po 
kilku dniach wyst´puje zjawisko tachyfilaksji, czego nie 
obserwuje si´ przy stosowaniu IPP. Inhibitory pompy pro-
tonowej /IPP/ sà obecnie najskuteczniejszà grupà leków 
zmniejszajàcych wydzielanie kwasu solnego i nale˝à do 
najbezpieczniejszych. Ocenia si´, ˝e oko∏o 1–2% popula-
cji w krajach Europy zachodniej przyjmuje leki tej grupy 
przez co najmniej trzy miesiàce w roku. Inhibitory pom-
py protonowej hamujà podstawowe, jak i indukowane wy-
dzielanie kwasu solnego, hamujà ostatni etap wydzielania 
jonów wodorowych.

Blokowanie ATP-azy wodorowo-potasowej czyni ten en-
zym nieodwracalnie aktywnym. Inhibitory pompy prote-

Jak leczyç chorob´ refluksowà prze∏yku?

Anna Cybulska

inowej nale˝à do najsilniejszych i najd∏u˝ej dzia∏ajàcych 
leków antysekrecyjnych, co prowadzi do wzrostu pH 
wewnàtrz˝o∏àdkowego, co wtórnie powoduje podwy˝szenie 
st´˝enia gastryny w surowicy.

Dzia∏ania niepo˝àdane wyst´pujà rzadko, sà przewa˝nie 
∏agodne, z profilem zbli˝onym od placebo. Sà to najcz´Êciej 
bóle g∏owy, niekiedy biegunka, bóle w nadbrzuszu, nud-
noÊci, wzd´cia, wysypka, Êwiàd skóry (1).

4.3. Odleg∏e skutki stosowania inhibitorów 
pompy protonowej. 

Jakie sà odleg∏e skutki jatrogennej hipergastrynemii, hypo-
chlorhydrii i ich nast´pstw w przewodzie pokarmowym?

Badania przeprowadzone na zwierz´tach wykaza∏y, ˝e 
d∏ugotrwa∏a hipergastrynemia indukowana przez IPP mo˝e 
prowadziç do rozwoju rakowiaków u szczurów. Obserwacje 
te nie znalaz∏y jednak potwierdzenia u ludzi – mimo ˝e 
przewlek∏e leczenie PPI mo˝e prowadziç do hiperplazji ko-
mórek enterochromatofilnych, nie stwierdzono ˝adnych 
zmian nowotworowych zale˝nych od tego zjawiska w trak-
cie obserwacji trwajàcej ponad 12 lat. Rozwój carcinoidu 
u ludzi poza hipergastrynemià wymaga wspó∏dzia∏ania in-
nego czynnika defektu genetycznego. Nie ma równie˝ do-
wodów, ˝e hipergastrynemia zwi´ksza ryzyko zanikowe-
go zapalenia b∏ony Êluzowej ˝o∏àdka, metaplazji ˝o∏àdka, 
a w konsekwencji raka ˝o∏àdka lub raka jelita grubego. 
KwaÊne Êrodowisko w ˝o∏àdku stanowi naturalnà barier´ 
przed kolonizacjà ˝o∏àdka i jelita cienkiego przez czynni-
ki infekcyjne. Kolonizacja bakteryjna jest wi´ksza w trak-
cie leczenia IPP ni˝ antagonistami H2. Realnie wzrasta 
ryzyko infekcji jelitowej, ale zwykle nie stanowi ona prob-
lemu klinicznego. Nie stwierdzono równie˝ zwi´kszonego 
ryzyka przemiany nowotworowej w ˝o∏àdku w zwiàzku 
ze zwi´kszeniem produkcji N-nitrozoamin (o znanym 
dzia∏aniu karcinogennym).

Zwiàzek hypergastrynemii z rozwojem raka ˝o∏àdka nie jest 
jednoznaczny (rak ˝o∏àdka wyst´puje cz´Êciej u chorych 
z zanikowym zapaleniem b∏ony Êluzowej i anemià z∏oÊliwà, 
ale nie w zespole Zollingera-Ellisona) (13).

Wykazano natomiast zaburzenia wch∏aniania zwiàzanej 
z bia∏kami witaminy B12, szczególnie u chorych wymagajà-
cych stosowania przewlekle ponadstandardowych dawek 
IPP, co wymaga monitorowania jej poziomu i ewentualnej 
suplementacji. Badania nad wch∏anianiem wapnia, fosforu, 
magnezu, cynku, ˝elaza, poziomu ferrytyny, nie wykaza∏y 
niekorzystnego wp∏ywu d∏ugotrwa∏ego stosowania PPI na 
absorpcj´. Podobnie nie wykazano wp∏ywu na wch∏anianie 
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pokarmowych t∏uszczów i bia∏ek(14). Obecny stan wiedzy 
pozwala na stwierdzenie, ˝e przewlek∏e stosowanie IPP jest 
bezpieczne i rzadko prowadzi do rozwoju wa˝nych obja-
wów ubocznych. Porównanie poszczególnych preparatów 
inhibitorów pompy protonowej jak te˝ proponowanych 
dawek nie pozwala na dzieƒ dzisiejszy na wykazanie istot-
nych ró˝nic. Wydaje si´, ˝e najszybciej objawy ust´pujà 
po zastosowaniu esomeprazolu (Nexium), nast´pnie lan-
soprazolu. Pantoprazol (Controloc) wykazuje najmniej in-
terakcji lekowych, charakteryzuje si´ wysokim profilem 
bezpieczeƒstwa. Brak obecnie ewidentnych dowodów na 
wy˝szoÊç któregoÊ z leków tej grupy i wszystkie mogà byç 
stosowane zarówno w NERD, jak i GERD (7).

W 1997 roku w belgijskiej miejscowoÊci Genval odby∏y si´ 
– do tej pory jedyne – warsztaty na temat oceny metod 
post´powania w chorobie refluksowej na podstawie do-
brze udokumentowanych prac.

W chorobie refluksowej leczenie farmakologiczne odgrywa 
jednoczeÊnie rol´ testu diagnostycznego o wartoÊci porów-
nywalnej z pH-metrià prze∏ykowà. Warunkiem osiàgni´cia 
wystarczajàcej czu∏oÊci i swoistoÊci testu diagnostycznego 
jest zastosowanie leku antysekrecyjnego w wysokiej (co naj-
mniej podwójnej) dawce, zapewniajàcej wystarczajàco sku-
teczne zahamowanie wydzielania HCL (3). Próby zastoso-
wania w tym celu antagonistów receptora H2 zakoƒczy∏y 
si´ niepowodzeniem. Dowodem na to sà wyniki prac 
Johnssona i wsp. oraz Manna i wsp., cytowane w Genval 
(4, 5). Stwierdzono wyraênà przewag´ dwóch dawek PPI 
nad ranitydynà.

Uznanym sposobem leczenia jest zastosowanie inhibito-
rów pompy protonowej z nast´powym zmniejszeniem 
intensywnoÊci terapii (step-down). Rozpoczynamy od po-
dwójnej dawki standardowej PPI (2 x 40mg PPI), nast´pnie 
zmniejszamy do dawki standardowej (2 x 20mg PPI), po-
tem do jej po∏owy (1 x 20mm PPI), aby nast´pnie znaleêç 
najmniejszà dawk´ skutecznà w leczeniu podtrzymujàcym. 
Mo˝liwe jest stosowanie leczenia przerywanego lub na 
„˝àdanie”. Leczenie podtrzymujàce powinno polegaç na 
takim zmniejszeniu dawki leku, aby opanowaç objawy bez 
koniecznoÊci wykonywania kolejnej endoskopii. Wyjàtek 
stanowià chorzy ze zmianami zapalnymi C i D wg Los 
Angeles, u których leczenie powinno byç prowadzone 
pe∏nà dawkà przez ca∏e ˝ycie, gdy˝ ryzyko powik∏aƒ, po-
wstania zw´˝enia jest w tej grupie chorych wysokie (3). 
EfektywnoÊç leczenia zale˝y od biodost´pnoÊci prepa-
ratu, od cech osobniczych pacjenta, czasu dawkowania, 
spo˝ywanych pokarmów, liczby aktywnych pomp pro-
tonowych. GERD cz´sto dotyczy osób starszych, u któ-
rych kinetyka leku mo˝e byç zaburzona. Spo˝ywanie po-
karmu stymuluje wydzielanie i jednoczeÊnie powoduje 
zwi´kszenie pomp protonowych dost´pnych w dzia∏aniu 
PPI (optymalny czas przyjmowania IPP – na 30–40 mi-
nut przed posi∏kiem).

Metabolizm IPP uwarunkowany jest genetycznie. Ró˝nice 
w metabolizmie zale˝ne sà od polimorfizmu enzymu P450, 
a zw∏aszcza jego podjednostki CYP2C19. Istniejà osoby in-
tensywnie metabolizujàce, stanowiàce 70 % bia∏ej popula-
cji oraz s∏abo metabolizujàce, stanowiàce 2–6% bia∏ej popu-
lacji, co mo˝e byç powodem potrzeby zwi´kszania dawki 
leku u pewnej grupy pacjentów. 

Leczenie podtrzymujàce w GERD rozpoczyna si´ po prze-
prowadzeniu etapu leczenia zasadniczego, trwajàcego zwy-
kle przez 8–12 tygodni z zastosowaniem PPI w dawce te-
rapeutycznej lub jej wielokrotnoÊci, zale˝nie od stopnia 
nasilenia objawów subiektywnych i/lub stopnia istniejàcych 
uszkodzeƒ prze∏yku.

Jak wiadomo w 60% GERD przebiega bez zmian endosko-
powych i zgodnie z dotychczasowymi obserwacjami nie ewo-
luuje w kierunku wystàpienia morfologicznych uszkodzeƒ 
b∏ony Êluzowej prze∏yku. Mogà natomiast wystàpiç objawy 
i powik∏ania pozaprze∏ykowe (3).

Leczenie podtrzymujàce jest konieczne u oko∏o 70% cho-
rych z GERD z powodu wyst´powania nawrotów ju˝ w ciàgu 
roku od zakoƒczenia leczenia (4, 5). Cz´stoÊç nawrotów 
w ciàgu pó∏ roku w stopniu C i D zapalenia prze∏yku prze-
kracza 90% (6, 7), stàd ta grupa chorych wymaga lecze-
nia przez ca∏e ˝ycie.

Pacjenci z lekkim zapaleniem prze∏yku (stopieƒ A i B) oraz 
z objawowà GERD o lekkim lub umiarkowanym nasileniu 
dolegliwoÊci, stanowià grup´ do leczenia podtrzymujàcego 
terapià „przerywanà” lub „na ˝àdanie” (5). Wskazaniami 
do tej terapii sà dolegliwoÊci epizodyczne, krótkotrwa∏e 
lub utrzymujàce si´ przewlekle objawy o s∏abym nasile-
niu (9).

Terapia przerywana jest dobrze tolerowana i ekono-
miczna. Jest metodà, w której pacjent z wyraênie za-
znaczonymi objawami o okreÊlonym czasie trwania i we 
wzgl´dnie dok∏adnie okreÊlonych odst´pach czasu przyj-
muje lek przez 2–4 tygodnie, po czym nast´puje bezob-
jawowa przerwa.

Terapia „na ˝àdanie” dotyczy sytuacji, w której pacjent na 
skutek krótkotrwa∏ych objawów przyjmuje PPI nie d∏u˝ej 
ni˝ przez 2–5 dni, po czym odstawia lek do ponownego 
nawrotu dolegliwoÊci (5). Nie sà kandydatami do terapii 
„na ˝àdanie” lub „przerywanej” pacjenci z zapaleniem 
prze∏yku w stopniu C i D.

Podsumowanie: IPP sà obecnie lekami z wyboru, spe∏-
niajàcymi kryterium testu diagnostycznego oraz metody 
leczenia wst´pnego i podtrzymujàcego. W materia∏ach 
z Genval podkreÊla si´ wy˝szoÊç inhibitorów pompy pro-
tonowej nad antagonistami receptora H2 u wi´kszoÊci 
pacjentów z chorobà refluksowà. Po zastosowaniu PPI 
u ponad 80% pacjentów nie wyst´pujà objawy subiek-
tywne, a w przypadku leków blokujàcych receptory H2 
odsetek ten si´ga oko∏o 40% chorych (5). S∏usznoÊç stra-
tegii „step down” potwierdzono w doniesieniach (3, 6). 
Zak∏ada ona rozpoczynanie leczenia od wysokich dawek 
IPP, przez stopniowà redukcj´ dawki, a˝ do mo˝liwoÊci 
zastàpienia leku z grupy IPP antagonistà H2. Dotyczy to 
g∏ównie leczenia chorych, którzy nie majà ci´˝kich postaci 
GERD oraz majà korzyÊç ze stosowania antagonistów H2, 
przejawiajàcà si´ brakiem nawrotów GERD podczas sto-
sowania tych leków. H2 blokery znajdujà si´ na dole dra-
biny decyzyjnej, ale co trzeci pacjent z GERD móg∏by, na 
pewnym etapie leczenia, odnieÊç korzyÊci z leczenia anta-
gonistami H2, które – choç majà swoje ograniczenia (ta-
chyfilaksja) – sà jednoczeÊnie najtaƒszymi lekami antyse-
krecyjnymi (7). Wyniki kontrolowanych prób klinicznych 
z zastosowaniem terapii przerywanej i terapii „na ˝àdanie” 
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dotyczà na razie ostatnich 6–7 lat. Potrzebne sà dalsze ba-
dania i obserwacje. Leczenie farmakologiczne ma równie˝ 
swoje ograniczenia i wady.

Wadà IPP jest to, ˝e nie kontrolujà dobrze objawów noc-
nych, zw∏aszcza u chorych z oty∏oÊcià i przepuklinà. Nie 
wp∏ywajà na motoryk´ prze∏yku, nie majà wp∏ywu na re-
fluks mieszany. Stosowanie IPP nie zabezpiecza wartoÊci 
pH powy˝ej 7,0 (przedzia∏ pH przy ich stosowaniu waha 
si´ mi´dzy 4,0 a 6,0), co jest powodem powstania „stre-
fy niebezpiecznej”, w której kwasy ˝ó∏ciowe przechodzà 
przez barier´ komórkowà i dajà efekt cytotoksyczny (4). 
Ograniczenia te powodujà, ˝e leczenie choroby reflukso-
wej jest trudne, d∏ugotrwa∏e, nie zawsze skuteczne i w przy-
padkach indywidualnych nale˝y rozwa˝yç i oceniç wska-
zania do leczenia operacyjnego.

Zmiana trybu ˝ycia nie ma w∏aÊciwie wp∏ywu na lecze-
nie choroby refluksowej. Tylko niewielka grupa pacjen-
tów z du˝ym zarzucaniem w godzinach nocnych mo˝e 
odnieÊç korzyÊç z unoszenia zag∏ówka ∏ó˝ka w nocy. Wa˝-
ne jest zaprzestanie palenia papierosów, normalizacja 
wagi cia∏a.

4.4. Mo˝liwoÊci leczenia niefarmakologicz-
nego w chorobie refluksowej

Leczenie operacyjne choroby refluksowej

Dla cz´Êci chorych, zw∏aszcza m∏odych, którzy wymagajà 
ciàg∏ego przyjmowania leku lub – w przypadku nie-
skutecznoÊci terapii podtrzymujàcej – potrzebujà 
zwi´kszania dawki IPP, alternatywà farmakoterapii jest 
operacja antyrefluksowa. Polega ona na korekcie nie-
wydolnego mechanizmu w rejonie dolnego zwieracza 
prze∏yku i wpustu ˝o∏àdka. W przeciwieƒstwie do farma-
koterapii dobrze wykonany zabieg operacyjny mo˝e trwa-
le przywróciç prawid∏owà fizjologi´ w rejonie po∏àczenia 
prze∏ykowo-˝o∏àdkowego, stajàc si´ leczeniem przyczy-
nowym choroby. Podstawowà operacjà jest tzw. fun-
doplikacja, czyli sfa∏dowanie i umocowanie cz´Êci dna 
˝o∏àdka wokó∏ dolnego odcinka prze∏yku. Prowadzi to do 
wyd∏u˝enia wewnàtrzbrzusznej cz´Êci prze∏yku, zwi´kszajàc 
d∏ugoÊç i napi´cie w strefie LES, zmniejszajàc w istocie 
cz´stoÊç epizodów refluksu. Dodatkowym mechanizmem 
„uszczelniajàcym” jest korekta cz´sto wspó∏istniejàcej prze-
pukliny rozworu prze∏ykowego przepony. Mimo wymienio-
nych zalet leczenie chirurgiczne nie sta∏o si´ standardowà 
metodà leczenia choroby refluksowej. Wskazania do ope-
racji antyrefluksowej nale˝y rozwa˝yç u chorych z zapale-
niem prze∏yku w stopniu C i D, powik∏aniami choroby re-
fluksowej pod postacià przebytego krwawienia z powodu 
nad˝erkowego zapalenia prze∏yku, a bezwzgl´dnie z per-
foracjà wrzodu prze∏yku. W ostatnich latach najcz´Êciej wy-
konywanym typem operacji by∏a cz´Êciowa fundoplikacja 
metodà laparoskopowà. Operacja ta korzystnie wp∏ywa na 
mechanizmy sprzyjajàce refluksowi (zwi´ksza podstawowe 
napi´cie i zmniejsza liczb´ przemijajàcych relaksacji dolne-
go zwieracza prze∏yku), ale jej wyniki nie sà zadowalajàce, 
zw∏aszcza w obserwacjach odleg∏ych – powy˝ej 10 lat (12). 
Po dwóch latach od operacji a˝ 32% chorych si´ga∏o po-
nownie po leki z powodu utrzymujàcej si´ zgagi, a 67% 
mia∏o nowe objawy, jak dysfagia. Cz´sto bywa to powo-
dem b∏´dnego zakwalifikowania chorego do operacji, 
nieprawid∏owej diagnostyki przedoperacyjnej, w tym: 

nieprawid∏owej oceny manometrycznej aktywnoÊci pery-
staltycznej prze∏yku. W takich przypadkach kwalifikuje si´ 
chorych do zabiegu hemifundoplikacji (typu Toupeta) lub 
pe∏nej fundoplikacji (Nissena), ale tzw. typu „luênego”. 
Inne kategorie b∏´du to wytworzenie zbyt luênego lub 
zbyt ciasnego mankietu fundoplikacji. Pami´tajàc o wielo-
czynnikowej etiologii GERD nale˝y wielostronnie diagno-
stycznie przygotowaç chorego do zabiegu chirurgicznego, 
dobierajàc odpowiednià procedur´ antyrefluksowà, ka˝do-
razowo indywidualnie i zale˝nie od wyników 

kompleksowych badaƒ motorycznych, co zmniejszy niepo-
wodzenia w leczeniu operacyjnym GERD. Dobre wyniki 
pochodzà z dobrze wyspecjalizowanych oÊrodków. Nale˝y 
wspomnieç, i˝ operacje antyrefluksowe nie zapobiegajà po-
wstawaniu prze∏yku Barretta, ani rozwojowi adenocarci-
noma prze∏yku (11).

Wyniki leczenia chirurgicznego sà wysoce zale˝ne od 
doÊwiadczenia operatora. Powik∏ania oko∏ooperacyjne 
wyst´pujà u oko∏o 8–10 %, ÊmiertelnoÊç (w niektórych pub-
likacjach) nawet do 1%, reoperacji wymaga oko∏o 10% pa-
cjentów (11). Jednym z najcz´stszych odleg∏ych powik∏aƒ 
jest dysfagia, u wielu pacjentów bardziej ograniczajàca 
komfort ˝ycia ni˝ dolegliwoÊci choroby refluksowej przed 
zabiegiem. Ponadto cz´Êç chorych operowanych z powodu 
GERD musi powróciç do stosowania leków zmniejszajàcych 
wydzielanie – dotyczy to oko∏o 50% po 10 latach (11).

Próby endoskopowego leczenia – przysz∏oÊç 
leczenia choroby refluksowej?

Szacuje si´, ˝e objawy refluksu mo˝e mieç do 50% popula-
cji, a dla 10–15 % osób z tej liczby jest to istotny problem 
zdrowotny, znamiennie pogarszajàcy komfort ˝ycia.

Celem leczenia choroby refluksowej jest usuni´cie lub istot-
ne ograniczenie dolegliwoÊci oraz odwrócenie zmian mor-
fologicznych b∏ony Êluzowej. Standardowym sposobem 
leczenia choroby refluksowej pozostaje nadal leczenie far-
makologiczne, polegajàce na ograniczeniu kwaÊnoÊci za-
rzucanej treÊci ˝o∏àdkowej.

Wobec nie najlepszych wyników leczenia operacyjnego 
interesujàce sà próby leczenia endoskopowego GERD, 
wykorzystujàce fiberoendoskop i drog´ endoluminalnà 
do wykonania zabiegów endoskopowych.

Najwi´ksze nadzieje wiàzane sà z trzema zabiegami:
– Szew endoskopowy, gastroplastyka.
– Skaryfikacja termiczna (zabieg Stretta)
– Implantacja w Êcian´ prze∏yku (biopolimerów).

Szew endoskopowy. Przed kilkoma laty dr P. Swain z Lon-
dynu zaprezentowa∏ urzàdzenie i technik´ endolumi-
nalnego szwu endoskopowego, która zosta∏a wykorzy-
stana do wykonania uszczelniajàcego sfa∏dowania b∏ony 
Êluzowej w rejonie wpustu ˝o∏àdka, zw´˝ajàcego z∏àcze 
˝o∏àdkowo- prze∏ykowe. Zabieg jest wykonywany przy 
u˝yciu „endoskopowej maszyny do szycia” (urzàdzenie 
firmy Endocin lub Wilson Cook), za pomocà której wy-
twarzane sà we wpuÊcie poni˝ej linii Z fa∏dy (plikacje) 
majàce na celu zmniejszenie zarzucania kwaÊnej treÊci do 
prze∏yku. Kwalifikowani sà do tego zabiegu równie˝ cho-
rzy z przepuklinà rozworu prze∏ykowego przepony, na-
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wet powy˝ej 2 cm (8), chorzy z objawami p∏ucnymi cho-
roby refluksowej, a nawet chorzy z ci´˝kim zapaleniem 
prze∏yku w stopniu D wg LA (8).

Technika ta zosta∏a w lutym 2000 r. zarejestrowana przez 
amerykaƒskà FDA jako zabieg leczniczy w chorobie re-
fluksowej.

Zabieg Stretta. W metodzie tej, przy u˝yciu specjalnego 
urzàdzenia przypominajàcego rozszerzacz zakoƒczony 
balonem z 4 elektrodami, wpust ˝o∏àdka poddawany jest 
dzia∏aniu fal o wysokiej cz´stotliwoÊci wytwarzajàcych 
ciep∏o. Efekt termiczny na koƒcu elektrod, które sà wk∏u-
wane w b∏on´ podÊluzowà dolnej cz´Êci prze∏yku – rozgrza-
nie tkanki do 80°C – prowadzi do bliznowacenia, skur-
czenia si´ kolagenu tkanki ∏àcznej, bez uszkodzenia 
nab∏onka. W nast´pstwie tego osiàga si´ „usztywnienie” 
z∏àcza ˝o∏àdkowo-prze∏ykowego, zabezpieczajàcego przed 
skróceniem strefy LES, wyst´pujàcej podczas rozciàgania 
˝o∏àdka. Badania prowadzone w USA w 2000 r. wykaza∏y 
du˝à skutecznoÊç i bezpieczeƒstwo zabiegu (oko∏o 80% pa-
cjentów w 6 miesi´cy po zabiegu nie wymaga∏o przyjmo-
wania leków) (7,8).

Implantacja w Êcian´ prze∏yku (np. Enterix). Trzecia z no-
wych metod endoskopowego leczenia refluksu to implan-
tacja biopolimerów w okolic´ dolnego zwieracza prze∏yku, 
majàca na celu wytwarzanie mechanicznej bariery antyre-
fluksowej (wytworzenie sta∏ego, elastycznego okr´˝nego 
przew´˝enia Êwiat∏a).

Trwajà badania w kilku oÊrodkach europejskich (zespó∏ dr 
Devrie`a z Brukseli), nad skutecznoÊcià i bezpieczeƒstwem 
metody.

Z wielu przeprowadzonych badaƒ wynika, i˝ spontanicz-
ne relaksacje dolnego zwieracza prze∏yku sà podstawo-
wym mechanizmem refluksu poposi∏kowego, natomiast 
ciÊnienie spoczynkowe w obr´bie LES ma znaczenie w nie-
wielkiej grupie chorych (10). Pierwsze doniesienia nad 
skutecznoÊcià tych metod sà pomyÊlne, a dwie pierwsze 
z tych metod okaza∏y si´ taƒsze od d∏ugotrwa∏ej terapii 
PPI, podawanych 2 razy dziennie.

Wydaje si´ ˝e opisane metody leczenia choroby reflukso-
wej mogà stanowiç wa˝ne uzupe∏nienie dost´pnych me-
tod terapeutycznych, a byç mo˝e stanà si´ standardowym, 
skutecznym sposobem leczenia tej patologii.
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5.1. Wst´p

Choroba trzewna jest rozpowszechniona, ale cz´sto po-
zostaje nierozpoznana z powodu ró˝norodnych obja-
wów klinicznych, które sà przedmiotem badaƒ wielu 
specjalnoÊci klinicznych, w tym endokrynologii, reuma-
tologii, hematologii, neurologii, stomatologii. Dla sku-
tecznego rozpoznania choroby trzewnej konieczne jest 
∏àczenie kryteriów klinicznych, histopatologicznych i se-
rologicznych. Poleganie wy∏àcznie na rozpoznaniu histo-
patologicznym lub serologicznym prowadzi do nieroz-
poznania tej choroby u znamiennego odsetka chorych, 
a pacjenci z tzw. klasycznà chorobà stanowià mniejszoÊç 
(13). W pracy podano definicje klinicznych postaci cho-
roby trzewnej: objawowej, niemej, utajonej, potencjalnej 
i opornej na leczenie, jak i przyk∏ady ró˝norodnych ma-
nifestacji klinicznych.

5.2. Definicja

Celiakia (sprue nietropikalna, enteropatia glutenozale˝na) 
Zosta∏a okreÊlona na dzieƒ dzisiejszy jako immunologicz-
na, zale˝na od limfocytów T i B komórkowa nadwra˝liwoÊç 
na gliadyn´ pszennà lub podobne prolaminy pochodzàce 
z ˝yta, j´czmienia i owsa u osobników predysponowa-
nych genetycznie (HLA-DQ2- i /lub HLA-DQ8 – dodat-
nich). Cz´stoÊç choroby trzewnej oceniana jest na 1:200 
w ca∏ej populacji.

Definicja zmienia∏a si´ wraz z rozwojem poszczególnych 
dziedzin medycyny. Jedna z obowiàzujàcych do niedaw-
na opisywa∏a chorob´ trzewnà jako sta∏à nietolerancj´ glu-
tenu charakteryzujàcà si´ zanikiem b∏ony Êluzowej jelita 
cienkiego, spowodowanym dietà z zawartoÊcià glutenu, 
remisjà klinicznà i histologicznà po wprowadzeniu diety 
bezglutenowej oraz zanikiem kosmków jelitowych, b´dàcym 
konsekwencjà powtarzanej ekspozycji na gluten.

5.3. Etiopatogeneza

Mimo d∏ugotrwa∏ych badaƒ pod∏o˝e choroby trzewnej 
nie zosta∏o ostatecznie ujawnione. Obecnie, zgodnie z tzw. 
teorià patogenetycznà Kottgena, dyskutuje si´ prawdo-
podobne wspó∏dzia∏anie ró˝nych czynników w rozwo-
ju choroby.

Czynniki genetyczne. Osobniki dziedziczàce pewne ko-
pie genu HLA tzw. haplotyp „celiakii”, cz´Êciej cierpià na 
t´ chorob´ ni˝ pozosta∏a populacja. Choroba wyst´puje 
cz´Êciej u bliêniàt monozygotycznych (70%) oraz u krew-
nych pierwszego stopnia pacjentów z celiakià (5–10%). 

Choroba trzewna – etiopatogeneza, 
rozpoznanie, manifestacje kliniczne

Anna Cybulska, Jolanta Pogorzelska

Najsilniejsza korelacja z chorobà trzewnà stwierdzana jest 
w genach HLA klasy II (DQ2 i DR3), które obecne sà u 80–90% 
pacjentów, ale tak˝e u 20% zdrowych ludzi (3).

Czynniki Êrodowiskowe. Choroba rozwija si´ po wprowa-
dzeniu do diety glutenu u ludzi predysponowanych ge-
netycznie. Wykazano obecnoÊç dodatkowego czynnika, 
dajàcego si´ odró˝niç ze wzgl´du na homologi´ z glute-
nem, który powoduje uczulenie krzy˝owe uk∏adu immu-
nologicznego. Wed∏ug niektórych autorów jest to ludzki 
adenowirus z serotypem 12, który ma bia∏ko E1b o du˝ym 
podobieƒstwie do N-aminowej cz´Êci gliadyny, czynnik 
o du˝ym potencjale aktywnoÊci immunologicznej odpowie-
dzialny za indukcj´ celiakii. WczeÊniejsze zaka˝enie przewo-
du pokarmowego takim wirusem wykazano u ponad 80% 
pacjentów z celiakià. Podobna homologia aminokwasów 
zosta∏a wykazana w stosunku do wirusa ró˝yczki. Zjawisko 
to okreÊlane jest jako mimikria molekularna. 

Czynniki enzymatyczne. Ta niezbyt dobrze znana teoria 
zak∏ada mo˝liwoÊç wrodzonych zaburzeƒ enzymatycznych, 
prowadzàcych do zmniejszenia lub zwi´kszenia aktywnoÊci 
enzymów metabolizujàcych gluten. Powoduje to powsta-
nie toksycznych produktów metabolizmu glutenu, któ-
re uszkadzajà nab∏onek jelitowy. U pacjentów z celiakià 
nieleczonà ni˝sze wydzielanie enzymów trzustkowych 
do Êwiat∏a jelita wiàza∏o si´ z ni˝szà nast´pczà produkcjà 
cholecystokininy i sekretyny przez uszkodzonà Êluzówk´ 
jelitowà. Zmiany cofa∏y si´ po zastosowaniu diety bezglu-
tenowej (3).

Czynniki imunologiczne. Pod∏o˝e celiakii stanowià zja-
wiska immunologiczne zachodzàce w Êluzówce jelita 
cienkiego. Pierwotne mechanizmy odpowiedzialne za 
uszkodzenie bariery jelitowej i wyzwolenie reakcji im-
munologicznej u pacjentów z celiakià nie zosta∏y w pe∏ni 
okreÊlone. W normalnych warunkach, dzi´ki Êcis∏ym 
po∏àczeniom mi´dzykomórkowym, nab∏onek jelitowy 
tworzy barier´ dla glutenu. Uszkodzenie bariery jelitowej 
i penetracja antygenów aktywuje reakcje immunologicz-
ne. Wyizolowano czynniki odpowiedzialne za integralnoÊç 
wiàzaƒ mi´dzykomórkowych, np. zonulina i kompleksy  
E-kadheryny z B-kateninà ze znacznym zmniejszeniem ich 
w celiakii. Reakcje immunologiczne rozpoczynajà kaskad´ 
procesu zapalnego w macierzy zewnàtrzkomórkowej, blasz-
ce w∏aÊciwej i komórkach nab∏onka z nast´powym zabu-
rzeniem ró˝nicowania enterocytów i tworzeniem typowych 
zmian histopatologicznych. Koƒczy si´ to skróceniem, a˝ 
do ca∏kowitego zaniku kosmków, kompensacyjnym prze-
rostem krypt i masywnym naciekiem limfocytów w blasz-
ce w∏aÊciwej b∏ony Êluzowej (3).
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W celiakii na gluten reaguje zarówno jelito, jak i komór-
ki krwi obwodowej. Ró˝ny jest profil cytokin zapalnych 
we krwi w zale˝noÊci od tego, czy chory przestrzega diety, 
czy nie. U pacjentów z aktywnà postacià choroby stwier-
dzono wysokie poziomy zarówno IL-2, jak i jej rozpusz-
czalnego receptora (sIL-2R), zw∏aszcza w przypadku nie-
przestrzegania diety. Poziom cytokiny (sIL-2R) wyraênie 
spada, gdy pacjent stosuje diet´ (4).

W wielu przypadkach choroba wyst´puje po raz pierwszy 
w wieku doros∏ym, czasami u osób w podesz∏ym wieku.

Celiakia u doros∏ych przebiega najcz´Êciej bezobjawowo lub 
skàpoobjawowo, w sposób utajony lub jawny. Wiadomo, i˝ 
przypadki klinicznie jawne stanowià jedynie wierzcho∏ek 
epidemiologicznej „góry lodowej”.

5.4. Kliniczne postaci choroby trzewnej 
wed∏ug Logana i Ferguson

Objawowa choroba trzewna

Przejawia si´ niedoborami ˝ywieniowym i/lub objawami 
ze strony przewodu pokarmowego (biegunki, wzd´cia) 
oraz zmianami histologicznymi typowymi dla choroby 
trzewnej.

Niema choroba trzewna

W tej postaci pacjenci sà bezobjawowi, a biopsja jelita 
cienkiego wykazuje patologiczne zmiany typowe dla cho-
roby trzewnej. Ta postaç jest coraz cz´Êciej rozpoznawa-
na w przypadku wykonywania badaƒ krewnych i rodzin 
chorych na celiaki´.

Utajona choroba trzewna

Terminem tym okreÊla si´ przypadki, u których wyniki 
badaƒ histologicznych wykonywanych w czasie stosowania 
diety zawierajàcej gluten sà prawid∏owe, a w póêniejszym 
okresie dochodzi do powstawania zmian cofajàcych si´ po 
zastosowaniu diety bezglutenowej.

Potencjalna choroba trzewna 

Zwykle u pacjentów z genetycznà predyspozycjà (cz∏onkowie 
rodziny pacjentów z chorobà trzewnà, pacjenci z cukrzycà). 
Zwykle to pacjenci z dodatnimi przeciwcia∏ami endomy-
sialnymi (dobrymi markerami choroby trzewnej) oraz 
z nieznacznymi zmianami histopatologicznymi, jak np. 
zwi´kszona liczba limfocytów Êródnab∏onkowych.

Oporna na leczenie choroba trzewna 

Odnosi si´ do pacjentów, którzy nie odpowiadajà histolo-
gicznie na leczenie dietà bezglutenowà. Brak odpowiedzi 
mo˝e byç spowodowany b∏´dnie postawionà diagnozà lub 
Êwiadomym czy nieÊwiadomym kontynuowaniem spo˝ywania 
glutenu, nietolerancjà innych bia∏ek pokarmowych.

5.5. Diagnostyka ró˝nicowa celiakii

Ze wzgl´du na ró˝norodne objawy kliniczne i histopato-
logiczne, celiaki´ nale˝y zawsze uwzgl´dniç w diagnosty-
ce ró˝nicowej w przypadku:

• opornej na leczenie anemii z niedoboru ˝elaza
•  bólów brzucha niejasnego pochodzenia, w tym zaburzeƒ 

czynnoÊciowych jelita grubego – zw∏aszcza w postaci bie-
gunkowej

•  w ró˝nicowaniu nieswoistych zapalnych chorób jelit 
– wi´kszoÊç przypadków choroby Crohna rozwija si´ 
wtórnie do wyst´pujàcej wczeÊniej celiakii (1)

•  niep∏odnoÊci, opóênionego pokwitania, niskoros∏oÊci
•  chorych z zespo∏ami depresyjnymi, zaburzeniami neu-

rologicznymi w tym:
–  padaczkà, demencjà, neuropatià obwodowà, która 

jest najcz´Êciej opisywanym neurologicznym objawem 
zwiàzanym z celiakià (10),

–  miopatià, zespo∏em Downa jako powik∏aniem systemo-
wym wtórnym do zespo∏u z∏ego wch∏aniania (1, 7).

Wykazano ponadto zwiàzek mi´dzy schizofrenià a celiakià. 
Osobnicy z wywiadem celiakii w dzieciƒstwie majà 
podwy˝szone ryzyko rozwini´cia schizofrenii. Istnieje te-
oria, ˝e zwi´kszona przepuszczalnoÊç jelita wst´pujàca 
w celiakii powoduje, ˝e traci ono zdolnoÊç blokowania eg-
zogennych substancji powodujàcych psychoz´ i inne zabu-
rzenia psychiczne u osób z predyspozycjà genetycznà (po-
siadaczy genu CLDN5 i DQB1) (11).

W przypadkach nierozpoznanych wzrasta ryzyko ch∏oniaka 
jelita cienkiego wywodzàcego si´ z komórek T (w stosunku do 
populacji ogólnej ryzyko to wzrasta od 40 do 100 razy, a spa-
da do 0 po 5 latach stosowania diety bezglutenowej). Cz´ste 
wspó∏wyst´powanie z innymi chorobami autoimmunologicz-
nymi, jak cukrzyca typu I, choroba Hashimoto, pierwotna 
˝ó∏ciowa marskoÊç wàtroby, choroby tkanki ∏àcznej, nakazuje 
diagnostyk´ eliminacyjnà celiakii w tej grupie chorych.

Nietolerancja glutenu mo˝e „maskowaç” toczeƒ trzewny 
(SLE). Opisano 3 pacjentów, u których pierwotnie objawy 
i profil immunologiczny doprowadzi∏y do b∏´dnej diagno-
zy tocznia. Po latach leczenia sterydami i lekami immuno-
supresyjnymi postawiono w koƒcu prawid∏owe rozpozna-
nie nietolerancji na gluten. ObecnoÊç enteropatii nie jest 
warunkiem rozpoznania nadwra˝liwoÊci na gluten (6).

Innà manifestacjà klinicznà celiakii mo˝e byç nawrotowe 
zapalenie b∏ony Êluzowej jamy ustnej, hipoplazja szkliwa, 
zmiany skórne typu dermatitis herpetiformis (8).

Choroba refluksowa prze∏yku mo˝e byç manifestacjà celia-
kii. Obecnie nie ma uzasadnienia, aby wszystkie osoby z re-
fluksowym zapaleniem prze∏yku badaç w kierunku celiakii. 
Zwiàzek mi´dzy tymi jednostkami chorobowymi jest s∏abo 
udowodniony, ale dieta bezglutenowa mo˝e prowadziç do 
zmniejszenia objawów refluksu u osób z celiakià (5).

W literaturze podkreÊla si´ koniecznoÊç badania rodziny cho-
rego, nie tylko krewnych pierwszego stopnia. Przeprowadzono 
badanie rodziny (34 cz∏onków) doros∏ego pacjenta z celiakià, 
który mia∏ objawy neurologiczne pod postacià mioklonii. 
Ustalono, ˝e trzech cz∏onków mia∏o celiaki´, dwóch by∏o bez-
objawowych, trzech mia∏o hipetransaminazemi´, a u trzech 
wykryto zanik kosmków. (9) Celowe sà badania skriningowe 
w grupach wysokiego ryzyka. 

Rozpoznanie celiakii opiera si´ z jednej strony na diagno-
styce serologicznej (przeciwcia∏a endomysialne [EMA] w kla-
sie IgA – najwa˝niejszy serologicznie marker celiakii) (2), 
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a z drugiej strony na histologii. EMA wià˝à si´ z endomy-
sium (delikatna tkanka ∏àczna otaczajàca pojedyncze mio-
cyty). W celach diagnostycznych miocyty pozyskiwane sà 
z prze∏yku ma∏py lub t´tnic ludzkiego ∏o˝yska. Wyst´powanie 
EMA to specyficzna oznaka spo˝ywania glutenu. W 1997 
roku niemieckiej grupie roboczej uda∏o si´ po raz pierwszy 
wykazaç, ˝e antygenem docelowym EMA jest transglutami-
naza tkankowa (tissue transglutaminase TG). Oznaczanie 
ELISA tkankowej transglutaminazy (TGA ) jest w trakcie 
doÊwiadczeƒ. Przeciwcia∏a antygliadynowe w klasie IgA 
(IgAGA) typowe, ale niespecyficzne dla celiakii, wyst´pujà 
równie˝ u ludzi zdrowych, w innych chorobach zapalnych, 
w chorobie Crohna, RZS, sarkoidozie, a nawet w chorobie 
wrzodowej (13). Dlatego w ocenie histologicznej szczegól-

nie wa˝ne jest pobranie wycinków z dwunastnicy lub gór-
nego odcinka jelita czczego, poniewa˝ wyniki badaƒ serolo-
gicznych mogà byç fa∏szywie dodatnie lub ujemne (czu∏oÊç 
testu EMA obni˝a si´ wraz z wiekiem). Wysoka czu∏oÊç me-
tod serologicznych prowadzi do ujawnienia przypadków 
klinicznie skàpoobjawowych i utajonych (ods∏anianie epi-
demiologicznej „góry lodowej”). Przeciwcia∏a przeciwko 
transglutaminazie tkankowej mogà równie˝ wyst´powaç 
w innych chorobach autoimmunologicznych. (2)

Rozpoznanie celiakii zmusza pacjentów do przestrzegania 
przez ca∏e ˝ycie diety pozbawionej gliadyny, która to dieta 
jest kosztowna i bardzo trudna do utrzymania, poniewa˝ 
w wielu produktach ˝ywnoÊciowych ukryty jest gluten.
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W pracy przedstawiono cechy histologiczne choroby trzew-
nej, standardowy schemat opisu oparty na klasyfika-
cji Marsha. Podano definicje i terminy u˝ywane przez 
patologów. Przedstawiono najwa˝niejsze choroby, jakie 
nale˝y braç pod uwag´ w histopatologicznym rozpozna-
niu ró˝nicowym.

6.1. Cechy histologiczne choroby trzewnej

Zgodnie z kryteriami Europejskiego Stowarzyszenia 
Gastroenterologii Pediatrycznej i ˚ywienia (ESPGAN) 
w celu klinicznego rozpoznania celiakii muszà zostaç 
spe∏nione nast´pujàce kryteria:

•  stwierdzenie charakterystycznych uszkodzeƒ jelita przed 
rozpocz´ciem diety bezglutenowej

•  szybka poprawa objawowa po wprowadzeniu po˝ywienia 
pozbawionego glutenu (zwykle po oko∏o tygodniu trwa-
nia diety eliminacyjnej)

•  w przypadku pacjentów bezobjawowych odpowiedê na 
leczenie nale˝y potwierdziç za pomocà drugiej biopsji 
kontrolnej po stosowaniu diety bezglutenowej, co po-
zwala na potwierdzenie histopatologicznej odnowy b∏ony 
Êluzowej

•  wyniki badaƒ serologicznych (np. dodatni wynik EMA) 
potwierdzajà diagnoz´, ale same przez si´ nie wystarczà 
do postawienia rozpoznania (2).

Interpretacja biopsji mo˝e byç trudna, poniewa˝ w cho-
robie trzewnej rozwój zmian w jelicie cienkim jest proce-
sem dynamicznym, zmiany wyst´pujà w ró˝nych stadiach 
i sà ró˝nego typu. W rozpoznaniu choroby nale˝y podaç 
kod okreÊlajàcy stan b∏ony Êluzowej.

Zwi´kszenie liczby limfocytów Êródnab∏onkowych jest typo-
we, ale nie jest absolutnie specyficzne dla celiakii (2). Jest 
czu∏ym wskaênikiem dzia∏ania glutenu na b∏on´. Wzrost 
tej subpopulacji limfocytów obserwowany jest równie˝ 
w innych enteropatiach: w uczuleniu na mleko krowie, 
w przypadku chorób infekcyjnych jelit, niekiedy u osób 
zdrowych (12). Jest to najwczeÊniejsza i najczulsza oznaka 
reakcji Êluzówki na spo˝ycie gliadyny (2).

IloÊciowe okreÊlenie liczby limfocytów Êródnab∏onkowych na 100 
komórek nab∏onkowych jest z tego powodu najwa˝niejszym para-
metrem histologicznym przy rozpoznaniu celiakii. Jako wartoÊç 
granicznà patologicznego zwi´kszenia liczby limfocytów 
Êródnab∏onkowych przyjmuje si´ podwy˝szenie >40 IEL 
(Intra Epithelial Limphocytes – limfocyty Êródnab∏onkowe) 
na 100 komórek nab∏onka. W wi´kszoÊci przypadków 
znajduje si´ jednak 60 lub wi´cej IEL na 100 komórek 
nab∏onkowych.

Histopatologia choroby trzewnej – klasyfikacja 
Marsha

Anna Cybulska, Jolanta Pogorzelska

W wielu przypadkach podwy˝szone liczby IEL stwierdza 
si´ nie tylko w jelicie cienkim, ale tak˝e w innych cz´Êciach 
przewodu pokarmowego.

U 90% pacjentów z p∏askà b∏onà Êluzowà dwunastnicy 
liczba IEL w ˝o∏àdku jest podwy˝szona, przy czym w 55% 
tych przypadków spe∏nione sà kryteria limfocytowego za-
palenia b∏ony Êluzowej ˝o∏àdka (2). W jelicie grubym, któ-
re u pacjentów z celiakià jest gorzej zbadane, stwierdza 
si´ znamienne zwi´kszenie liczby IEL w oko∏o 50% przy-
padków (2). Funkcja IEL nie jest ca∏kowicie wyjaÊniona. 
Wiadomo dziÊ, ˝e sà to limfocyty T, które pe∏nià swojà rol´ 
pomi´dzy komórkami nab∏onkowymi przewodu pokarmo-
wego, ale tak˝e dróg oddechowych.

Prawid∏owa b∏ona Êluzowa zawiera komórki limfoidalne, 
takie jak komórki plazmatyczne, limfocyty T, makrofagi, 
eozynofile. Komórki te stanowià cz´Êç systemu limfoidalne-
go zwiàzanego z b∏onà Êluzowà (MALT-mucosa associated 
lymphatic tissue). Prawid∏owa b∏ona Êluzowa jelita cienkie-
go nie zawiera granulocytów oboj´tnoch∏onnych.

Wa˝ne jest, aby w przypadkach z du˝ym naciekiem granu-
locytów w blaszce w∏aÊciwej wykluczyç lub rozpoznaç za-
palenie b∏ony Êluzowej dwunastnicy o etiologii zakaênej 
i choroby Crohna.

6.2. Terminologia u˝ywana przez patologów

Architektura krypt. Przerost krypt jest pierwszym histopa-
tologicznym zaburzeniem architektury w przypadku celia-
kii. Poczàtkowo znajduje si´ kosmki o jeszcze prawid∏owej 
wysokoÊci w po∏àczeniu z przeroÊni´tymi kryptami, do-
piero póêniej nast´pujà tak˝e zaburzenia architektury 
kosmków.

Architektura kosmków. Deformacja, poszerzenie, skróce-
nie i ca∏kowity zanik kosmków sà pewnymi i wyraênymi 
zmianami histologicznymi celiakii. JeÊli kosmki sklasy-
fikowane zostanà jako skrócone, w rozpoznaniu ró˝nico-
wym nale˝y si´ zastanowiç, która choroba mo˝e byç tego 
przyczynà:

•  Celiakia: w tym przypadku musi byç równie˝ zwi´kszona 
liczba IEL, krypty sà wyd∏u˝one.

•  Zaka˝enie: prawie zawsze obecne sà tam liczne granulo-
cyty oboj´tnoch∏onne, nab∏onek jest silnie pobudzony 
regeneracyjnie, liczba IEL nie jest zwi´kszona.

•  Regenerujàca si´ b∏ona Êluzowa: po wygojeniu uszko-
dzenia b∏ony Êluzowej, jak np. po zastosowaniu nie-
steroidowych leków przeciwzapalnych lub aspiryny, 
po szybkim, ca∏kowitym wyleczeniu zaka˝enia lub przy 
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niedokrwieniu. Nab∏onek w tych przypadkach wykazuje 
oznaki regeneracji. Cz´sto znajduje si´ tylko sporadycz-
nie granulocyty oboj´tnoch∏onne. Nie ma zwi´kszonej 
liczby IEL.

•  Choroba Crohna: charakteryzuje si´ miejscowym lub 
nieciàg∏ym zapaleniem oraz nieciàg∏à przebudowà krypt. 
Liczba IEL nie jest zwi´kszona.

•  Nietolerancja bia∏ek pokarmowych: u pacjentów z nie-
tolerancjà mleka krowiego, soi, bia∏ka jaja kurzego, ry˝u 
i ryby mo˝na równie˝ wykazaç histologicznie zanik kosm-
ków. Tu tak˝e zwi´kszona jest liczba IEL, cz´sto to uszko-
dzenie jest nie do odró˝nienia od celiakii.

•  Sprue tropikalna i autoimmulogiczne zapalenie jelit: hi-
stologiczne zmiany w obu tych chorobach sà identyczne 
ze zmianami w celiakii.

6.3. Standardowy opis wg Marsha

Marsh typ 0. Tutaj znajduje si´ histologicznie ca∏kowicie 
prawid∏owà Êluzówk´ jelit. To rozpoznanie zostanie po-
stawione w przypadku stwierdzonej celiakii, gdy pacjenci 
znajdujà si´ na diecie bezglutenowej w pe∏nej remisji.

Marsh typ I (typ naciekowy). W przypadku typu nacie-
kowego nie znajduje si´ deformacji kosmków, wyst´pujà 
krypty prawid∏owej wysokoÊci, prawid∏owy nab∏onek, brak 
zwi´kszenia nacieków zapalnych w blaszce w∏aÊciwej, ale 
stwierdza si´ zwi´kszenie liczby IEL powy˝ej 40 /100 ko-
mórek nab∏onkowych.

To stadium nie jest diagnostyczne dla celiakii, pacjent 
musi byç poddany dodatkowym badaniom (potencjalna 
celiakia). Zmiany typu I mo˝na obserwowaç u pacjentów 
z chorobà trzewnà, leczonych dietà bezglutenowà, ale obraz 
taki wskazuje, i˝ chory przyjmuje minimalne iloÊci gliady-
ny lub nie znajduje si´ jeszcze w okresie remisji. Tego typu 
zmiany obserwuje si´ u niektórych cz∏onków rodziny pa-
cjenta z chorobà trzewnà. U krewnych pacjentów z celiakià 
tak˝e przy ujemnych wynikach serologicznych nale˝y prze-
prowadzaç regularne (raz na rok) biopsje endoskopowe 
lub przynajmniej kontrole serologiczne w dalszej obserwa-
cji, poniewa˝ przejÊcie ze zmiany typu I do p∏askiej b∏ony 
Êluzowej mo˝e wystàpiç w ciàgu kilku lat.

Marsh typ II (typ przerostowy). W tym stadium znajdu-
je si´ przerost krypt, a w nab∏onku wi´ksze od 40 IEL/100 
komórek nab∏onkowych, jednak˝e nie ma deformacji 
kosmków ani nie ma zwi´kszenia lub jest tylko ograniczo-
ne zwi´kszenie nacieku zapalnego w blaszce w∏aÊciwej. 
Nab∏onek jest prawid∏owy lub wykazuje dyskretne zmia-
ny regeneracyjne. Jest to rzadko spotykane stadium 
przejÊciowe mi´dzy typem I a typem III.

Marsh typ III (typ destrukcyjny). Typ ten charakteryzuje 
si´ ró˝nego stopnia deformacjà kosmków, przerostem krypt, 
>40 IEL/100 komórek nab∏onka, degeneracjà komórek 
nab∏onka. Stadium to jest z regu∏y diagnostyczne dla ce-
liakii, ale nale˝y przeprowadziç diagnostyk´ ró˝nicowà (jak 
ni˝ej). Dzielimy go na trzy odr´bne podgrupy, w zale˝noÊci 
od stopnia zniszczenia kosmków. Typ IIIa charakteryzuje si´ 
∏agodnym skróceniem kosmków, Typ IIIb wyraênym skró-
ceniem kosmków, Typ IIIc p∏askà b∏onà Êluzowà.

Marsh typ IV (typ hipoplastyczny). W tym stadium 
wyst´puje ca∏kowity zanik kosmków, ale brak przerostu 

krypt. Liczba IEL jest w normie, blaszka w∏aÊciwa nie jest 
nacieczona w zwi´kszonym stopniu przez komórki stanu za-
palnego, nab∏onek wydaje si´ prawid∏owy. Typ IV widywany 
jest obecnie rzadko. Dawniej spotykany u niedo˝ywionych 
dzieci. Mo˝liwe jest, ˝e te zmiany sà nast´pstwem b∏´dów 
˝ywieniowych u pacjentów z „przeoczonà celiakià”. Inni 
uwa˝ajà, i˝ sà to zmiany nieodwracalne, o nieznanej przy-
czynie.

6.4. Rozpoznanie ró˝nicowe

Enteropatia autoimmunologiczna jest bardzo rzadkà 
chorobà, histologicznie i klinicznie identycznà z celiakià 
(uszkodzenia typowe dla celiakii typu destrukcyjnego, 
zwi´kszenie liczby IEL). (2)

Obserwowana jest najcz´Êciej u starszych pacjentów, ale 
tak˝e u ma∏ych dzieci. Rozpoznanie (wst´pne) enteropa-
tii autoimmunologicznej zostaje postawione, gdy pacjenci 
z ujemnym wynikiem oznaczenia EMA, ze zmianami histo-
patologicznymi morfologicznie typowymi dla celiakii nie 
uzyskujà poprawy objawów, mimo Êcis∏ego przestrzega-
nia diety bezglutenowej. Stwierdzenie przeciwcia∏ skiero-
wanych przeciwko enterocytom zostanie zakwalifikowane 
jako diagnostyczne. W ci´˝ko przebiegajàcych przypadkach 
konieczne mo˝e okazaç si´ zastosowanie leczenia immu-
nosupresyjnego (sterydy, cyklosporyna).

Nietolerancja (bia∏ek) pokarmowych. Zale˝na od limfo-
cytów T reakcja przeciwko bia∏kom (mleka krowiego, jaja 
kurzego, soi, ry˝u i ryby) mo˝e histologicznie powodowaç 
takie ograniczone zmiany w jelicie cienkim, które polegajà 
na zwi´kszeniu IEL (Marsh typ I). W ci´˝kich przypad-
kach morfologia mo˝e przypominaç destrukcyjny III typ 
celiakii. Te choroby stwierdza si´ przede wszystkim u dzie-
ci. JeÊli pacjent z podejrzeniem celiakii, zachowujàcy ÊciÊle 
diet´ bezglutenowà nie uzyskuje ˝adnej poprawy objawo-
wej i /lub histologicznej, a jednoczeÊnie ma ujemny wynik 
serologiczny (EMA), nale˝y w rozpoznaniu ró˝nicowym 
uwzgl´dniç i takie rozpoznanie.

Ostre zakaêne zapalenie dwunastnicy. Charakteryzuje si´ 
g´stym naciekiem granulocytów w Êluzówce. Granulocyty 
oboj´tnoch∏onne przenikajà do nab∏onka i mogà zag∏´biaç 
si´ w kryptach. Powstajà „czopy granulocytowe”. B∏ona 
Êluzowa pokrywana jest nab∏onkiem regeneracyjnym. 
Kosmki sà nieregularne, podobnie jak po regeneracji 
nad˝erek lub owrzodzeƒ w b∏onie Êluzowej. Liczba IEL 
nie jest zwi´kszona.

Przewlek∏e zaka˝enia (prawie zawsze bez ustalenia pato-
genu), mogà objawiaç si´ klinicznie jak celiakia. W prze-
ciwieƒstwie do celiakii liczba IEL nie jest zwi´kszona. 
Diagnostyczny jest g´sty naciek granulocytów. Cz´sto ob-
jawy ulegajà poprawie dopiero po d∏ugotrwa∏ym leczeniu 
antybiotykami w du˝ych dawkach.

Lamblioza. W literaturze opisuje si´ coraz wi´cej przy-
padków, w których przy zaka˝eniu pierwotniakiem Giardia 
lamblia dochodzi do zmian histologicznych Êluzówki 
przypominajàcych celiaki´ (2). U pacjentów ze zmiana-
mi typowymi dla celiakii i jednoczasowo wyst´pujàcym 
zaka˝eniem lamblià, nale˝y zawsze wykluczyç celiaki´ 
serologicznie i histopatologicznie, badajàc bioptaty po 
zakoƒczeniu leczenia antybiotykiem.
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Ch∏oniaki z jelitowych komórek T. Ten typ ch∏oniaków, 
jest typowym powik∏aniem celiakii i objawia si´ poczàtkowo 
jako nawrotowa celiakia. Komórkà pierwotnà tych 
ch∏oniaków jest prawdopodobnie limfocyt Êródnab∏onkowy 
(2). Najcz´Êciej rozpoznanie tych ch∏oniaków w stadium 
poczàtkowym jest bardzo trudne.

Choroba Crohna w zakresie b∏ony Êluzowej dwunastni-
cy manifestuje si´ jako ogniskowe lub nieciàg∏e zapale-
nie z lub bez przebudowy b∏ony Êluzowej. W obszarach ze 
szczególnym nasileniem zapalenia mo˝e dojÊç do rozwo-
ju p∏askiej b∏ony Êluzowej. W odró˝nieniu od celiakii nie 
znajduje si´ zwi´kszenia liczby IEL.

6.5. Zalecenia dotyczàce miejsca pobrania 
bioptatów

Pobranie bioptatów powinno si´ odbywaç endoskopowo 
z cz´Êci zst´pujàcej XIIcy lub za poÊrednictwem kapsu∏y 
Crosby'ego z zagi´cia dwunastniczo-czczego. U pacjentów 
stosujàcych diet´ bezglutenowà, ale jednoczeÊnie majàcych 
nadal dodatni wynik serologiczny EMA, znajduje si´ przy 
okazji tylko w opuszce zmiany histologicznie typowe dla 
celiakii, gdy g∏´bsze odcinki sà niepewne histologicznie.(2) 
Powinno si´ pobraç 4 bioptaty. Dodatkowo nale˝y pobraç 
2 bioptaty z antrum i trzonu, aby móc poprzeç rozpozna-
nie dalszà diagnostykà ró˝nicowà (limfocytowe zapalenie 
przy celiakii, ogniskowe zapalenie w chorobie Crohna). 
Nale˝y podkreÊliç, i˝ interpretacja biopsji jest subiektyw-
na i zale˝y od doÊwiadczenia osoby oceniajàcej.

Rozpoznanie celiakii mo˝na w sposób pewny postawiç 
na podstawie histopatologii, kiedy przemyÊlane zostanà 
wszystkie kryteria diagnostyczne tej choroby i mo˝liwe 
rozpoznanie ró˝nicowe.
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Ostre zapalenie trzustki (OZT) jest chorobà o przebiegu 
klinicznym Êrednio ci´˝kim lub ci´˝kim, objawiajàcà si´ 
bólem w jamie brzusznej i wzrostem aktywnoÊci α-amy-
lazy (co najmniej 3-krotnym ponad górnà granic´ nor-
my) we krwi i w moczu. Pod wzgl´dem anatomicznym ce-
chuje si´ odwracalnym uszkodzeniem trzustki i tkanek 
oko∏otrzustkowych pod postacià obrz´ku, martwicy, mar-
twicy krwotocznej i martwicy t∏uszczowej, a u cz´Êci cho-
rych powik∏aniami wielonarzàdowymi.

Wed∏ug statystyk Êwiatowych OZT wyst´puje z cz´sto-
tliwoÊcià 20–30 przypadków na 100 tys. populacji i w ostat-
nich latach cz´stoÊç zachorowaƒ wzrasta. 

7.1. Etiologia i patogeneza 

Za g∏ówne czynniki przyczynowe OZT uznaje si´ kamic´ 
˝ó∏ciowà i nadmierne spo˝ywanie alkoholu. Jednak˝e w ok. 
20 % przypadków nie mo˝na ujawniç dzia∏ania wymienio-
nych czynników etiologicznych. W cz´Êci tych ostatnich 
przypadków mo˝na podejrzewaç istnienie zwiàzku przy-
czynowego pomi´dzy OZT a za˝ywaniem leków – g∏ównie 
na podstawie obserwacji kazuistycznych. Lista leków po-
dejrzanych o indukowanie OZT stale si´ rozszerza i obej-
muje mi´dzy innymi: tiazydy, fenformin´, prokainamid, 
fenacetyn´, meprobamat, difenoksylat, arabinozyd cytozy-
ny, nitrofurantoin´, kwas 5-aminosalicylowy, enalapril, fu-
rosemid, metronidazol, paracetamol, sulfasalazyn´, sulin-
dac, tetracykliny, estrogeny, cymetydyn´. Jednak˝e zwiàzek 
pomi´dzy za˝ywaniem leków i powstaniem OZT wymaga 
dalszych obserwacji i badaƒ doÊwiadczalnych. Przyczynà 
OZT mogà byç nowotwory trzustki, dróg ˝ó∏ciowych lub 
brodawki Vatera oraz wady rozwojowe tego narzàdu 
(pancreas dovisum), choroby narzàdów sàsiednich (zapa-
lenie p´cherzyka ˝ó∏ciowego, wrzód drà˝àcy do trzustki), 
zabiegi chirurgiczne w obr´bie jamy brzusznej oraz zabie-
gi endoskopowe w obr´bie dróg ˝ó∏ciowych i przewodu 
Wirsunga (sfinkterotomia, wsteczna cholangio-pankrea-
tografia, manometria zwieracza Oddiego). Powstawaniu 
OZT mogà sprzyjaç niektóre choroby metaboliczne (cuk-
rzyca, hemochormatoza, hiperlipidemie – szczególnie hi-
pertrigliceridemia, mocznica), kolagenozy oraz zaka˝enia 
wirusowe i bakteryjne. Jednak nadal w ok. 10–20 % przy-
padków nie udaje si´ wyraênie okreÊliç czynnika etiolo-
gicznego (samoistne lub idiopatyczne OZT).

Istotà OZT jest wewnàtrzkomórkowa aktywacja enzy-
mów proteolitycznych w komórkach p´cherzyka trzustki. 
W prawid∏owo funkcjonujàcej komórce trzustkowej istniejà 
co najmniej 2 mechanizmy zapobiegajàce samotrawieniu 
komórek trzustki przez wytwarzane enzymy proteolitycz-
ne. Pierwszym z nich jest wytwarzanie i deponowanie w ko-
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mórce p´cherzykowej trzustki enzymów proteolitycznych 
w formie nieczynnej (proenzymów). Drugim mechanizmem 
jest równoczesne wytwarzanie przez komórki p´cherzyka 
trzustki inhibitorów trypsyny, których zadaniem jest in-
aktywacja aktywnej trypsyny, gdyby takie formy enzymu 
przypadkowo pojawi∏y si´ wewnàtrz komórki. W warun-
kach fizjologicznych dopiero pod wp∏ywem enterokina-
zy wydzielanej w Êluzówce dwunastnicy nast´puje uak-
tywnienie trypsynogenu do trypsyny. Nawet niewielkie 
iloÊci trypsyny zapoczàtkowujà lawinowà aktywacj´ try-
psynogenu i innych enzymów proteolitycznych: proela-
stazy, chymotrypsynogenu. Nie jest znany czynnik (me-
chanizm „spustowy”), który powoduje, ˝e te podstawowe 
mechanizmy obronne w komórce p´cherzykowej trzustki 
zawodzà i nast´puje wewnàtrzkomórkowa aktywacja try-
psynogenu do trypsyny, a nast´pnie aktywacja innych en-
zymów proteolitycznych, doprowadzajàca do uszkodzenia 
lub Êmierci komórek trzustki. Pewnà rol´ w tej patologicz-
nej wewnàtrzkomórkowej aktywacji enzymów proteolitycz-
nych mogà odgrywaç hydrolazy uwalniane z lizosomów 
na skutek uszkodzenia b∏on lizosomalnych (niedokrwie-
nie, uraz). Aktywne enzymy lizosomalne (miedzy innymi 
katepsyna B) przedostajà si´ do zgromadzonych w ko-
mórkach p´cherzykowych (w granulach zymogenu) pro-
enzymów trzustkowych i nast´puje wewnàtrzkomórkowa 
aktywacja trypsynogenu do trypsyny. Powoduje to uszko-
dzenie przepuszczalnoÊci b∏ony komórkowej i penetra-
cj´ uaktywnionych enzymów trzustkowych do tkanek 
otaczajàcych komórki p´cherzyka trzustki (podÊcielisko 
∏àcznotkankowe, naczynia krwionoÊne). W odpowiedzi na 
to zostajà pobudzone mechanizmy wywo∏ujàce miejscowà 
reakcj´ zapalnà (local inflammatory response syndrom 
– LIRS). (1) W fazie LIRS limfocyty, monocyty, makrofagi, 
neutrofile wydzielajà cytokiny prozapalne (Interleukina-1, 
Interleukina-6, Interleukina-8, Tumor Necrosis Factor-α), 
oraz cytokiny o dzia∏aniu przeciwzapalnym (Il-4, Il-10, Il-13, 
Interferon-γ). Aktywowane monocyty, limfocyty, makrofa-
gi i neutrofile wydzielajà równie˝ wolne rodniki tlenowe, 
tlenek azotu, mediatory zapalenia w postaci prostaglan-
dyn, leukotrienów, tromboksanów, czynnik aktywujàcy 
p∏ytki (PAF). (2, 3) W tej fazie choroby, prawdopodobnie 
w ciàgu pierwszych godzin, reakcja zapalna ma charakter 
miejscowy, dotyczy samej trzustki, brak jest ogólnoustrojo-
wych, wielonarzàdowych objawów OZT. Miejscowa reakcja 
zapalna jest ograniczana przez równoczesczesne wydzie-
lanie cytokin przeciwzapalnych. Je˝eli zjawiska te ograni-
czone sà g∏ównie do trzustki, to choroba klinicznie obja-
wia si´ ∏agodnym przebiegiem i nie prowadzi na ogó∏ do 
powik∏aƒ (postaci obrz´kowe OZT). 

Je˝eli mechanizmy ograniczajàce miejscowà reakcj´ zapalnà 
zawodzà, dochodzi do znacznego uszkodzenia Êcian naczyƒ 



58 Medycyna Dydaktyka Wychowanie, Vol. XXXVI, No. 12/2004

krwionoÊnych, przechodzenia p∏ynów do przestrzeni poza-
otrzewnowej i jamy otrzewnej i dzia∏ania mediatorów za-
palenia na inne (poza trzustkà) tkanki i narzàdy. Rozwija 
si´ zespó∏ uogólnionej reakcji zapalnej (systemic inflam-
matory response syndrome – SIRS) (4), który w zale˝noÊci 
od nasilenia zmian narzàdowych mo˝e przybraç obraz kli-
niczny niewydolnoÊci wielonarzàdowej i wyst´puje w po-
staciach OZT o ci´˝kim przebiegu. 

Znaczne przemieszczenie p∏ynów z naczyƒ do przestrze-
ni pozaotrzewnowej i do jamy otrzewnej oraz uwalnianie 
przez zapalnie zmiennà trzustk´ czynników wp∏ywajàcych 
depresyjne na serce i uk∏ad naczyniowy powoduje narasta-
nie objawów niewydolnoÊci krà˝enia i wstrzàsu. Uwalnianie 
aktywnej fosfolipazy A2 dzia∏a destrukcyjnie na czynnik 
powierzchniowy p´cherzyków p∏ucnych i prowadzi do 
objawów niewydolnoÊci oddechowej. Wstrzàs i spadek 
ciÊnienia powodujà gorszy przep∏yw nerkowy prowadzàc do 
niewydolnoÊci nerek. Wp∏yw na niektóre elementy zwiàzane 
z oÊrodkowym uk∏adem nerwowym, zw∏aszcza na otoczk´ 
nerwowà powoduje objawy encefalopatii. Uwalniana do 
krwi trypsyna aktywuje uk∏ad dope∏niacza, doprowadza 
do zaburzeƒ krzepni´cia krwi i powstania zespo∏u wykrze-
piania wewnàtrznaczyniowego (DIC).

Nadal jednak nie wiadomo, dlaczego w pewnych warun-
kach dochodzi do uruchomienia opisanej powy˝ej kaska-
dy zjawisk. Niektóre czynniki, jak: utrudnienie odp∏ywu 
soku trzustkowego i ˝ó∏ci, np. przez zablokowany w bro-
dawce dwunastniczej z∏óg ˝ó∏ciowy (mechanizm Oppiego), 
wzrost ciÊnienia w przewodach trzustkowych (np. przy wy-
konywaniu ECPW lub sfinkterotomii), refluks ˝ó∏ciowy 
do przewodu trzustkowego, pobudzenie czynnoÊciowe 
zwiàzane z posi∏kiem i jednoczesnym stosowaniem etano-
lu, niedokrwienie narzàdu zwiàzane z urazem, operacjà 
w obr´bie jamy brzusznej – mogà inicjowaç ostre zapale-
nie trzustki. Przy refluksie ˝ó∏ci lub zawartoÊci dwunast-
niczej do przewodu trzustkowego cz´Êç aktywnych en-
zymów proteolitycznych, kwasy ˝ó∏ciowe, lizolecytyny 
(substancje silnie cytotoksyczne) uszkadzajà komórki ka-
nalików, a aktywne enzymy majà u∏atwionà mo˝liwoÊç pe-
netracji do mià˝szu trzustki. OZT, w których podejrze-
wa si´ etiologicznà przyczyn´ w postaci kamicy ˝ó∏ciowej, 
wyodr´bniono jako tzw. ˝ó∏ciopochodne OZT. W tych po-
staciach istotne znaczenie ma nie tyle obecnoÊç kamicy 
˝ó∏ciowej p´cherzykowej, co migracja z∏ogów z p´cherzyka 
lub przewodów wewnàtrzwàtrobowych do przewodu 
˝ó∏ciowego g∏ównego i blokowanie odp∏ywu ˝ó∏ci i soku 
trzustkowego do dwunastnicy, w cz´Êci przypadków ze 
wstecznym zarzucaniem ˝ó∏ci do przewodu Wirsunga. 
Prawdopodobnie wi´ksze znaczenie w tym mechanizmie 
odgrywajà ma∏e z∏ogi (do 2 mm Êrednicy – mikroz∏ogi), 
ni˝ istniejàca kamica przewodowa, sk∏adajàca si´ z du˝ych 
kamieni ˝ó∏ciowych. Wyodr´bnienie tej postaci ma istotne 
znaczenie ze wzgl´du na nieco inne post´powanie lecznicze 
w pierwszych dobach choroby (sfinkterotomia ˝ó∏ciowa).
W pewnych przypadkach OZT, np. indukowanych przez 
leki, urazy, alkohol, w ˝aden sposób nie mo˝na udowod-
niç, ˝e wystàpi∏ refluks ˝ó∏ci lub zawartoÊci dwunastnicy 
do przewodu Wirsunga.

Niedotlenienie trzustki, uraz narzàdu, dzia∏anie du˝ych 
dawek etanolu sà czynnikami, które wp∏ywajà na struk-
tur´ b∏on lizosomalnych, umo˝liwiajàc penetracj´ hydro-
laz lizosomalnych do cytoplazmy i – w dalszej kolejnoÊci 

– do ziaren zymogenu. W ten sposób nast´puje uaktyw-
nienie proenzymów do enzymów i w konsekwencji do 
uszkodzenia lub Êmierci komórki p´cherzykowej trzustki. 
Mechanizmy te majà znaczenie w pierwszej fazie choroby, 
zwykle w ciàgu kilkunastu pierwszych godzin. 

W okresie póêniejszym (zwykle w pod koniec pierwsze-
go lub w nast´pnych tygodniach choroby) istotne znacze-
nie dla przebiegu OZT ma zaka˝enie ognisk martwiczych. 
èród∏em drobnoustrojów powodujàcych zaka˝enie ognisk 
martwicy jest przewód pokarmowy (translokacja bakteryj-
na). Przemieszczaniu si´ bakterii z przewodu pokarmowe-
go do ognisk martwiczych sprzyja atonia jelit, nadmier-
ny w tych warunkach wzrost drobnoustrojów oraz naciek 
zapalny Êciany jelita, powstajàcy w wyniku dzia∏ania me-
diatorów zapalenia obecnych w p∏ynie wysi´kowym do 
jamy otrzewnej.

7.2. Zmiany morfologiczne trzustki

Ze wzgl´du na zmiany anatomiczne rozró˝nia si´ dwie po-
stacie OZT: obrz´kowà i martwiczà (martwiczo-krwotocz-
nà). W postaci obrz´kowej zmiany dotyczà praktycznie 
samej trzustki i sà wyra˝one w postaci zapalenia suro-
wiczego. W przestrzeniach mi´dzyzrazikowych groma-
dzi si´ p∏yn wysi´kowy i powstajà nacieki z komórek za-
palnych. W postaci martwiczo-krwotocznej martwica 
dotyczy komórek zrazików trzustki z ogniskami krwo-
tocznymi. Zmiany martwicze dotyczà na ogó∏ równie˝ 
tkanki t∏uszczowej oko∏otrzustkowej. W póêniejszych 
okresach OZT ogniska martwicy mogà ulec zaka˝eniu 
(ropowica lub ropieƒ trzustki) lub na skutek rozp∏ywu 
ognisk martwiczych powstajà przestrzenie wype∏nione 
zawartoÊcià p∏ynnà (torbiele). W postaciach martwi-
czych OZT zmiany dotyczà równie˝ narzàdów sàsiednich 
(wysi´k i nacieki zapalne w przestrzeni pozaotrzewnowej, 
okolicach oko∏onerkowych, jamie otrzewnej, sieci) oraz 
narzàdów odleg∏ych (wàtroba, uk∏ad krà˝enia, oÊrodkowy 
uk∏ad nerwowy, nerki). Zbiorniki p∏ynu wysi´kowego 
mogà si´ tworzyç w okolicy oko∏otrzustkowej (np. w tor-
bie sieciowej).

7.3. Objawy kliniczne

Symptomatologia kliniczna zale˝y od czynników wywo-
∏ujàcych i zmian anatomicznych w trzustce i narzàdach 
oko∏otrzustkowych oraz od wystàpienia powik∏aƒ w narzà-
dach odleg∏ych (uk∏ad krà˝enia, oÊrodkowy uk∏ad nerwo-
wy, nerki, uk∏ad oddechowy, zaburzenia krzepni´cia) Do 
najcz´stszych objawów nale˝à:

1.  ból w nadbrzuszu lub Êródbrzuszu o du˝ym nasileniu 
(90 %), o charakterze ciàg∏ym, promieniujàcy cz´sto do 
pleców, czasami przemieszczajàcy si´ do prawego lub 
lewego do∏u biodrowego (zale˝nie od gromadzenia si´ 
wysi´ku trzustkowego),

2.  nudnoÊci i wymioty (80 %),
3.  objawy niedro˝noÊci jelit (wzd´cie) (60–80 %),
4.  pod˝ó∏taczkowe zabarwienie bia∏kówek (rzadko, g∏ównie 

w przypadkach ˝ó∏ciopochodnych),
5.  rzadko zmiany na skórze (objawy Grey-Turnera, Cullensa, 

martwica podskórnej tkanki t∏uszczowej),
6.  bolesnoÊç palpacyjna brzucha (cz´sto tylko w nad-

brzuszu), rzadziej z wyczuwalnym oporem i objawem 
otrzewnowym.
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Poniewa˝ poczàtek objawów jest zazwyczaj nag∏y, nale˝y 
ró˝nicowaç OZT z innymi ostrymi chorobami jamy brzusz-
nej, a szczególnie z przedziurawionym wrzodem tra-
wiennym oraz ostrymi powik∏aniami naczyniowymi jamy 
brzusznej (zator t´tnicy krezkowej), p´kni´ciem cià˝y po-
zamacicznej.

W ci´˝kich postaciach OZT do∏àczajà si´ objawy ze 
strony:
1.  narzàdu krà˝enia (przyspieszone t´tno, obni˝one 

ciÊnienie t´tnicze krwi, objawy wstrzàsu)
2.  uk∏adu oddechowego (przyspieszenie oddechu, dusznoÊç, 

sinica)
3.  oÊrodkowego uk∏adu nerwowego (splàtanie, zaburze-

nia ÊwiadomoÊci)
4.  uk∏adu moczowego (zmniejszone wydalanie moczu, 

anuria)
5.  zaburzenia krzepni´cia (zespó∏ wykrzepiania Êródnaczynio-

wego – DIC, objawy skazy krwotocznej)

Objawy kliniczne nie sà swoiste dla rozpoznania OZT. 

7.4. Badania laboratoryjne

1.  Oznaczanie aktywnoÊci α-amylazy we krwi i w mo-
czu jest najbardziej przydatnà metodà dla potwier-
dzenia rozpoznania OZT. Im wy˝szà aktywnoÊç osiàga  
(α-amylaza w moczu i we krwi, tym rozpoznanie OZT 
jest bardziej pewne. Przyjmuje si´, ˝e dla rozpoznania 
OZT wzrost powinien byç co najmniej 3-krotny po-
nad górnà granice przyj´tà dla normy danej pracowni. 
Jednak pewniejsze jest przyj´cie kryterium 5-krotne-
go, a nawet 10-krotnego wzrostu aktywnoÊci (α-amy-
lazy ponad górnà granic´ normy przyj´tà dla danego 
laboratorium i metody. Wzrost aktywnoÊci (α-amyla-
zy mo˝e wystàpiç równie˝ w innych ostrych schorze-
niach jamy brzusznej: perforacji wrzodu trawiennego, 
zawale t´tnicy krezkowej, niedro˝noÊci jelit, zapale-
niu otrzewnej, niewydolnoÊci nerek, raku trzustki. Po-
niewa˝ u wi´kszoÊci chorych aktywnoÊç (α-amylazy jest 
najwy˝sza w 1 lub 2 dobie choroby, a u cz´Êci normali-
zuje si´ w 3–4 dobie (5), istotne znaczenie dla wniosko-
wania klinicznego ma ocena poczàtku choroby. Niskie 
wartoÊci aktywnoÊci (α-amylazy nie wykluczajà rozpo-
znania OZT, zw∏aszcza u chorych z ci´˝kimi postaciami 
i przy oznaczaniu enzymu po kilku dniach trwania cho-
roby. Nale˝y równie˝ pami´taç, ˝e hipertriglicerydemia 
we krwi utrudnia oznaczanie aktywnoÊci (α-amylazy 
(nale˝y surowic´ do analizy rozcieƒczyç). W przypad-
kach wàtpliwych nale˝y dà˝yç do oznaczania izoenzy-
mów amylazy we krwi dla rozdzielenia frakcji trzust-
kowej od Êliniankowej, która mo˝e byç podwy˝szona 
w chorobach Êlinianek.

2.  Oznaczanie aktywnoÊci lipazy trzustkowej mo˝e byç 
równie˝ przydatne w rozpoznawaniu OZT, jednak ze 
wzgl´du na bardziej z∏o˝onà metod´ oznaczania jest 
rzadko wykorzystywane w praktyce klinicznej. 

3.  WartoÊç diagnostycznà ma równie˝ oznaczanie st´˝enia 
trypsyny we krwi metodà radioimmunologicznà, jest 
jednak ze wzgl´du na koszt i dost´pnoÊç metody rzad-
ko stosowane.

7.5. Metody obrazowania

1.  Ultrasonografia (USG) (6) jest najbardziej dost´pnà 
i rozpowszechnionà metodà obrazowania i w diagnosty-
ce, a zw∏aszcza w monitorowaniu OZT powinna byç po-
wszechnie wykorzystana. Istnieje jednak kilka ograniczeƒ 
tej metody w rozpoznawaniu OZT, z których najcz´stszym, 
w ostrym okresie choroby jest niedro˝noÊç pora˝enna je-
lit, co powoduje obecnoÊç du˝ej iloÊci gazów w obr´bie 
jamy brzusznej i cz´sto uniemo˝liwia dobrà ocen´ trzust-
ki. Jednak przy odpowiednich manewrach g∏owicà i zmia-
nach u∏o˝enia chorego w cz´Êci przypadków udaje si´ 
t´ trudnoÊç pokonaç. Badanie USG pozwala stwierdziç 
obecnoÊç kamicy ˝ó∏ciowej p´cherzykowej lub przewodo-
wej. W zale˝noÊci od czasu trwania choroby mo˝na stwier-
dziç prawid∏owà wielkoÊç trzustki, ca∏kowite lub ograniczo-
ne jej powi´kszenie, zmniejszenie echogenicznoÊci narzàdu, 
obrz´k sieci i zatarcie granic trzustki. W postaciach mar-
twiczych mo˝na uwidoczniç hipo lub aechogeniczne ogni-
ska, a cz´sto lità mas´ sk∏adajàcà si´ z hiperechogenicznej 
obrz´kni´tej sieci oraz hipoechogenicznej powi´kszonej 
trzustki. Ponadto mo˝na stwierdziç obecnoÊç przestrzeni 
wype∏nionych p∏ynem w okolicy oko∏otrzustkowej i nacie-
ki zapalne w przestrzeni pozaotrzewnowej i sieci si´gajàce 
niekiedy miednicy ma∏ej. Chocia˝ badanie USG nie do-
starcza objawów w pe∏ni swoistych dla rozpoznania OZT, 
to jednak pozwala Êledziç dynamik´ zmian i powstawanie 
powik∏aƒ (torbiele, ropnie).

2.  Tomografia komputerowa (TK) (zw∏aszcza spiralna) po-
zwala najlepiej oceniç zmiany morfologiczne w OZT, 
szczególnie w rozpoznawaniu postaci martwiczych, i jest 
metodà z wyboru w diagnostyce obrazowej tego scho-
rzenia. Szczególnà wartoÊç ma technika oparta na bada-
niu dwufazowym, tj. w warunkach standardowych i po-
wtórzenie badania po podaniu Êrodka kontrastowego 
w do˝ylnym wstrzykni´ciu (bolus) lub w szybkim wlewie. 
W warunkach prawid∏owego ukrwienia trzustki narzàd 
ulega jednorodnemu wzmocnieniu, które mo˝e byç oce-
niane poprzez pomiar wspó∏czynnika os∏abienia liniowego 
lub porównawczà ocen´ wzrokowà. W postaci obrz´kowej 
OZT stwierdza si´ powi´kszenie ca∏ego narzàdu z zatar-
ciem jego zrazikowej budowy i granic narzàdu. (7) Po 
podaniu Êrodka kontrastowego wspó∏czynnik os∏abienia 
liniowego wzrasta równomiernie w ca∏ym narzàdzie. 
W postaciach martwiczych obszary trzustki obj´te martwicà 
wykazujà obni˝enie wspó∏czynnika os∏abienia liniowego 
i brak jego wzmocnienia po podaniu Êrodka kontrasto-
wego. TK ujawnia obecnoÊç torbieli rzekomych, poza-
trzustkowych zbiorników p∏ynu lub obecnoÊç nacieków 
zapalnych w tkankach otaczajàcych trzustk´, tworzenie 
si´ ropni trzustki. W pierwszej fazie choroby TK powinna 
byç wykonana dopiero w 3–4 dniu od poczàtku choroby, 
ze wzgl´du na tworzenie si´ w tym czasie ognisk martwi-
cy w trzustce. Stworzono szereg klasyfikacji zmian ana-
tomicznych w trzustce i tkankach oko∏otrzustkowych, co 
u∏atwia prognozowanie przebiegu choroby. Najbardziej 
przyj´∏a si´ pi´ciostopniowa klasyfikacja Balthazara (8) 
oparta na wynikach badania TK z podaniem kontrastu. 
Skala Balthazara (tabela 1) mo˝e byç przydatna w pro-
gnozowaniu powstania ropnia trzustki (najwi´ksze ryzy-
ku u chorych ze stopniem E). WartoÊç tej klasyfikacji we 
wczesnych stadiach choroby (1–3 doba) jest ograniczona, 
poniewa˝ nie wszystkie zmiany anatomiczne sà w tym cza-
sie w pe∏ni ukszta∏towane.
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3.  Endoskopowa cholangiopankreatografia wsteczna 
(ECPW) nie jest standardowà metodà wykorzystywanà 
w diagnostyce OZT. Jednak˝e w przypadkach podejrza-
nych o ˝ó∏ciopochodne OZT, zw∏aszcza przebiegajàcych 
z podwy˝szonym poziomem bilirubiny wskazane jest wy-
konanie ECPW dla zweryfikowania przeszkody w dro-
gach ˝ó∏ciowych i, w razie potrzeby, wykonania endo-
skopowej sfinkterotomii (patrz: leczenie OZT). Badanie 
to mo˝e równie˝ wykryç inne przyczyny OZT (pancreas 
divisum, kamicy trzustkowej).

4.  Inne metody obrazowania. Magnetyczny rezonans 
jàdrowy jest rzadko wykorzystywany do obrazowania 
przebiegu OZT, g∏ównie ze wzgl´du na artefakty zwià-
zane z oddychaniem i brak odpowiednich Êrodków kon-
trastowych. Rozwój techniki w tym zakresie jest jednak 
bardzo szybki i nowoczesny sprz´t oraz nowe Êrodki 
kontrastowe pozwalajà uzyskaç dobrej jakoÊci obrazy, 
wymaga to jednak szerszej oceny klinicznej.

5.  Radiologiczne badanie klatki piersiowej mo˝e ujawniç 
lewostronny lub obustronny wysi´k do jam op∏ucnej. 
Objaw ten, wyst´pujàcy w czasie pierwszej doby, mo˝e byç 
w 76–88 % przypadków zapowiedzià powik∏aƒ w prze-
biegu OZT i zwi´kszonego ryzyka ÊmiertelnoÊci. (16)

7.6. Kliniczne postaci OZT

Dotychczas u˝ywano ró˝nych klasyfikacji klinicznych OZT, 
jednak niezbyt precyzyjne kryteria oceny, oraz brak jedno-
znacznych definicji niektórych zjawisk w przebiegu OZT 
powodowa∏, ˝e zastosowanie ich w praktyce nie by∏o po-
wszechne. W 1992 r. podj´to prób´ uzgodnienia nowej kla-
syfikacji (The Atlanta System). (9) Klasyfikacja ta wyró˝nia 
dwie postaci kliniczne OZT: o ci´˝kim przebiegu (severe 
acute pancreatitis) i ∏agodnym (mild acute pancreatitis). 

Ostre ∏agodne zapalenie trzustki przebiega klinicznie bez 
powik∏aƒ ze strony innych narzàdów, brak cech martwicy 
trzustki w TK, mo˝liwa martwica oko∏otrzustkowej tkanki 
t∏uszczowej, rzadko wczesne zbiorniki p∏ynu. Pod wzgl´dem 
anatomicznym postaç ta odpowiada obrz´kowemu zapale-
niu trzustki, a ÊmiertelnoÊç jest niska (0–3 %).

W ostrym ci´˝kim zapaleniu trzustki wyst´pujà powik∏ania 
wielonarzàdowe (MOF – multi organ failure) oraz po-
wik∏ania miejscowe w postaci martwicy trzustki, wczes-
nych zbiorników p∏ynu, a w póêniejszym okresie torbieli 
rzekomej, bàdê obecnoÊci ropnia. T́  postaç OZT cechu-
je wysoka ÊmiertelnoÊç (15–20 %), w zaka˝onej martwicy 
nawet do 50 %.

Ponadto Atlanta System porzàdkuje nazewnictwo miej-
scowych powik∏aƒ OZT dzielàc je na: a) martwic´ trzust-
ki (pancreatic necrosis), b) wczesny zbiornik p∏ynu (acute 
fluid collection), c) ostrà torbiel rzekomà (acute pseudo-
cyst), d) ropieƒ trzustki (pancreatic abscess) i proponuje 
nast´pujàce ich definicje:

Martwica trzustki – ograniczona lub rozlana martwica 
mià˝szu trzustki, stwierdzana klinicznie g∏ównie na pod-
stawie badania TK (obszary z brakiem wzmocnienia po 
podaniu kontrastu).

Wczesny zbiornik p∏ynu – zajmuje na ogó∏ istniejàce prze-
strzenie anatomiczne i nie ma w∏asnej Êciany mo˝liwej do 
stwierdzenia metodami obrazowania.

Ostra torbiel rzekoma – powstaje po kilku tygodniach, 
na ogó∏ ze zbiornika p∏ynu utworzonego w poczàtkowej 
fazie choroby, poprzez wytworzenie Êciany zbudowa-
nej z tkanki ∏àcznej, mo˝liwej do stwierdzenia metoda-
mi obrazowania.

Ropieƒ trzustki – ograniczony zbiornik ropy powsta∏y 
najcz´Êciej w wyniku zaka˝enia ognisk martwicy lub 
zbiornika p∏ynu. Mo˝e powstaç równie˝ w okolicy oko∏o-
trzustkowej.

7.7. Ocena ci´˝koÊci OZT (skale prognos-
tyczne)

Ju˝ w pierwszych godzinach choroby istotna jest mo˝liwoÊç 
przewidywania przebiegu choroby (postaç lekka czy o ci´˝-
kim przebiegu). Opracowano szereg skal, które u∏atwiajà 
prognozowanie dalszego przebiegu choroby. Najbardziej 
rozpowszechniona jest skala prognostyczna przebiegu OZT 
zaproponowana przez Ransona (10) (tabela 2). Odnosi 
si´ ona jednak tylko do sytuacji klinicznych w przebiegu 
pierwszych 48 godzin od poczàtku choroby.

Skala Ransona analizuje 11 objawów klinicznych i bio-
chemicznych. U chorych z obecnoÊcià 0–3 objawów 
mo˝na spodziewaç si´ lekkiego przebiegu klinicznego 
OZT, powy˝ej 3 objawów przebieg choroby jest zazwy-
czaj ci´˝ki z powik∏aniami wielonarzàdowymi. Z liczbà 
istniejàcych objawów koreluje ÊmiertelnoÊç w przebiegu 
OZT. ObecnoÊç 1–2 objawów – ÊmiertelnoÊç < 1 %, 3–4 
objawy – ÊmiertelnoÊç ok. 15 %. W grupie chorych z wi´cej 
ni˝ 6 objawami ÊmiertelnoÊç si´ga 100 %.

Podobnà skal´ prognostycznà analizujàcà 8 objawów za-
proponowano w Glasgow (11). W skali Glasgow wprowa-

Stopień A Trzustka prawidłowa

Stopień B Ogniskowe lub rozlane powiększenie trzustki bez zajęcia tkanek około trzustkowych

Stopień C Zmiany zapalne obejmujące okolicę około trzustkową, oraz około trzustkową tkankę tłuszczową

Stopień D Stan jak w stopniu C oraz jeden zbiornik płynu w trzustce lub tkankach przyległych, ognisko martwicy trzustki

Stopień E Jak w stopniu C oraz dwa (lub więcej) zbiorniki płynu w trzustce, ogniska martwicy trzustki, lub obecność gazu

Tabela 1. Anatomiczna ocena ciężkości OZT (klasyfikacja Balthazara).
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dzono dodatkowo st´˝enie albumin < 3,2 g/dl, rezygnujàc 
z oceny AspAT, hematokrytu, oceny niedoboru zasad 
i p∏ynów. Skala Glasgow, podobnie jak skala Ransona 
ma zastosowanie jedynie w czasie 48 pierwszych godzin 
OZT. Jest to istotna wada obu skal. Ich zaletà jest prostota 
umo˝liwiajàca analiz´ czynników prognostycznych nawet 
w s∏abiej wyposa˝onych zak∏adach leczniczych.

Ocen´ ci´˝koÊci OZT w czasie ca∏ego przebiegu choroby 
umo˝liwia skala APACHE II (Acute Physiology And Chronic 
Health Evolution) (12), oparta na analizie szeregu czynni-
ków fizjologicznych i patologicznych. W skali tej analizuje 
si´ 4 grupy czynników odpowiednio je punktujàc. Istnieje 
dobra korelacja pomi´dzy liczbà punktów uzyskanà w tej 
skali a ci´˝kim przebiegiem i ÊmiertelnoÊcià OZT. Przy licz-
bie punktów 0–8 przebieg jest lekki, a ÊmiertelnoÊç 0 %, 
natomiast ci´˝kiego przebiegu nale˝y si´ spodziewaç przy 
liczbie punktów powy˝ej 8. W grupie chorych powy˝ej 24 
punktów ÊmiertelnoÊç si´ga prawie 100 %. 

Niezale˝nym czynnikiem ryzyka ci´˝kiego przebiegu OZT 
jest oty∏oÊç. (14) Do przedstawionych wy˝ej skal oceny 
ci´˝koÊci OZT nale˝y dodaç 1 punkt, gdy BMI (Body Mass 
index) wynosi 26–30, a 2 punkty gdy BMI > 30. (13)

Niezale˝nie od skal prognostycznych dla oceny ci´˝koÊci 
OZT wykorzystuje si´ oznaczanie niektórych pojedyn-
czych wskaêników (markery ci´˝koÊci OZT). Najcz´Êciej 
oznaczanie bia∏ka C reaktywnego (CRP), którego pro-
dukcja w wàtrobie jest odpowiedzià na powstawanie 
prozapalnej Il-6. Szczyt st´˝enia CRP we krwi przypa-
da na 48–96 godzin od poczàtku choroby. Z dotychcza-
sowych doÊwiadczeƒ wynika, ˝e wartoÊci CRP > 120 mg/
L w okresie 48 pierwszych godzin choroby sà czu∏ym 
wskaênikiem prognozujàcym ci´˝ki przebieg OZT. (13) 
Interleukiny prozapalne (Il-8, Il-6) sà równie˝ dobry-
mi markerami prognostycznymi w OZT. St´˝enie we 
krwi Il-8 dobrze koreluje z ci´˝koÊcià przebiegu OZT 
i powik∏aniami wielonarzàdowymi, jednak˝e jej szybkie 
wydzielanie w pierwszych godzinach choroby i szybki 
spadek st´˝enia po 12 godzinach powoduje ograniczonà 
przydatnoÊç do diagnostyki klinicznej. (13, 15) Poziom 
Il-6 natomiast utrzymuje si´ d∏u˝ej i mo˝e byç wykorzy-
stany do klinicznej oceny przewidywanej ci´˝koÊci OZT 
w pierwszej dobie. W przypadkach o ci´˝kim przebiegu 
poziom Il-6 przekracza∏ 400 pg/ml. (1) 

7.8. Rozpoznanie OZT

Opiera si´ na: 1) kryteriach klinicznych: ból jamie brzusz-
nej, rzadziej objawy otrzewnowe lub cechy wstrzàsu, 2) kry-
teriach biochemicznych: wzrost aktywnoÊci (α-amylazy 
w surowicy krwi i w moczu, 3) ocenie morfologicznej (obra-
zowej) zmian w trzustce: USG, TK.

7.9. Taktyka post´powania z chorym 
na OZT w pierwszej dobie po przyj´ciu 
do szpitala

Przy przyj´ciu do szpitala nale˝y dokonaç oceny stanu 
ogólnego – cz´stoÊç t´tna, ciÊnienie t´tnicze krwi, cz´stoÊç 
oddechów – oraz wykonaç nast´pujàce badania laborato-
ryjne: aktywnoÊç (α-amylazy we krwi i w moczu, morfolo-
giczne badanie krwi z ocenà hematokrytu i leukocytozy, gli-
kemi´, aktywnoÊç AlAT, AspAT, LDH (je˝eli jest mo˝liwe). 
Je˝eli to mo˝liwe, nale˝y oznaczyç st´˝enie CRP, liczb´ 
p∏ytek krwi, wskaênik protrombiny, koagulogram, Il-6. 
Konieczne jest wykonanie USG jamy brzusznej i radio-
gramu klatki piersiowej. 

Po ustaleniu rozpoznania nale˝y w pierwszej kolejnoÊci 
oceniç 2 elementy choroby majàce istotne znaczenie dla 
post´powania leczniczego: 1) stopieƒ ci´˝koÊci wg skal oce-
ny w pierwszej dobie choroby (Ranson, Glasgow, APACHE 
II), oraz 2) prawdopodobny czynnik etiologiczny z ocenà, 
czy nie jest to ˝ó∏ciopochodne OZT. 

Za rozpoznaniem ˝ó∏ciopochodnego ostrego zapalenia 
trzustki (˚OZT) przemawiajà: wiek > 60 lat, p∏eç ˝eƒska 
> 40 roku ˝ycia, nadwaga, ultrasonograficzne cechy ka-
micy p´cherzykowej, poszerzenie wewnàtrz i zewnàtrz-
wàtrobowych dróg ˝ó∏ciowych i/lub obecnoÊç z∏ogu w  ro-
gach ˝ó∏ciowych, aktywnoÊç AlAT > 100 IU/L, wzrost 
st´˝enia bilirubiny > 3 mg/dl, wzrost aktywnoÊci fosfata-
zy alkalicznej i gammaglutamylotranspeptydazy (GGTP), 
niskie spo˝ycie alkoholu.

7.10. Leczenie

Leczenie OZT jest interdyscyplinarne (internista-gastro-
log, chirurg, anestezjolog). W Polsce zwyczajowo hospita-
lizuje si´ chorych w oddzia∏ach chirurgicznych, ale je˝eli 
weêmiemy pod uwag´, ˝e tylko ok. 15–20 % chorych jest 

Pierwsza doba W ciągu 48 godzin

1. Wiek pacjenta > 55 lat 6. Obniżenie Ht > 10 %

2. Leukocytoza > 16000/ mm3 7. Niedobór zasad > 4 mmol/L

3. Glikemia > 200 mg/dl 8. Wapń we krwi < 8 mg/dl

4. LDH > 350 IU/L 9. PaO2 we krwi < 60 mmHg

5. AspAT > 250 IU/L 10. Wzrost BUN > 5 mg/dl

11. Deficyt płynów > 6 litrów

Tabela 2. Skala Ransona (10) dotycząca oceny ciężkości OZT.
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operowanych, to wydaje si´, ˝e hospitalizacja w oddzia∏ach 
chirurgii od pierwszego dnia choroby nie jest konieczna. 
Zdaniem piszàcego te s∏owa zale˝y to w du˝ej mierze od or-
ganizacji pracy szpitala. Je˝eli jest odpowiednio wyposa˝ony 
oddzia∏ internistyczny lub gastroenterologiczny, to chory 
mo˝e byç hospitalizowany na jednym z tych oddzia∏ów. 
Pierwsza ocena chorego pod wzgl´dem ci´˝koÊci przebie-
gu choroby powinna byç dokonana wspólnie przez inter-
nist´, chirurga i anestezjologa, bàdê – gdy to niemo˝liwe 
– przez internist´ (gastrologa) z poproszeniem na konsul-
tacj´ w razie potrzeby chirurga i anestezjologa. W pierw-
szych 3 dobach leczenie OZT jest zachowawcze i rzadko 
wymaga wkroczenia chirurgicznego, g∏ównie w przypadku 
niepewnoÊci diagnostycznej, natomiast ju˝ w pierwszej do-
bie mo˝e si´ rozwijaç zespó∏ powik∏aƒ wielonarzàdowych, 
co wymaga przeniesienia chorego do oddzia∏u intensyw-
nej terapii (OIT). 

Leczenie OZT jest uzale˝nione od oceny prognozy stop-
nia ci´˝koÊci przebiegu choroby (postacie o lekkim lub 
ci´˝kim przebiegu) oraz od ustalenia lub wy∏àczenia 
˝ó∏ciopochodnego OZT. We wszystkich przypadkach 
˝ó∏ciopochodnego OZT (˝OZT) nale˝y dà˝yç do wy-
konania mo˝liwie szybko endoskopowej sfinkterotomii 
˝ó∏ciowej. 

Endoskopowa sfinkterotomia ˝ó∏ciowa (ES) jest procedurà 
terapeutycznà, która w ostatnich latach zdobywa coraz 
wi´cej zwolenników i staje si´ standardem post´powania 
w ˝OZT. (17, 18) Dotychczasowe doÊwiadczenie dotyczàce 
zastosowania ES w leczeniu ˝OZT wskazuje na istotne 
zmniejszenie ÊmiertelnoÊci z 13 % do 2 % w stosunku 
do post´powania konwencjonalnego w tej grupie cho-
rych (17). Je˝eli to mo˝liwe, ES nale˝y wykonaç w pierw-
szych 24 godzinach od poczàtku choroby, najpóêniej jed-
nak do 72 godziny (3 doba). Póêniejsze zastosowanie tego 
zabiegu nie daje ju˝ tak wyraênych korzyÊci, zw∏aszcza nie 
zmniejsza odsetka powik∏aƒ i ÊmiertelnoÊci w przebiegu 
OZT. Dotychczas uwa˝ano, ˝e ES nie przynosi istotnych 
korzyÊci w innych postaciach etiologicznych OZT (alkoho-
lowa, wady rozwojowe trzustki, hiperlipidemie, o etiologii 
nieznanej (18), jednak niezb´dne sà dalsze badania.

Post´powanie lecznicze w postaciach lekkich (niskie 
wskaêniki na skalach prognostycznych, brak powik∏aƒ 
narzàdowych, brak objawów martwicy w TK) ma charak-
ter wspomagajàcy i zwykle sprowadza si´ do nast´pujàcych 
dzia∏aƒ:
1.  W postaciach ˝ó∏ciopochodnych – wczesna ES (do 72 

godzin od poczàtku choroby, najlepiej w pierwszych 
24 godz.).

2.  Zaprzestanie podawania doustnie posi∏ków i p∏ynów  
(3–4 pierwsze doby).

3.  Leczenie przeciwbólowe przez podawanie pozajelitowe 
leków przeciwbólowych.

4.  Uzupe∏nianie niedoborów p∏ynów (> 6 l./dob´) i elek-
trolitów.

5.  Mo˝liwie wczesne ˝ywienie doustne lub dojelitowe 
(od 4 doby), po ustàpieniu bólu i wyraênej tenden-
cji do obni˝ania si´ aktywnoÊci (α-amylazy we krwi  
i w moczu.

Nie ma wskazaƒ do profilaktycznego stosowania antybio-
tyków w postaciach lekkich, ale nale˝y stale monitorowaç 
chorych pod wzgl´dem powik∏aƒ bakteryjnych (tempe-

ratura, leukocytoza, kontrola USG a w razie wàtpliwoÊci 
TK). Nie wykazano dotychczas istotnych korzyÊci dla prze-
biegu OZT ze sta∏ego odsysania zawartoÊci ˝o∏àdkowej 
przez zg∏´bnik nosowy (wskazane jedynie w przypadku 
du˝ego zalegania w ˝o∏àdku), stosowania atropiny i an-
tagonistów receptorów H2, do˝ylnego stosowania inhibi-
torów proteaz (aprotininy), kalcitoniny, glukagonu i so-
matostatyny. 

W OZT o przebiegu lekkim zazwyczaj ból ust´puje  
w 1–2 dobie, a wdro˝enie od˝ywiania doustnego w 4 dobie 
u wi´kszoÊci chorych nie powoduje nawrotu bólu. Je˝eli 
wdro˝enie lekkostrawnej diety powoduje ból, nale˝y ˝ywie-
nie doustne odstawiç, przeprowadziç kontrol´ trzustki me-
todami obrazowania (USG, TK), aby wy∏àczyç powstawa-
nie powik∏aƒ (tworzenie si´ torbieli, ogniska martwicy). 
Przy braku powik∏aƒ mo˝na po 2 dniach ponowiç prób´ 
˝ywienia doustnego lub zastosowaç kilkudniowe ˝ywienie 
dojelitowe (19)]. Je˝eli natomiast ujawnià si´ powik∏ania 
(zbiorniki p∏ynu, ogniska martwicy), nale˝y rozpoczàç le-
czenie antybiotykami (profilaktyka zaka˝eƒ bakteryjnych 
zbiorników p∏ynowych i/lub ognisk martwicy) i zastoso-
waç ˝ywienie dojelitowe lub ca∏kowite ˝ywienie pozajeli-
towe (TPN). W postaciach o lekkim przebiegu zazwyczaj 
ju˝ pod koniec pierwszego tygodnia lub w drugim tygo-
dniu nast´puje normalizacja aktywnoÊci (α-amylazy we 
krwi i w moczu, chory dobrze toleruje ˝ywienie doustne 
i w tym okresie mo˝e byç wypisany do dalszego leczenia 
ambulatoryjnego. 

Post´powanie lecznicze w postaciach o ci´˝kim przebie-
gu (ogniska martwicy w trzustce, zmiany zapalne poza 
trzustkà, zbiornik p∏ynu, powik∏ania ze strony innych 
narzàdów i uk∏adów) musi mieç charakter kompleksowy. 
Najbardziej po˝àdanym uk∏adem jest jednoczesny dozór 
pacjenta przez zespó∏ sk∏adajàcy si´ z internisty – gastroe-
nterologa, chirurga i anestezjologa. Je˝eli w obrazie kli-
nicznym dominujà powik∏ania wielonarzàdowe, to chory 
powinien byç pod nadzorem anestezjologa leczony w OIT, 
je˝eli nie ma objawów niewydolnoÊci wielonarzàdowej, a je-
dynie w TK objawy martwicy i anatomiczne zmiany zapal-
ne poza trzustkà, pacjent mo˝e byç pod opiekà internisty 
(z konsultacjà chirurgicznà) lub chirurga (z konsultacjà 
internistycznà). Jednak ta postaç OZT ma zwykle bardzo 
dynamiczny przebieg i stan chorego mo˝e si´ zmieniaç 
bardzo szybko, co wymaga niezw∏ocznych decyzji o prze-
niesieniu chorego do OIT. Szczególnemu nadzorowi po-
winni podlegaç chorzy z du˝à nadwagà, gdy˝ te przypad-
ki rokujà znacznie gorzej.

Leczenie OZT o przebiegu ci´˝kim powinno uwzgl´dniaç 
nast´pujàce elementy:
1.  W postaciach ˝ó∏ciopochodnych – wczesna ES (do 72 

godzin od poczàtku choroby, najlepiej w pierwszych 
24 godz.).

2.  U chorych z objawami niewydolnoÊci wielonarzàdowej 
(wstrzàs, niewydolnoÊç oddechowa, encefalopatia, nie-
wydolnoÊç nerek, DIC i inne zaburzenia krzepni´cia) 
przeniesienie chorego do OIOM i leczenie zgodnie z za-
sadami intensywnego nadzoru.

3. Parenteralne leczenie przeciwbólowe.
4.  Intensywne wyrównywanie niedoborów p∏ynów  

(> 6 l/dob´) i niedoboru elektrolitów. Nawodnienie 
powinno zapewniç obni˝enie hematokrytu do ok.  
30–32 %, co poprawia perfuzj´ narzàdów.
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5.  Profilaktyczne stosowanie antybiotyków (cefalosporyny 
+ metronidazol, imipenem) oraz dekontaminacja jelit 
(4 razy dziennie dojelitowo; kolistyna, 200 mg, amfo-
terycyna 500 mg, norfloksacyna 50 mg), dla zapobie-
gania translokacji bakterii jelitowych do ognisk mar-
twicy. (21)

6.  Ca∏kowite ˝ywienie pozajelitowe (TPN) od 3–4 doby i po 
kilku dniach próba zastosowania ˝ywienia dojelitowego 
przez zg∏´bnik za∏o˝ony poza zagi´cie dwunastniczo-je-
litowe (wi´zad∏o Treitza).

W kontrolowanych badaniach klinicznych udowodnio-
no, ˝e jedynie wczesne stosowanie sfinkterotomii endo-
skopowej (w ˝ó∏ciopochodnych OZT), profilaktyczne 
stosowanie antybiotyków oraz wczesne wdro˝enie TPN 
i nast´powe ˝ywienie dojelitowe istotnie wp∏ywajà na 
przebieg i obni˝enie ÊmiertelnoÊci w OZT. 

Nie udowodniono, aby hamowanie wydzielania ̋ o∏àdkowego 
poprzez stosowanie leków blokujàcych receptory H2 i in-
hibitorów pompy protonowej mia∏o istotny wp∏yw na 
przebieg OZT. Leki te mogà jednak zmniejszyç wydziela-
nie ˝o∏àdkowe i mogà byç pomocne (oprócz za∏o˝onego 
do ˝o∏àdka zg∏´bnika) u chorych z obfitymi wymiotami 
i du˝ym zaleganiem w ˝o∏àdku.

Inhibitory enzymów proteolitycznych (aprotinina, Foy, 
Futam) nie majà wp∏ywu na przebieg, powik∏ania i Êmier-
telnoÊç w OZT. Wykazano jedynie ich skutecznoÊç w pre-
wencji wywo∏ania doÊwiadczalnego OZT. Somatostatyna nie 
zmieni∏a równie˝ przebiegu i ÊmiertelnoÊci w OZT, a po-
niewa˝ pogarsza mikrokrà˝enie trzewne i mo˝e sprzyjaç 
rozwojowi wykrzepiania wewnàtrznaczyniowego (DIC), 
nie powinna byç stosowana w OZT.

W kilku ostatnich latach donoszono o korzystnym wp∏ywie 
na prze˝ycie chorych ci´˝kich OZT wczesnego (w ciàgu 
pierwszych 48 godzin od poczàtku choroby) stosowania leku 
o nazwie lexipafant, który jest inhibitorem czynnika akty-
wacji p∏ytek (PAF). (22) Wyniki te jednak nie potwierdzi∏y 
si´ w dalszych kontrolowanych badaniach klinicznych.

G∏ównym problemem terapeutycznym w pierwszych 
dniach w ci´˝kich postaciach OZT jest niewydolnoÊç wielo-
narzàdowa (Multi Organ Failure – MOF) – niewydolnoÊç 
krà˝enia, wstrzàs, niewydolnoÊç oddechowa (ARDS), ne-
rek, encefalopatia, zaburzenia glikemii i krzepni´cia – która 
wymaga bezwzgl´dnej hospitalizacji pacjentów OIT. 

Pod koniec pierwszego tygodnia natomiast, i w nast´pnych, 
g∏ównym powik∏aniem sà zaka˝enia (zbiorników p∏ynu lub 
tkanek martwiczych), które rozwijajà si´ u ok. 30–70 % cho-
rych w tej postaci OZT, a u 3–12 % chorych z powstaniem 
ropowicy lub ropnia. Zaka˝enie jest g∏ównà przyczynà zgo-
nu chorych po 10 dniu choroby. Przyjmuje si´, ˝e zaka˝enie 
ognisk martwiczych nast´puje na skutek przemieszczenia 
si´ bakteryjnej flory jelitowej (translokacja bakteryjna), 
czemu sprzyja atonia jelit oraz brak naturalnej perystalty-
ki zwiàzanej z zaprzestaniem ˝ywienia doustnego chorych 
i ucieczkà p∏ynów z przestrzeni naczyniowej do Êwiat∏a jelit. 
Nast´puje upoÊledzenie krà˝enia trzewnego z nast´powym 
uszkodzeniem bariery jelitowej, co u∏atwia przemiesz-
czanie si´ bakterii przez Êcian´ jelita i uk∏ad ch∏onny do 
otaczajàcych tkanek i przestrzeni. Z tych wzgl´dów tak wiel-
kie znaczenia ma mo˝liwie szybkie rozpocz´cie ˝ywienia 

doustnego z OZT, a je˝eli to nie jest mo˝liwe, ˝ywienia do-
jelitowego przez zg∏´bnik. Najcz´Êciej izolowano z ognisk 
zaka˝enia w przebiegu OZT drobnoustroje Gram-ujem-
ne (Escherichia coli, Pseudomonas, Klebsiella, Enterobacter), 
Gram-dodatnie (Staphylococcus aureus, epidermidis, strep-
tokoki, enterokoki), beztlenowce (Bacteroides, Clostridium), 
grzyby (Candida albicans, Aspergillus spp.). Dotychczasowe 
kontrolowane badania kliniczne wskazujà, ˝e nie ma po-
trzeby profilaktycznego stosowania antybiotyków u wszyst-
kich chorych na OZT, jest to natomiast korzystne u cho-
rych z martwiczà postacià OZT. (20, 21) 

Profilaktyka antybiotykowa w ci´˝kich martwiczych OZT 
wp∏ywa na zmniejszenie liczby powik∏aç infekcyjnych 
i prawdopodobnie równie˝ na zmniejszenie ÊmiertelnoÊci 
i polega na dekontaminacji jelit (stosowanej raczej rzadko 
poprzez podawanie antybiotyków do przewodu pokarmo-
wego), oraz kilkudniowym podawaniu cefalosporyn lub 
chinolonów z metronidazolem (pozajelitowo w Êrednich 
dawkach). Takie post´powanie zmniejsza ÊmiertelnoÊç 
w grupie chorych, którzy w ocenie skali ci´˝koÊci (Ranson, 
Glasgow) majà powy˝ej 3 punktów (21). U chorych, u któ-
rych wst´pna antybiotykoterapia nie jest skuteczna w okresie 
4–5 dni, dla oceny flory bakteryjnej w ogniskach zaka˝enia 
wskazana jest BAC z wykonaniem posiewu. Istotne zna-
czenie dla doboru antybiotyków w profilaktycznym lecze-
niu zaka˝eƒ w OZT ma zdolnoÊç penetrowania antybio-
tyków do tkanki trzustkowej. Niektórzy autorzy negujà 
mo˝liwoÊç penetracji antybiotyku do martwiczo zmie-
nionej trzustki. Z badaƒ klinicznych, w których oceniano 
st´˝enie niektórych antybiotyków w tkance trzustkowej 
wynika, ˝e najwi´kszy tzw. wspó∏czynnik terapeutyczny 
w tkance trzustkowej osiàga∏ imipenem, nieco ni˝szy chi-
nolony (ofloksacyna, pefloksacyna), a jeszcze ni˝szy ce-
falosporyny (23). Aminoglikozydy nie osiàga∏y wysokich 
st´˝eƒ terapeutycznych w tkance trzustkowej, ale mogà 
byç wykorzystane do leczenia zaka˝eƒ w tkankach poza-
trzustkowych ze wzgl´du na wysokie st´˝enia w otrzewnej 
i ˝ó∏ci. Zaleca si´ stosowanie w pierwszym rzucie leczenia 
(bez znajomoÊci wyników posiewów) cefalosporyny ∏àcznie 
z metronidazolem lub ciprofloksacyny z metronidazolem, 
albo imipenemu z metronidazolem. Je˝eli jest potwier-
dzona martwica trzustki lub w przypadkach o przebie-
gu klinicznie ci´˝kim bez potwierdzenia martwicy, profi-
laktyk´ antybiotykowà nale˝y zastosowaç jak najwczeÊniej 
i prowadziç w zale˝noÊci od potrzeby 2–3, a nawet 4 tygo-
dnie (24, 25). Niestety, negatywnym aspektem stosowania 
profilaktycznego antybiotyków w OZT jest powstawanie 
antybiotykoopornoÊci, a przy przed∏u˝onym stosowaniu – 
rozwój zaka˝enia grzybami. W leczeniu zaka˝enia grzybi-
czego, szczególnie wywo∏anego przez Candida lekiem z wy-
boru jest fukonazol lub amfoterycyna B. Niestety, znacznie 
wi´kszym problemem sà zaka˝enia wyst´pujàce w póênym 
okresie OZT, cz´sto u chorych po licznych interwencjach 
chirurgicznych w obr´bie jamy brzusznej, ze wzgl´du na 
narastanie szczepów bakterii opornych na wiele antybio-
tyków. W powik∏aniach septycznych, obok leczenia (naj-
lepiej zgodnie z antybiogramem), nale˝y stosowaç profi-
laktycznie leki przeciwgrzybicze (flukonazol). 

Kolejnym wa˝nym aspektem, który nale˝y braç pod uwag´ 
ju˝ w pierwszych dniach leczenia OZT jest ˝ywienie chore-
go. Interwencja ˝ywieniowa w OZT mo˝e mieç decydujàce 
znaczenie dla dalszego przebiegu choroby. U chorych 
na OZT obserwuje si´ „katastroficzny” katabolizm i zbyt 
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d∏ugie g∏odzenie tych chorych powoduje szybkie narasta-
nie niedoborów, co sprzyja wystàpieniu powik∏aƒ i pogar-
sza przebieg choroby. U chorych z przewidywanym lekkim 
przebiegiem (< 3 punktów w skali Ransona) i bez obja-
wów niedoborowych w badaniach krwi (st´˝enie albumin 
> 3,5 g/dl, liczba limfocytów > 1500 w mm3) mo˝na przez 
3–4 dni nie stosowaç ˝adnego od˝ywiania (jedynie intensyw-
ne nawadnianie i wyrównywanie niedoborów elektrolitów), 
a nast´pnie, przy ustàpieniu bólu, tendencji do normalizacji 
aktywnoÊci amylazy we krwi i w moczu i powrocie perystal-
tyki jelitowej rozpoczàç podawanie doustne kleików. Je˝eli 
tolerancja takiego od˝ywiania przez 1–2 doby jest dobra, 
przechodzimy stopniowo na diet´ lekkostrawnà z dodat-
kiem w 6–7 dobie zmiksowanego chudego mi´sa, bez do-
datków t∏uszczu. Do diety normalnej dochodzimy zazwyczaj 
w okresie rekonwalescencji, w ciàgu ok. 2 miesi´cy 

Przy przewidywanym ci´˝kim przebiegu OZT (3 lub 
wi´cej punktów w skali Ransona), ju˝ w 2–3 dobie nale˝y 
rozwa˝yç rozpocz´cie ˝ywienia chorych (wczesna inter-
wencja ˝ywieniowa) (26, 27). Takie post´powanie zmniej-
sza odsetek powik∏aƒ i ogólnà ÊmiertelnoÊç w przebie-
gu OZT (26, 27, 28). U chorych z ci´˝kim przebiegiem 
nale˝y zastosowaç w 2–3 dobie ca∏kowite ˝ywienie pozaje-
litowe (Total Parenteral Nutrition – TPN). Ocenia si´, ˝e 
szczególnymi kryteriami wskazujàcymi na potrzeb´ zasto-
sowania TPN jest szybkie obni˝anie si´ st´˝enia albumin 
w surowicy krwi > 0,5 g/dl w czasie 48 godzin, wydalanie 
azotu z moczem > 16,5 g w czasie 24 godzin, oraz utrzy-
mywanie si´ st´˝enie CRP > 165 mg/l i zalegania treÊci 
˝o∏àdkowej > 900 ml/ dob´ (29). TPN podaje si´ przez 
zg∏´bnik wprowadzony do ˝y∏y g∏ównej górnej, najlepiej 
z jednego worka, w którym znajduje si´ mieszanina wszyst-
kich sk∏adników od˝ywczych. ˚ywienie pozajelitowe powin-
no byç prowadzone przez wyspecjalizowany zespó∏ ˝ywie-
niowy, ze wzgl´du na potrzeb´ odpowiedniego sterylnego 
przygotowania pojemników do wlewów do˝ylnych oraz 
zbilansowanie podawanych sk∏adników tak pod wzgl´dem 
energetyczno-bia∏kowym, jak i zawartoÊci witamin i pier-
wiastków Êladowych (przeci´tnie: w´glowodany – 50 %, 
t∏uszcze – 30 %, bia∏ka – 20 % , przy dobowej poda˝y energii 
1900–2400 kcal.). ˚ywienie pozajelitowe powinno byç kon-
tynuowane mo˝liwie krótko (kilka dni) i je˝eli to mo˝liwe, 
zastàpione ˝ywieniem dojelitowym, poprzez zg∏´bnik no-
sowo jelitowy lub wyjàtkowo poprzez stomi´. W ˝ywieniu 
dojelitowym koƒcówka zg∏´bnika powinna si´gaç poza 
wi´zad∏o Treitza, co zmniejsza stymulujàce dzia∏anie po-
karmu i stosowanych preparatów od˝ywczych na czynnoÊç 
zewnàtrzwydzielniczà trzustki. ˚ywienie drogà doustnà 
nale˝y rozpoczàç u tych chorych po osiàgni´ciu normali-
zacji aktywnoÊci (α-amylazy we krwi i w moczu, powrocie 
czynnoÊci perystaltycznej jelit i braku powik∏aƒ bakteryj-
nych, zaczynajàc od poda˝y p∏ynów oboj´tnych i kleików, 
a przy dobrej tolerancji i braku wzrostu aktywnoÊci (α-amy-

lazy we krwi rozszerzajàc stopniowo diet´ do lekkostraw-
nej. Je˝eli jest to mo˝liwe i stan chorych na to pozwala, 
u chorych z ci´˝kim OZT mo˝na rozpoczàç od poczàtku 
leczenie dojelitowe. W ostatnich latach podkreÊla si´, ˝e 
˝ywienie dojelitowe nale˝y rozpoczàç mo˝liwie najwczeÊniej 
ze wzgl´du na przywrócenie prawid∏owej funkcji bariery 
jelitowej i zapobieganie translokacji bakteryjnej z jelit do 
ognisk martwicy. 

Jak wspomniano wczeÊniej podstawowym leczeniem OZT 
jest intensywna terapia zachowawcza. Jednak jest wskaza-
ne, aby chory leczony w oddziale niezabiegowym (interna, 
gastroenterologia, OIT) by∏ okresowo konsultowany przez 
chirurga. W ciàgu ostatnich lat podejÊcie do chirurgiczne-
go leczenia OZT przesz∏o znacznà ewolucj´. Obecnie przyj-
muje si´, ˝e wskazania do leczenia chirurgicznego rzadko 
wyst´pujà w pierwszych dniach choroby (wskazania wczes-
ne), cz´Êciej natomiast w dalszych okresach (skazania od-
roczone). (30, 31, 32) 

Wskazania wczesne do leczenia chirurgicznego OZT:
1.  NiepewnoÊç diagnostyczna
2.  Nieskuteczne co najmniej 2–3 dobowe, intensywne le-

czenie w warunkach OIT z szybko rozwijajàcym si´ 
zespo∏em niewydolnoÊci wielonarzàdowej (MOF)

3.  Objawy rozlanego zapalenia otrzewnej

Wskazania odroczone do leczenia chirurgicznego OZT:
1.  Poza wskazaniami wczesnymi ponadto:
2.  Objawy zaka˝enia ognisk martwiczych lub zbiorników 

p∏ynów wewnàtrz i pozatrzustkowych.

Pomocne w rozpoznaniu zaka˝enia ognisk martwiczych 
obok oceny klinicznej (wzrost temperatury cia∏a, wzrost 
liczby leukocytów we krwi, objawy septyczne) sà badania 
obrazowe (USG, TC), zw∏aszcza przy ujawnieniu obecnoÊci 
p´cherzyków gazu w ogniskach martwiczych, a w razie 
potrzeby BAC pod kontrolà USG z pobraniem aspiratu 
z tkanki martwiczej i wykonaniem posiewu.

Najcz´Êciej stosowane techniki operacyjne w leczeniu OZT 
to laparotomia z usuni´ciem martwiczo zmienionych tka-
nek (nekrosektomia – debridement), p∏ukanie otrzewnej 
(peritoneal lavage) lub przestrzeni pozaotrzewnowej (re-
troperitoneal lavage), natomiast w leczeniu zaka˝onej mar-
twicy stosuje si´ chirurgiczne usuni´cie zaka˝onych tka-
nek martwiczych, z drena˝em zewn´trznym lub drena˝em 
przep∏ywowym, rzadziej z p∏ukaniem jamy otrzewnej 
metodà czasowego zamykania pow∏ok (open abdominal 
management).(30, 31). Leczenie chirurgiczne obcià˝one 
jest powik∏aniami tak oko∏ooperacyjnymi, jak i poopera-
cyjnymi (przetoki trzustkowe, krwotoki z trzustki i okolic 
operacyjnych, przetoki jelitowe, przy ogólnej ÊmiertelnoÊci 
wynoszàcej 15–21 % (30, 31).
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Diagnostyka i leczenie przewlek∏ego zapalenia trzustki sà 
nadal trudnym problemem w praktyce zarówno lekarza 
podstawowej opieki zdrowotnej, jak i opieki specjalistycz-
nej. Przewlek∏e zapalenie trzustki (pzt) jest chorobà, w któ-
rej dochodzi do post´pujàcego, nieodwracalnego niszcze-
nia tkanki gruczo∏owej oraz zast´powania jej tkankà ∏àcznà. 
Przejawem klinicznym tych zmian sà bóle brzucha oraz 
rozwijajàce si´ w ró˝nym czasie upoÊledzenie czynnoÊci 
zewnàtrzwydzielniczej i cukrzyca. 

8.1. Patogeneza

Etiopatogeneza przewlek∏ego zapalenia trzustki nie jest 
w dalszym ciàgu dostatecznie wyjaÊniona. G∏ównà przyczynà 
tej choroby (w 70–90%) jest alkohol (16, 17, 20). Przez wie-
le lat powszechnie uznawana by∏a hipoteza Sarlesa i Sa-
hela z 1976 roku, okreÊlana jako teoria ma∏ego przewo-
du 9310. Zak∏ada ona, ˝e pierwotnym mechanizmem 
prowadzàcym do uszkodzenia przewodzików trzustkowych 
jest wytràcanie si´ w ich Êwietle precypitatów bia∏kowych, 
które sà nast´pnie wysycane w´glanem wapnia. W ten spo-
sób powstajà tzw. kamienie trzustkowe, które doprowadzajà 
do uszkodzenia i zw´˝enia przewodzików i przewodów 
trzustkowych, a wtórnie – do poszerzenia ich cz´Êci prok-
symalnej i zaniku tkanki gruczo∏owej. Najbardziej istotnà 
„zmianà” biochemicznà w soku trzustkowym u chorych 
z pzt jest wybitne zmniejszenie w nim st´˝enia litostatyny 
(nazywanej dawniej bia∏kiem kamieni trzustkowych – PSP 
/pancreatic stone protein/), która utrzymuje prawid∏owe 
st´˝enie wapnia, zapobiegajàc wytràcaniu w´glanu wapnia 
odpowiedzialnego za wysycanie precypitatów bia∏kowych 
i tworzeniu kamieni trzustkowych (7, 8). Interesujàce, ˝e 
zmniejszenie st´˝enia tego bia∏ka wyst´puje tak u chorych 
z pzt, jak i u osób nadu˝ywajàcych alkoholu (10).

W ostatnich latach nastàpi∏ powrót do teorii Comforta. 
Zak∏ada ona, ˝e pzt o etiologii alkoholowej jest nast´pstwem 
powtarzajàcych si´ epizodów ostrego zapalenia trzust-
ki (ozt), prowadzàcych do niszczenia tkanki gruczo∏owej 
i zast´powania go tkankà ∏àcznà (3, 39). Dowodów na to 
dostarczy∏y badania Kloppela i wsp., którzy uwa˝ajà, ˝e 
ka˝de alkoholowe pzt jest póênym stadium ozt (23, 28). 
Rozwija si´ ono jednak g∏ównie w tych przypadkach al-
koholowego ozt, które przebiegajà z martwicà indukujàcà 
w∏óknienie. Do rozwoju pzt dochodzi wtedy, gdy w∏óknienie 
obejmuje przewód trzustkowy g∏ówny i jego odga∏´zienia. 
Powstajàce zw´˝enia hamujà odp∏yw soku trzustkowego, 
sprzyjajàc tworzeniu si´ precypitatów bia∏kowych i kamie-
ni trzustkowych. Przedstawiony ciàg zjawisk okreÊlany jest 
w literaturze jako sekwencja martwicy i w∏óknienia (fibro-
sis-necrosis) i w sposób logiczny wyjaÊnia wspólnà patoge-
nez´ alkoholowego ozt i pzt.

Uwagi dotyczàce diagnostyki i leczenia 
przewlekłego zapalenia trzustki

Miros∏aw Jarosz

W ostatnich latach zwraca si´ tak˝e uwag´ na wyst´powanie 
u chorych z pzt zaburzeƒ równowagi oksydacyjno-anty-
oksydacyjnej. Przypuszcza si´, ˝e niedobór antyoksydan-
tów (witaminy C i E, selen i inne) spowodowany ogra-
niczeniem ich spo˝ycia, paleniem tytoniu, jak równie˝ 
zwi´kszonym zu˝yciem w procesach patologicznych ini-
cjowanych przez alkohol, mo˝e byç jednym z mechani-
zmów patogenetycznych, prowadzàcych do rozwoju pzt 
i jego powik∏aƒ (1, 7). Prawdopodobnie patogeneza pzt 
jest z∏o˝ona i wymienione zjawiska odgrywajà istotnà rol´ 
na ró˝nych jego etapach.

Lekarz w swojej codziennej praktyce klinicznej spotyka si´ 
przede wszystkim z alkoholowym wapniejàcym pzt (oko∏o 
80–90 proc. przypadków) oraz bardzo rzadko z jednà 
z form zaporowego pzt, najcz´Êciej spowodowanà papil-
litis stenosans w przebiegu kamicy ˝ó∏ciowej przewodowej 
lub wolno rozwijajàcego si´ nowotworu w g∏owie trzust-
ki (36). Niekiedy pzt rozwija si´ u dzieci i ludzi m∏odych. 
Ta forma pzt okreÊlana jest jako wrodzone pzt. (5, 32) 
Przyczynà tej postaci jest mutacja trypsynogenu (genu 
PRSS1 OMIM 276000 cationic trypsinogen). Pod∏o˝e ge-
netyczne ma prawdopodobnie tak˝e znaczenie w idiopa-
tycznym pzt, w którym mutacj´ genu PRSS1 stwierdzono 
w 19% przypadków. Inne przyczyny pzt sà bardzo rzadkie 
i niekiedy budzà wàtpliwoÊci i kontrowersje. (6)

8.2. Diagnostyka

W diagnostyce pzt najwa˝niejszà rol´ odgrywajà: wywiad 
chorobowy oraz metody obrazowania trzustki, oceniajàce 
jej morfologi´. Badania przedmiotowe i biochemiczne nie 
majà praktycznie wi´kszego znaczenia. Mogà jedynie ukie-
runkowaç diagnostyk´ na chorob´ trzustki, gdy stwierdzi-
my w czasie bólu zwi´kszonà aktywnoÊç diastaz, hipergli-
kemi´ i hipokalcemi´. (15)

Algorytm post´powania diagnostycznego przedstawia 
rycina 1. (19) Dane z wywiadu: wieloletnie nadmierne 
spo˝ywanie alkoholu, napady bólu w nadbrzuszu z towa-
rzyszàcym okresowym chudni´ciem i ˝ó∏taczkà – sà to 
zasadnicze objawy choroby. (16) Potwierdzenie pzt we 
wczesnym okresie jest jednak cz´sto bardzo trudne. (15) 
Pierwszym krokiem diagnostycznym powinno byç wyko-
nanie ultrasonografii brzusznej. Dobrze wyszkolony ul-
trasonografista jest najcz´Êciej w stanie stwierdziç zmiany, 
które Êwiadczà o Êrednim i zaawansowanym stadium oraz 
o powik∏aniach choroby (poszerzenie przewodu Wirsunga, 
nieregularnoÊç jego Êcian i nieregularny przebieg, z∏ogi 
w jego wn´trzu, zwapnienia w mià˝szu i torbiele trzustki). 
W niektórych przypadkach szybkie potwierdzenie choro-
by mo˝na uzyskaç wykonujàc przeglàdowe zdj´cie jamy 
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brzusznej w trzech projekcjach (czo∏owej oraz w lewym 
i prawym skosie) w poszukiwaniu zwapnieƒ w trzustce. 
Mo˝e byç ono wykonywane rutynowo u ka˝dego z podej-
rzeniem pzt, zw∏aszcza w warunkach ostrego dy˝uru. JeÊli 
badanie usg nie wykaza∏o zmian w trzustce lub budzi∏o 
wàtpliwoÊci, a podejrzenie pzt jest uzasadnione, to w dal-
szej kolejnoÊci wykonuje si´, jeÊli to mo˝liwe, cholangio-
pankreatografi´ za pomocà rezonansu magnetyczne-
go (MRCP) lub endoskopowà pankreatografi´ wstecznà 
(ECPW). Stwarza ona szans´ na ujawnienie niewielkich 
zmian pod postacià poszerzenia drobnych przewodzików 

trzustkowych. Przydatna mo˝e byç równie˝ echoendosko-
pia, której czu∏oÊç w rozpoznawaniu zmian charaktery-
stycznych dla pzt jest bardzo du˝a. 

W niektórych, wysoko specjalistycznych oÊrodkach wyko-
nuje si´ w przypadkach wàtpliwych test czynnoÊciowy se-
kretynowo-ceruleinowy, gdy˝ czasami upoÊledzenie funkcji 
zewnàtrzwydzielniczej wyprzedza o kilka lat charaktery-
styczne zmiany morfologiczne. Obecnie testy czynnoÊciowe 
straci∏y na znaczeniu. (13) W praktyce klinicznej wykonuje si´ 
najcz´Êciej oznaczanie aktywnoÊci elastazy 1 w stolcu. (2)

Rycina 1. Algorytm postępowania diagnostycznego w pzt.

Wywiad, objawy kliniczne (ból, alkohol) 
podejrzenie pzt

Ocena stanu morfologicznego trzustki
Przeglądowe rtg jamy brzusznej

Metody obrazowe – USG, TC

Objawy pewne

Koniec diagnostyki

Leczenie

Objawy wątpliwe

Ocena stanu morfologicznego trzustki
1. EUS 2. MRCP 3. ECPW

Objawy pewne Objawy wątpliwe

Nieprawidłowe Testy czynnościowe

Prawidłowe
Obserwacja

Tabela 1. Rutynowe badania biochemiczne w PZT (4, 20).

Rodzaj badania PZT (niepowikłane) PZT (powikłania)

Leukocytoza nieobecna zakażona torbiel; ropień

↑ Fosfataza alkaliczna nieobecna
włóknienie lub torbiel  
w głowie trzustki (ucisk  
na przewód żółciowy wspólny)

↑ Bilirubina nieobecna

↑ GGTP nieobecny

Hiperglikemia lub upośledzona tolerancja glukozy zaawansowane PZT OZT

↑ Aktywności α-amylazy  
(i/lub) lipazy w surowicy bardzo rzadko (niewielki)

–  epizody OZT  
(umiarkowany 3-10xN) 

–  często, gdy jest: torbiel, zwężenie przewodu 
Wirsunga, przetoka wewnętrzna

↓ Stężenia albumin (< 3,5 g/dl) i wapnia nieobecny niedożywienie

Niedokrwistość makrocytarna

Współistniejący alkoholizm

niedożywienie

Trombocytopenia niedożywienie

Leukopenia ciężkie niedożywienie

↑ ASPAT
↑ ALAT

współistniejące przewlekłe alkoholowe 
zapalenie wątroby lub jej marskość OZT
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W zale˝noÊci od sytuacji klinicznej wykonuje si´ jeszcze 
wiele innych badaƒ, jak gastroskopia, tomografia kom-
puterowa, echoendoskopia. Wykonuje si´ je w celu diag-
nostyki ró˝nicowej, zw∏aszcza raka trzustki, choroby wrzo-
dowej ˝o∏àdka i dwunastnicy, jak i w celu rozpoznania 
powik∏aƒ, takich jak torbiele trzustki, ˝ylaki dna ˝o∏àdka 
czy zw´˝enie dwunastnicy.

Wi´kszoÊç rutynowych badaƒ biochemicznych jest prawid∏o-
wa w niepowik∏anym przebiegu pzt oraz we wczesnych sta-
diach rozwoju choroby (tabela 1). Majà one znaczenie w bar-
dziej zaawansowanych postaciach, w których to u wi´kszoÊci 
chorych wyst´pujà zaburzenia funkcji endokrynnej trzustki 
(31), oceniane na podstawie doustnego obcià˝enia glukozà. 
(14) Cukrzyca w pzt wymaga szczególnego nadzoru, po-
niewa˝ z powodu wspó∏istniejàcego niedoboru glukagenu 
(a czasami równie˝ spo˝ywania alkoholu), ∏atwo dochodzi 
do hipoglikemii. Z tego te˝ powodu akceptowane sà u nie-
których chorych nieco wy˝sze (200–250 mg%) poziomy gli-
kemii w dobowym profilu. (31)

U zdecydowanej wi´kszoÊci chorych nie stwierdza si´ 
podwy˝szonych wartoÊci aktywnoÊci α-amylazy w surowi-
cy krwi. Obserwuje si´ je natomiast w epizodach ozt, które 
mogà wyst´powaç u chorych z pzt, zw∏aszcza w poczàtkowych 
latach choroby. Przy czym wzrost aktywnoÊci α-amylazy jest 
nieco mniejszy ni˝ u chorych z ozt bez cech pzt i u chorych 
z ozt o innej etiologii. Jest to najcz´Êciej wzrost aktywnoÊci 
w granicach 3–10 razy powy˝ej normy. Wzrost aktywnoÊci 
α-amylazy obserwuje si´ tak˝e w przypadku du˝ych tor-
bieli trzustki, w sytuacjach zw´˝enia przewodu Wirsunga 
oraz przetoki trzustkowej wewn´trznej. (22) 

Objawy cholestazy (pod postacià wzrostu aktywnoÊci fosfa-
tazy alkalicznej i GGTP oraz wzrostu st´˝enia bilirubiny) 

wyst´pujà u chorych wraz z post´pujàcym w∏óknieniem 
w g∏owie trzustki, obejmujàcym przechodzàcy przez nià 
wspólny przewód ˝ó∏ciowy lub torbielà w g∏owie trzustki 
uciskajàcà na ten przewód. (18, 22)

Leukocytoza nigdy nie wyst´puje w postaciach niepowi-
k∏anych pzt, natomiast mo˝e byç jednym z objawów (naj-
cz´Êciej ze wspó∏istniejàcà podwy˝szonà ciep∏otà cia∏a) 
zaka˝onej torbieli lub ropnia trzustki. (22) NiedokrwistoÊç, 
trombocytopeni´ i leukopeni´ mo˝emy stwierdziç u cho-
rych z pzt z ci´˝kim alkoholizmem, w którym docho-
dzi do zaburzeƒ od˝ywienia i wch∏aniania wielu witamin 
(zw∏aszcza z grupy B) i mikroelementów oraz u cho-
rych z pzt powik∏anym niedo˝ywieniem w przebiegu 
zespo∏u z∏ego wch∏aniania. Je˝eli u chorego z pzt wyst´puje 
niedo˝ywienie, to mo˝emy tak˝e zaobserwowaç zmniejsze-
nie st´˝enia albumin (< 3,5 g/dl) oraz wapnia w surowi-
cy krwi. (22, 24)

Wzrost aktywnoÊci transaminaz (ASPAT, ALAT) mo˝emy 
stwierdziç w trakcie epizodów ozt, albo mo˝e on byç ob-
jawem doÊç cz´sto (20–40%) wspó∏istniejàcego u chore-
go przewlek∏ego alkoholowego zapalenia wàtroby lub jej 
marskoÊci (tabela 2). (9)

Badania laboratoryjne mogà byç niezwykle u˝yteczne w roz-
poznawaniu rzadkiego (1–1,5% przypadków) powik∏ania 
pzt, jakim jest wodobrzusze trzustkowe, którego przyczynà 
jest p´kni´cie torbieli komunikujàcej si´ z siecià przewo-
dzików trzustkowych, albo p´kni´cie g∏ównego przewodu 
trzustkowego lub jego odga∏´zieƒ. (22, 26) Potwierdzenie 
wystàpienia wodobrzusza mo˝emy uzyskaç stwierdzajàc 
w pobranym do badania p∏ynie puchlinowym pacjen-
ta du˝à aktywnoÊç α-amylazy (najcz´Êciej co najmniej  
5-krotnie wi´kszej ni˝ w surowicy krwi) oraz du˝à zawartoÊç 

Tabela 2. Znaczenie badań laboratoryjnych w PZT.

— Nie odgrywają większej roli w rutynowej diagnostyce

— Mają decydujące znaczenie w rozpoznawaniu rzadkich postaci pzt (wrodzone PZT, nadczynność przytarczyc)

— Są niezbędne w rozpoznawaniu powikłań PZT (żółtaczka mechaniczna, zakażenie torbieli, ropień)

— Są niezbędne lub pomocne w ocenie skuteczności leczenia PZT i jego powikłań

— Próby stosowania we wczesnej diagnostyce raka trzustki w grupach wysokiego ryzyka (np. wrodzone PZT)

Tabela 3. Diagnostyka różnicowa wodobrzusza trzustkowego (22)

Przyczyna 
wodobrzusza

Białko 
(g/l)

Wzrost liczby Wzrost odsetka 
granulocytów 
wielojądrzastych

Amylaza  
(u/l) Inne badania

erytrocytów krwinek białych

Marskość wątroby < 20 rzadko rzadko rzadko < 1000 —

Marskość wątroby 
z zapaleniem otrzewnej < 30 rzadko często często < 1000 —

Zapalenie otrzewnej  
(ropne lub gruźlicze) > 25 niekiedy 

w gruźlicy

często 
(różnicowanie: 
granulocyty czy 
limfocyty?)

często < 1000

barwienie:  
Grama,  
Ziehl-Neelsena,  
posiew

Nowotwory złośliwe < 30 często często (niewielki) często (niewielki) ~ 1000 cytologiczne (komórki 
nowotworowe)

PZT > 30 różnie różnie różnie 1000–10 000 —
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bia∏ka. (26) W ˝adnej innej przyczynie wodobrzusza nie 
stwierdza si´ tak wysokich wartoÊci wymienionych para-
metrów (tabela 3).

Badania laboratoryjne majà tak˝e decydujàce znaczenie 
w ustaleniu rzadkich przyczyn pzt, stanowiàcych kilkanaÊcie 
procent wszystkich przypadków tej choroby (tabela 4). Roz-
poznanie przyczyny umo˝liwia zastosowanie odpowied-
niego leczenia. Potwierdzenie hiperkalcemii i innych zabu-
rzeƒ gospodarki wapniowo-fosforanowej oraz wysokiego 
st´˝enia parathormonu w surowicy krwi wskazuje na nad-
czynnoÊç przytarczyc. Podwy˝szone st´˝enie trójglicerydów 
(powy˝ej 500 mg/dl) jest wskazaniem do podawania leków 
hipolipemizujàcych. Badania laboratoryjne majà wspoma-
gaç diagnostyk´ autoimmunologicznego pzt, w którym 
stwierdza si´ szereg odchyleƒ w badaniach immunologicz-
nych w surowicy krwi, z wyjàtkiem nieobecnoÊci przeciw-
cia∏ mitochondrialnych. Spotyka si´ je najcz´Êciej u cho-
rych z zespo∏em Sjögrena, pierwotnà marskoÊcià ˝ó∏ciowà 
wàtroby, chorobà Crohna i wrzodziejàcym zapaleniem je-
lita grubego. (6) Znaczna hipergammaglobulinemia z bio-
chemicznymi objawami cholestazy jest charakterystyczna 
dla izolowanego autoimmunologicznego pzt wyst´pujàcego 
u osób w starszym wieku (tabela 5).

W ostatnich kilku latach coraz wi´kszej wagi nabierajà te-
sty genetyczne, umo˝liwiajàce rozpoznanie wrodzonego 
(dziedzicznego) pzt, dziedziczonego w sposób autosomalny 
dominujàcy z niepe∏nà penetracjà. (5) Przyczynà choroby 
jest mutacja w obr´bie kodujàcego kationowy trypsynogen 
genu PRSS1, zlokalizowanego na d∏ugim ramieniu chromo-
somu 7 (7p35). Dotychczas zidentyfikowano kilka mutacji 
prowadzàcych do syntezy zmienionego trypsynogenu, ∏atwo 
uaktywniajàcego si´ wewnàtrz komórek p´cherzykowych. 

Potwierdzenie wrodzonego pzt, zw∏aszcza u dzieci i ludzi 
m∏odych oraz ich krewnych, umo˝liwia wprowadzenie pew-
nych dzia∏aƒ z zakresu profilaktyki (zakaz spo˝ywania al-
koholu i palenia tytoniu, dieta ubogot∏uszczowa) w celu 
zmniejszenia ryzyka rozwoju raka trzustki, który rozwi-
ja si´ w oko∏o 40% przypadków (tabela 6). W niektórych 
oÊrodkach próbuje si´ stosowaç profilaktycznie antyok-
sydanty. Jednak˝e brak jeszcze obiektywnych dowodów 
na skutecznoÊç takiego post´powania. Mutacje genetycz-
ne stwierdza si´ tak˝e u pewnej cz´Êci chorych z alkoho-
lowym pzt i idiopatycznym pzt. W tym ostatnim, u oko∏o 
25% pacjentów wyst´puje mutacja w obr´bie genu SPINK1. 
Istniejà wst´pne doniesienia, ˝e u chorych z pzt, u których 
stwierdza si´ mutacje genetyczne, przebieg ca∏ej choro-
by jest ci´˝szy. Byç mo˝e testy genetyczne b´dà pomocne 
w prognozowaniu przebiegu choroby. (27)

8.3. Leczenie

Podstawà leczenia pzt jest usuni´cie czynnika przyczyno-
wego. Przy wapniejàcym pzt b´dzie to bezwzgl´dny zakaz 
spo˝ywania alkoholu. Udowodniono, ˝e kontynuowanie 
picia alkoholu zwi´ksza nie tylko cz´stoÊç i nasilenie bólu 
brzucha, lecz równie˝ cz´stoÊç wyst´powania powik∏aƒ. Poza 
tym jest to równie˝ przeciwwskazanie do leczenia opera-
cyjnego w ci´˝kich postaciach tej choroby, gdy˝ nie przy-
nosi ono wówczas wi´kszych efektów. Jest to bardzo wa˝ny 
problem w praktyce lekarza opieki podstawowej. Chory 
powinien mieç zaplanowane regularne wizyty kontrolne 
(najlepiej z osobami bliskimi, rodzinà) oraz stosownà psy-
choterapi´. Niektórzy chorzy wymagajà leczenia w porad-
niach lub oddzia∏ach leczenia uzale˝nieƒ. Post´powaniem 
z wyboru b´dzie równie˝ operacyjne usuni´cie przytarczyc 
w przypadku ich nadczynnoÊci lub raka. JeÊli rozpoznamy 

Tabela 4. Zastosowanie badań laboratoryjnych w rozpoznawaniu rzadkich przyczyn PZT (4, 7, 24, 35).

– Nadczynność przytarczyc (stężenie wapnia, fosforanów i parathormonu w surowicy krwi)

– Hipertrójglicerydemia? (> 500 mg/dl)

– Markery autoimmunologiczne (autoprzeciwciała: p-jądrowe, p-mięśniom gładkim, czynnik reumatoidalny; ThCD8, CD4 i inne)

– Dziedziczne (wrodzone) PZT (mutacje genu PRSS1)

Tabela 5. Badania laboratoryjne a izolowane autoimmunologiczne zapalenie trzustki (4).

Klinika Łagodne dolegliwości; żółtaczka mechaniczna; wiek > 60 r. życia

Metody obrazowe
USG, TK – powiększenie trzustki
ECPW, MRCP – obraz pankreatogramu – nie jest dobrze scharakteryzowany (rozlane lub odcinkowe  
zwężenie przewodu Wirsunga)

Badania laboratoryjne Biochemiczne wykładniki cholestazy oraz ↑ IgG (↑ fosf.-alkal.; ↑ bilirubiny)

Leczenie Dobra odpowiedź na sterydy

Tabela 6. Znaczenie testów genetycznych w dziedzicznym PZT (3, 26).

— Różnicowanie z innymi przyczynami PZT

— Przyspieszenie diagnozy u dzieci i zredukowanie ilości badań

— Potwierdzenie ryzyka choroby u krewnych

— Wdrożenie profilaktyki (dieta bogatotłuszczowa, eliminacja: alkohol, palenie tytoniu) celem zmniejszenia ryzyka epizodów  
OZT, PZT i raka trzustki
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zaporowe pzt, to b´dzie ono stanowi∏o najcz´Êciej wskaza-
nie do leczenia chirurgicznego, a w niektórych przypad-
kach (odditis, papilitis stenosans) do leczenia endoskopo-
wego. Chory powinien tak˝e zaprzestaç palenia tytoniu. 
PodkreÊla si´ mo˝liwoÊç jego roli w etiopatogenezie pzt. 
(30) Wykazano, ˝e zaprzestanie palenia zmniejsza nasile-
nie bólu oraz cz´stoÊç powik∏aƒ. (28)

Leczenie zachowawcze pzt sprowadza si´ zasadniczo do 
leczenia dwóch g∏ównych objawów: bólu i niewydolnoÊci 
trzustki (tj. zespo∏u z∏ego wch∏aniania i cukrzycy) (ryc. 2). 
Celowe jest odpowiednie post´powanie dietetyczne. 
Uwzgl´dniç w nim nale˝y nie tylko okres choroby, ale rów-
nie˝ jej przebieg u konkretnego chorego. W pzt wyst´puje 
szereg zaburzeƒ metabolicznych. Doprowadzajà do nich 
zaburzenia trawienia i wch∏aniania oraz ograniczenie 
spo˝ywania posi∏ków, co prowadzi do niedo˝ywienia (ta-
bela 7). U wi´kszoÊci chorych z pzt obserwuje si´ niedo-

bór masy cia∏a oraz biochemiczne cechy niedo˝ywienia. 
Dieta powinna byç wyoskokaloryczna (najcz´Êciej od 2500 
do 3000 kcal), by zapobiec chudni´ciu chorego (tabela 8). 
Natomiast z powodu zmniejszonych mo˝liwoÊci trawienia 
i wch∏aniania, a tak˝e, aby nie nasilaç bólu, dobowa racja 
pokarmowa powinna byç roz∏o˝ona na 5–6 posi∏ków o rów-
nej kalorycznoÊci. Z zastrze˝eniem, ˝e t∏uszcze nie powin-
ny przekraczaç 60–80 g/dob´.

W przypadku wyst´powania cukrzycy stosujemy diet´ 
cukrzycowà i leczenie farmakologiczne. Nale˝y dà˝yç do 
utrzymywania glikemii w granicach 120–180 mg%, ponie-
wa˝ z powodu jednoczesnego wyst´powania braku gluka-
gonu mo˝e dochodziç do hipoglikemii.

Jednà z cech przewlek∏ego zapalenia trzustki, niezwy-
kle wa˝nà z praktycznego punktu widzenia, sà napady 
silnych bólów. Powoduje to znaczne zmniejszenie zabu-

Rycina 2. Algorytm postępowania leczniczego w przewlekłym zapaleniu trzustki.

Leczenie

Leczenie zachowawcze
(3 miesiące)

Skuteczne

Kontynuacja leczenia

Ponowny nawrót objawów

Ocena dyscypliny leczenia
Korekta dawkowania leków

Skuteczne Brak efektu

Kontrola metodami obrazowania
Ocena przewodów trzustkowych

1. MRCP 2. ECPW

Próba leczenia Leczenie chirurgiczne

Skuteczne Brak

Brak efektu

Wspomagające leczenie  
zachowawcze (niewydolność  

zewnątrzwydzielnicza, cukrzyca)

Tabela 7. Przyczyny zaburzeń metabolicznych w przewlekłym zapaleniu trzustki.

Zaburzenia trawienia:
– Ilościowe zmniejszenie komórek pęcherzyka trzustki i obniżenie ich aktywności;

– Niedrożność przewodu trzustkowego;

– Niedrożność przewodu żółciowego.

Zaburzenia wchłaniania:
– Toksyczny wpływ na śluzówkę jelita cienkiego.

Niedożywienie:
– Przewlekły ból;

– Przewlekłe spożywanie etanolu;

– Niedobory kaloryczne dziennej racji pokarmowej;

– Zaburzenia trawienia i wchłaniania.
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rzenia, post´pujàce chudni´cie i mo˝liwoÊç powstawania 
lub narastania niedoborów. (4, 25) W ostrym zespole bó-
lowym nale˝y odstàpiç od ˝ywienia doustnego i wyrów-
naç ewentualne niedobory wodno-elektrolitowe, poda-
waç leki przeciwbólowe oraz preparaty trzustkowe. (29) 
JeÊli takie post´powanie nie powoduje w ciàgu 2–3 dni 
ustàpienia bólu, chory powinien byç skierowany do szpi-
tala i ˝ywiony dojelitowo przez zg∏´bnik za∏o˝ony do jelita 
cienkiego (poza zagi´cie dwunastniczo-czcze). Je˝eli pró-
ba powrotu do od˝ywiania doustnego powoduje nawrót 
bólów, nale˝y wykonaç badania dodatkowe dla wy∏àczenia 
powstawania powik∏aƒ tworzenia si´ torbieli, ropni, og-
nisk martwicy. (19)

G∏ównà przyczynà bólu w pzt jest, najprawdopodobniej, 
wzrost ciÊnienia w przewodach trzustkowych w wyniku ich 
przew´˝eƒ, jak i obecnoÊci w ich Êwietle z∏ogów blokujàcych 
przep∏yw soku trzustkowego. (25) Ból mo˝e byç spowodo-
wany równie˝ torbielà trzustki (nawet o ma∏ych rozmia-
rach), ogniskami martwicy oraz uszkodzeniem os∏onek 
oko∏onerwowych. Ta ró˝norodnoÊç mechanizmów powsta-
wania bólu t∏umaczy niejednakowà i zmiennà skutecznoÊç 
ró˝nych metod terapeutycznych. Wykazano, ˝e aktywna 
trypsyna w Êwietle jelita cienkiego mo˝e hamowaç na za-
sadzie ujemnego sprz´˝enia zwrotnego wydzielanie trzust-
kowe. Dlatego proponuje si´ w leczeniu i w profilaktyce 
bólu podj´cie próby leczenia preparatami trzustkowymi 
z nadziejà, ˝e spowoduje to zmniejszenie ciÊnienia w prze-
wodach trzustkowych i tym samym zapobiegnie napadom 
bólu (rycina 3). W literaturze podawane sà pozytywne efek-
ty takiego post´powania. (29)

Bóle trwajàce krótko (kilka godzin) i wyst´pujàce doÊç rzad-
ko, leczymy doraênie, stosujàc pospolite Êrodki przeciwbólo-
we (paracetamol, NLPZ, spazmoanalgetyki). W przypadku, 
gdy bóle sà sta∏e i nie ust´pujà pod wp∏ywem wymienio-
nych leków przeciwbólowych, istnieje niekiedy koniecznoÊç 
podawania przez pewien czas narkotycznych leków prze-
ciwbólowych. Poleca si´ rozpocz´cie podawania buprenor-
finy (forma podj´zykowa) ∏àcznie z lekami psychotropowy-
mi, co daje mniejszà liczb´ uzale˝nieƒ. Zadowalajàcy, lecz 
niestety przejÊciowy (3 do 6 tygodni) efekt przeciwbólo-
wy uzyskuje si´ po zastosowaniu neurolizy splotu strzew-
nego za pomocà wstrzykni´ç Xylokainy lub alkoholu pod 
kontrolà usg lub TC.

W sytuacji, gdy nie uzyskujemy zadowalajàcych efektów tego 
typu leczenia przez okres 3–6 miesi´cy, a w szczególnoÊci, 

gdy wyst´pujà powik∏ania choroby, rozwa˝yç nale˝y le-
czenie operacyjne. Ma ono na celu odbarczenie przewo-
du trzustkowego g∏ównego lub torbieli poprzez zespole-
nie ich z jelitem cienkim. Rzadziej wykonuje si´ zabiegi 
resekcyjne, najcz´Êciej oszcz´dzajàce dwunastnic´ (ró˝ne 
odmiany). Przed podj´ciem decyzji o leczeniu operacyj-
nym nale˝y wykonaç szereg badaƒ referencyjnych (GTC, 
echoendoskopia, MRCP lub ECPW) w celu mo˝liwie naj-
lepszego ustalenia zmian morfologicznych odpowiedzial-
nych za ból.

Od wielu lat rozwijane sà endoskopowe metody lecze-
nia pzt, lecz w dalszym ciàgu budzà one kontrower-
sje, zw∏aszcza jeÊli chodzi o efekty odleg∏e. Niemniej 

Tabela 8. Postępowanie żywieniowe w przewlekłym zapaleniu trzustki.

– Kaloryczność diety: 2500–3000 kcal/dobę

– Częstsze, mniejsze posiłki: 5–6 razy dziennie

– Rozkład kaloryczny:

50% – węglowodany 300–400 g/d (1200–1600 kcal/d)

20% – tłuszcze 60–80 g/d (540–720 kcal/d)

30% – białko 60–120 g/d (320–480 kcal/d)

W zespole złego wchłaniania 

– Substytucja preparatami trzustkowymi: 20–75 tys. jednostek FIP lipazy na posiłek

– Suplementacja witamin: A, D, E, K, grupy B i kwasu foliowego

Rycina 3. Leczenie bólu w przewlekłym zapaleniu trzustki.

Abstynencja alkoholowa

Preparaty trzustkowe
(500-1000 j. FIP trypsyny na posiłek

Spasmolytika
(Scopolamina np. Buscopan)

Analgetika
(Paracetamol, NLPZ)

Opiatanaloga
(Tramadol, Buprenorfina, Pentazocyna)
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w okreÊlonych sytuacjach klinicznych stanowià one alter-
natyw´ dla leczenia chirurgicznego. Ich celem jest, podob-
nie jak w leczeniu chirurgicznym, odbarczenie przewodu 
Wirsunga lub torbieli. Do metod tych nale˝à: sfinktero-
tomia trzustkowa, ewakuacja z∏ogów trzustkowych, roz-
bijanie kamieni za pomocà zewnàtrzustrojowej fali elek-
tromagnetycznej, protezowanie przewodu Wirsunga. 
Wskazaniami do ich wykonania sà: zw´˝enie zwieracza 
Oddiego, odcinkowe zw´˝enie przewodu trzustkowego 
g∏ównego i obecnoÊç w nim z∏ogu lub z∏ogów w obr´bie 
g∏owy trzustki. Dobre efekty uzyskuje si´ równie˝ stosujàc 
leczenie endoskopowe torbieli trzustkowych, wpuklajàcych 
si´ do ˝o∏àdka i dwunastnicy (cystogastrostomia i cystodu-
odenostomia). Drena˝ zewn´trzny stosuje si´ najcz´Êciej 
tylko doraênie. Gdy zabieg daje dobre wyniki, kontynu-
ujemy leczenie zachowawcze. W razie niepowodzenia lub 
niezadowalajàcych efektów chory powinien byç leczony 
operacyjnie.

W przypadku wystàpienia objawów zespo∏u z∏ego wch∏a-
niania w pierwszym etapie przynosi efekty ograniczenie 
spo˝ywania t∏uszczów do oko∏o 60 g na dob´ oraz podawa-
nie witamin rozpuszczalnych w t∏uszczach (A, D, E, K) oraz 
z grupy B i kwasu foliowego. Dopiero gdy post´powanie to 
nie doprowadza do normalizacji wypró˝nieƒ lub wydalanie 
t∏uszczu wynosi powy˝ej 15 g na dob´, rozpoczynamy sub-
stytucj´ enzymatycznà, dostosowujàc najcz´Êciej dawk´ do 
efektów klinicznych. Tylko w rzadkich przypadkach bardzo 
ci´˝kiej niewydolnoÊci zewnàtrzwydzielniczej trzustki, dla 
uzupe∏nienia niedoborów t∏uszczów, niezb´dne jest poda-
wanie Êrednio∏aƒcuchowych trójglicerydów (MCT).

W ostatnich latach podj´to próby stosowania w leczeniu 
pzt antyoksydantów (witamina C, E, selen, ß-karoten) zak∏a-
dajàc, ˝e wyrównujàc ich niedobory, mo˝na ∏agodziç zabu-
rzenia równowagi oksydacyjnej w trzustce. Wyniki niektó-
rych prac sà obiecujàce, jednak skutecznoÊç tego leczenia 
nie zosta∏a jeszcze potwierdzona w pracach kontrolowa-
nych z podwójnie Êlepà próbà. (11, 12)

 1. Acheson D.W. et al.: Induction of cytochrome P-450 in pancreatic 
disease: consequence, coincidence or cause? Clin Chim Acta, 1985, 153,  
2, 74–84.

 2. Amann S. T. et al.: Fecal pancreatic elastase 1 is inaccurate in the diag-
nosis of chronic pancreatitis. Pancreas, 1996, 13, 226–230.

 3. Ammann R.W., Heitz P.U., Kloppel G.: Course of alcoholic chronic 
pancreatitis: a prospective clinicomorphological long-term study. 
Gastroenterology, 1996, 111, 224–231.

 4. Ammann R.W., Muellaupt B., Group ZPS.: The natural history of 
pain in alcoholic chronic pancreatitis. Gastroenterology, 1999, 116,  
1132–1140.

 5. Applebaum S.E.et al.: Genetic testing: counseling, laboratory and re-
gulatory issues and the EUROPAC protocol for ethical research in mul-
ti-center studies of inherited pancreatic diseases. Med Clin North Am., 
2000, 84, 575–588.

 6. Barthet M. et al.: Chronic pancreatitis and inflammatory bowel disease: 
true or coincidental association? Am J Gastroenterol, 1999, 94,  
2141–2148.

 7. Basso D. et al.: Oxygen derived free radicals in patients with chro-
nic pancreatic and other digestive diseases. J Clin Pathol, 1990,  
43, 5, 403–405.

 8. Bernard J. P. et al.: Inhibition and crystal growth of calcium carbonate 
by human lithostathine. Gastroenterology, 1992, 103, 1277–1284.

 9. Besceglie A.M., Segal I.: Cirrhosis and chronic pancreatitis in alcoho-
lics [editorial]. J Clin Gastroenterol, 1984, 6, 199–200.

 10. Bimmler D. et al.: Pancreatic stone protein (lithostathine), a physiologi-
cally relevant pancreatic calcium carbonate crystal inhibitor? Biol Chem, 
1997, 272, 3073–3082.

 11. Bowrey D.: Pancreatitis and antioxidants. In: Clinical Pearls in nutri-
tion and preventive medicine. Sacramento. California USA. IT Services,  
1999, p. 98.

 12. Braganza J., Reinderknecht H.: Free radicals and active pancreatitis. 
Gastroenterology, 1988, 94, 4, 111–1112.

 13. Cappeliez O. et al.: Chronic pancreatitis: evaluation of pancreatic exocrine 
function with MR pancreatography after secretin stimulation. Radiology, 
2000, 215, 358–364.

 14. Chari S.T., DiMagno E.P.: Chronic pancreatitis. Current Opinion in 
Gastroenterology, 2000, 16, 414–418.

 15. Clain J.E., Pearson R.K.: Diagnosis of chronic pancreatitis: is a gold stan-
dard necessary? Surg Clin North Am., 1999, 79, 829–845.

 16. Corrao G. et al: Exploring the dose response relationship between alcohol 
consumption and the risk of several alcohol-related conditions: a meta-
analysis. Addication, 1999, 94, 1551–1573.

 17. Durbec J., Sarles H.: Multicenter survey of the etiology of pancreatic 
diseases. Relationship between the relative risk of developing chro-
nic pancreatitis and alcohol, protein and lipid consumption. Digestion, 
1978, 18, 337–350.

 18. Dzieniszewski J., Gabryelewicz A. (red.): Choroby trzustki. PZWL,  
Warszawa 1991.

 19. Dzieniszewski J., Jarosz M.: Choroby trzustki w praktyce lekarza opieki 
podstawowej. Bronowski Studio, Warszawa, 2001.

 20. Dzieniszewski J., Jarosz M.: Chronic pancreatitis in Poland. In: Pancreatitis. 
New data and geographical distribution (ed. Sarles H., Johnson C.D. 
Sauniere J.E.), Arnette Blackwell, Paris, 1991, 191–197.

 21. Etemad B., Whitcomb D.C.: Chronic Pancreatitis. Diagnosis, Classification 
and New Genetic Developments. Gastroenterology, 2001, 120,  
682–707.

 22. Forsmark Ch. E.: Chronic pancreatitis. In: Gastrointestinal and liver 
disease (ed.: M. Feldman, F. S. Friedman, M.H. Sleisenger). Sleisenger 
and Fordtran's (7th edition). Philadelphia – London – New York – St. Louis 
– Sydney – Toronto, 2002, 943–96919.

 23. Freiburghaus A. U., Redha F., Ammann R. W.: Doses acute pancreatitis 
progress to chronic pancreatitis? A microvascular pancreatitis model in 
the rat. Pancreas, 1995, 11, 374–381.

 24. Gibson R.S.: Nutritional assessment. A laboratory manual. Oxford 
University Press, New York – Oxford, 1993.

 25. Hacker J. F., Chobanian S.J.: Pain of chronic pancreatitis: etiology, natural 
history, therapy. Dig Dis, 1987, 5, 1, 41–48.

 26. Jarosz M. i wsp.: Przypadek wodobrzusza trzustkowego w przebiegu ostre-
go zapalenia trzustki. Pol Arch Med Wewn, 1997, 97, 56–61.

 27. Karlson B. M., Ekbom A., Josefsonn S.: The risk of pancreatic cancer follo-
wing pancreatitis: an association due to confounding? Gastroenterology 
1997; 113, 587–592.

 28. Kloppel G., Maillet B.: Pathology of acute and chronic pancreatitis. 
Pancreas, 1993, 8, 6, 659–670.

 29. Layer P., Keller J.: Pancreatic enzymes: secretion and luminal  
nutrient digestion in health and disease. J Clin Gastroenterol, 1999, 
28, 3–10.

 30. Lin Y. et al.: Cigarette smoking as a risk factor for pancreatitis: a case-
control study in Japan. Research Committee on Intractable Pancreatic 
Diseases. Pancreas, 2000, 21, 109–114.

 31. Linde J., Nilsson I.H., Barany F.R.: Diabetes and hypoglycemia in chro-
nic pancreatitis. Scand. J. Gastroenterol., 1977, 12, 369.

 32. Lowenfels A.B., Maisonneuve P., Whitcomb D.C.: Risk factors for cancer 
in hereditary pancreatitis. International Hereditary Pancreatitis Study 
Group. Med Clin North Am, 2000, 84, 565–573.

 33. Mergener K., Baille J.: Chronic pancreatitis. Lancet, 1997, 340,  
1379–1385.

 34. Niederau C., Grendell J.H.: Diagnosis of chronic pancreatitis. Gastro-
enterology, 1985, 88, 1973.

 35. Noone P. G. et al.: Cistic fibrosis gene mutations and pancreatitis risk: 
Relation to epithelial on transport and trypsin inhibitor gene mutations. 
Gastroenterology, 2001, 121, 1310–1319.

PiÊmiennictwo:



73Medycyna Dydaktyka Wychowanie, Vol. XXXVI, No. 12/2004

9.1. Wst´p

Niealkoholowa choroba st∏uszczeniowa wàtroby (NAFLD) 
jest kliniczno-patologicznym stanem obejmujàcym szero-
kie spektrum uszkodzenia wàtroby poczynajàc od samego 
st∏uszczenia, poprzez st∏uszczenie z towarzyszàcym zapale-
niem (steatohepatitis), a koƒczàc na marskoÊci wàtroby. 

Szerszy zakres tematyczny obejmuje termin „niealkoholo-
we st∏uszczenie wàtroby”, w sk∏ad którego wchodzi NAFLD 
(etiologicznie zwiàzany z zespo∏em insulinoopornoÊci) 
i wtórne postacie spowodowane innymi przyczynami, np. 
niedokrwistoÊcià lub dzia∏aniem leków. 

Zarówno w NAFLD, jak i w postaciach wtórnych NAFL 
mo˝na rozpoznaç nonalcoholic steatohepatitis (NASH), je˝eli 
w badaniu histopatologicznym st∏uszczeniu towarzyszy za-
palenie wàtroby. Schemat tego podzia∏u podano w tabe-
li 1. Z przedstawionego podzia∏u wynikajà jasno czynniki 
etiologiczne, objawy kliniczne i równie˝ wytyczne lecznicze. 
Przyj´cie takiej klasyfikacji umo˝liwia uporzàdkowanie ter-
minologii i zapobiega np. u˝ywaniu terminu NASH jako 
synonimu NAFLD, a tak˝e okreÊlaniu wtórnych przyczyn 
st∏uszczenia terminem NAFLD.

9.2. Epidemiologia

NAFLD jest najcz´stszà przyczynà podwy˝szonej aktywnoÊci 
transaminaz u chorych w USA. (1) W ró˝nych krajach 
cz´stoÊç NAFLD szacuje si´ na oko∏o 10–25% populacji. (2) 
Tak wysoki odsetek wynika z du˝ej cz´stoÊci wyst´powania 
czynników ryzyka, g∏ównie: oty∏oÊci, cukrzycy typu II i hi-
perlipidemii (HLP). 

Niealkoholowa choroba st∏uszczeniowa wàtroby 
– nowy wa˝ny problem dla lekarza praktyka

Tadeusz Tacikowski

Cz´stoÊç oty∏oÊci jest zró˝nicowana w poszczególnych kra-
jach. Przyk∏adowo we Francji wynosi ona 7%, w USA ok. 
22%, a w Polsce od 16–41%, w zale˝noÊci od p∏ci i wieku. 
Jak wynika z piÊmiennictwa u oko∏o 57–74% oty∏ych osób 
stwierdza si´ st∏uszczenie wàtroby. (3) 

W wykonanych w Polsce badaniach cz´stoÊç wyst´powania 
cukrzycy w populacji okreÊlono na 6,4%, a upoÊledzonà to-
lerancj´ glukozy stwierdzono u 4%. Cz´stoÊç cukrzycy typu 
II w USA wynosi natomiast 7,8%. Z danych piÊmiennictwa 
wynika, ˝e u 21–78% (Êrednio 50%) chorych z cukrzycà 
wyst´puje NAFLD. 

W krajach rozwini´tych gospodarczo stwierdza si´ równie˝ 
wysokà cz´stoÊç HLP. W Polsce zaburzenia lipidowe stwier-
dzono u oko∏o 60% populacji. W jedynych jak dotychczas 
tego typu badaniach wykonanych w Polsce stwierdzono ce-
chy st∏uszczenia wàtroby u 50% chorych z hiperlipidemià 
mieszanà i u ok.17% z hipercholesterolemià. W obu ty-
pach zaburzeƒ lipidowych pacjenci ze st∏uszczeniem ce-
chowali si´ wy˝szym BMI, wy˝szym st´˝eniem triglicery-
dów w surowicy i ni˝szym st´˝eniem cholesterolu frakcji 
HDL (HDL-C) w surowicy. W grupie ze st∏uszczeniem by∏a 
równie˝ wy˝sza cz´stoÊç chorób typowych dla zespo∏u X, 
tj. choroby niedokrwiennej serca, cukrzycy typu II i nad-
ciÊnienia t´tniczego. (4) 

Nie ma jednoznacznej, liniowej zale˝noÊci mi´dzy nadwagà 
a st∏uszczeniem wàtroby, niemniej st∏uszczenie znacznie 
cz´Êciej wyst´puje u osób z nadwagà i oty∏oÊcià. 

Matsuura i wsp. (5) stwierdzili st∏uszczenie wàtroby u 68% 
oty∏ych studentów i 27% oty∏ych studentek. W interesujàcych 

Tabela 1. Podział niealkoholowego stłuszczenia wątroby.

Niealkoholowe stłuszczenie wątroby (nonalcoholic fatty liver, NAFL)

Niealkoholowa choroba stłuszczeniowa wątroby  
nonalcoholic fatty liver disease; NAFLD Wtórne postacie NAFL

Etiologia zespół insulinooporności  
i hiperinsulinemii

niedokrwistość, leki, choroby zapalne jelit,  
bypass jelitowy, żywienie parenteralne 

Choroby towarzyszące  
i objawy kliniczne

otyłość, cukrzyca typu 2, nadciśnienie tętnicze,  
choroba niedokrwienna serca typowe dla choroby podstawowej

Leczenie korekcja zaburzeń metabolicznych  
(głównie otyłości i cukrzycy) leczenie choroby podstawowej

Obraz  
histopatologiczny

1. proste stłuszczenie, simple fatty liver  
2. stłuszczenie z zapaleniem, steatohepatitis  
3. stłuszczeniowa marskość wątroby, fatty cirrhosis
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badaniach Osono i wsp. (6) ultrasonograficzne cechy 
st∏uszczenia wàtroby wykryto u 14% badanych doros∏ych, 
a w badaniach z Tajwanu (7) cechy st∏uszczenia ujawnio-
no u oko∏o 25% badanych. 

9.3. Etiopatogeneza

St∏uszczenie wàtroby rozwija si´, gdy zachodzi dyspropor-
cja mi´dzy: 1) iloÊcià nap∏ywajàcych do wàtroby kwasów 
t∏uszczowych, 2) syntezà wewnàtrzwàtrobowà 3) utlenianiem 
i 4) wydzielaniem triglicerydów w postaci VLDL. 

Etiopatogeneza NAFLD nie jest w pe∏ni wyjaÊniona. Nie 
ustalono, od czego zale˝y progresja NAFLD i dlaczego 
u niektórych pacjentów dochodzi do st∏uszczenia, mimo 
nieobecnoÊci ewidentnych czynników ryzyka, takich jak 
oty∏oÊç czy cukrzyca. 

Pierwotnym czynnikiem prowadzàcym do st∏uszczenia 
jest najpewniej insulinoopornoÊç. Prowadzi ona do nasi-
lonej lipolizy z uwalnianiem wolnych kwasów t∏uszczowych 
(FFA). Nadmierny dop∏yw FFA do hepatocytu powoduje 
niewydolnoÊç funkcjonalnà mitochondrialnego systemu 
beta-oksydacji (8), wtórnà akumulacj´ FFA i pobudzenie 
mikrosomalnej lipooksygenezy cytochromu P-450 2E1 
i 4A. Zmiany te prowadzà do uwalniania wolnych rod-
ników, które indukujà nadtlenki lipidowe w b∏onie he-
patocyta. 

Drugim wa˝nym ciàgiem patogenetycznym jest hiperinsuli-
nemia, odpowiedzialna za pobudzenie glikolizy i obni˝enie 
wàtrobowej produkcji apolipoproteiny B-100. Ten ostat-
ni mechanizm prowadzi do obni˝enia wydzielania trigli-
cerydów z wàtroby w postaci VLDL. 

Akumulacja triglicerydów w obr´bie hepatocyta mo˝e 
powodowaç indukcj´ nadtlenków lipidowych, cytokin 
i Fas ligand, co z kolei odpowiada za powstawanie za-

palenia, a nast´pnie w∏óknienia. W znacznym uprosz-
czeniu ciàg zjawisk patofizjologicznych prowadzàcych 
w konsekwencji do st∏uszczeniowej marskoÊci przedsta-
wiono na ryc. 1.

Oty∏oÊç typu brzusznego (wisceralnego) w wi´kszym stop-
niu ni˝ oty∏oÊç udowo-poÊladkowa zwi´ksza ryzyko choroby 
niedokrwiennej serca i innych chorób charakterystycznych 
dla zespo∏u metabolicznego (zespo∏u X), w tym równie˝ ry-
zyko st∏uszczenia wàtroby. Tkanka t∏uszczowa trzewna uwal-
nia du˝e iloÊci kwasów t∏uszczowych, co w wàtrobie powo-
duje nasilonà syntez´ triglicerydów i lipoprotein o bardzo 
ma∏ej g´stoÊci (VLDL). Wzmo˝onemu nap∏ywowi kwasów 
t∏uszczowych sprzyja pobudzenie wspó∏czulnego uk∏adu 
nerwowego oraz palenie papierosów. Nasilony dop∏yw 
wolnych kwasów t∏uszczowych do tkanek obwodowych po-
woduje mniejsze wykorzystywanie glukozy przez komór-
ki, a to z kolei sprzyja wzmo˝onemu wydzielaniu insuliny 
przez trzustk´. Dodatkowym czynnikiem nasilajàcym hi-
perinsulinemi´ jest zmniejszenie degradacji insuliny przez 
wàtrob´ na skutek wzmo˝onego nap∏ywu do tego narzàdu 
wolnych kwasów t∏uszczowych.

Chorzy ze st∏uszczeniem wàtroby cz´sto cechujà si´ wy˝szymi 
st´˝eniami triglicerydów (TG) i ni˝szym st´˝eniem chole-
sterolu frakcji lipoprotein o wysokiej g´stoÊci (HDL-C) 
w porównaniu z osobami bez cech st∏uszczenia wàtroby 
(10). W jednym z przekonujàcych badaƒ stwierdzono tak 
du˝à zgodnoÊç mi´dzy wysokimi st´˝eniami TG w suro-
wicy, a wyst´powaniem st∏uszczenia wàtroby, ˝e autorzy 
wprowadzili poj´cie wartoÊci granicznej tego parame-
tru w rozpoznaniu st∏uszczenia wàtroby. Rekomendujà 
oni, aby za wartoÊç t´ przyjàç 130mg/dl. Wed∏ug autorów 
powy˝szej pracy istnieje znikome prawdopodobieƒstwo 
st∏uszczenia wàtroby u osób ze st´˝eniem TG w surowicy 
poni˝ej 130mg/dl (11). Nale˝y dodaç, ˝e hipertriglicery-
demia wydaje si´ niezale˝nym od nadwagi czynnikiem ry-
zyka rozwoju NAFLD. 

W innej pracy stwierdzono cechy st∏uszczenie wàtroby 
u 50% pacjentów z HLP, przy czym cz´Êciej wyst´powa∏o 
ono u osób z mieszanà HLP i hipertriglicerydemià. 
Obni˝enie HDL-C i podwy˝szenie st´˝enia TG w surowi-
cy u osób z NASH w przebiegu oty∏oÊci, cukrzycy typu II 
i HLP jest cechà zespo∏u metabolicznego i jest zwiàzane 
hiperinsulinemià i insulinoopornoÊcià.

Ostatnio przeprowadzona praca Marchesiniego i wsp. (12) 
potwierdza poglàd, ˝e czynnikiem etiologicznym NAFLD 
jest zespó∏ metaboliczny. U chorych z NAFLD, nawet 
przy normoglikemii i prawid∏owej masie cia∏a, stwier-
dzono cechy charakterystyczne dla insulinoopornoÊci. 
W innych pracach stwierdzono cz´ste wyst´powanie 
insulinoopornoÊci u osób z pierwotnà postacià NAFLD. 
(13) W tym uj´ciu NASH jest wàtrobowà manifestacjà 
zaburzeƒ metabolicznych. 

9.4. Objawy kliniczne

U wi´kszoÊci chorych NAFLD przebiega bez typowych ob-
jawów przedmiotowych i podmiotowych. W zaawansowa-
nych przypadkach stwierdziç mo˝na powi´kszenie wàtroby. 
Zg∏aszane przez niektórych chorych uczucie zm´czenia, czy 
os∏abienia mo˝e wynikaç z chorób wspó∏wyst´pujàcych ze 
st∏uszczeniem, np. oty∏oÊci czy cukrzycy. 

Rycina 1.  Patofizjologia marskości wątroby w przebiegu 
niealkoholowego stłuszczenia wątroby. 

insulinooporność

akumulacja triglicerydów
(„first hit”) (9)

stres oksydacyjny
(„second hit”)

nadtlenki lipidowe, indukcja cytokin i Fas ligand

stymulacja lipocytów

włóknienie

marskość wątroby
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Wi´kszoÊç autorów przyjmuje, ˝e granicznà iloÊcià alko-
holu, powy˝ej której nie mo˝na rozpoznaç NAFLD, jest 
20g dziennie. Przy wy˝szym spo˝yciu nie mo˝na wyklu-
czyç, ˝e przyczynà st∏uszczenia jest toksyczne, uszkadzajàce 
dzia∏anie etanolu. 

W badaniach laboratoryjnych nie ma typowych zmian 
umo˝liwiajàcych rozpoznanie NAFLD. U cz´Êci pacjentów 
stwierdza si´ podwy˝szonà aktywnoÊç transaminaz (AspAt, 
ALAT). W niektórych pracach stwierdzono podwy˝szenie 
aktywnoÊci ferrytyny i saturowanej transferyny. (14) Nie sà 
to jednak zaburzenia specyficzne dla NAFLD.

Wobec braku typowych objawów podmiotowych, przed-
miotowych i laboratoryjnych najwi´kszà rol´ w rozpozna-
niu majà badania obrazowe: ultrasonografia (USG) i tomo-
grafia komputerowa (KT) jamy brzusznej. Jest wiele badaƒ, 
w których wykazano wysokà czu∏oÊç i specyficznoÊç ultra-
sonografii w rozpoznaniu st∏uszczenia wàtroby, si´gajàcà 
77–89% (15). W praktyce rzadziej wykorzystuje si´ to-
mografi´ komputerowà do rozpoznawania st∏uszczenia 
wàtroby, aczkolwiek warto zaznaczyç, ˝e KT umo˝liwia 
iloÊciowà ocen´ st∏uszczenia wàtroby, a wi´c nadaje si´ do 
monitorowania efektywnoÊci leczenia niealkoholowego 
st∏uszczenia wàtroby. 

Du˝a przydatnoÊç badaƒ obrazowych: USG, KT, a tak˝e re-
zonansu magnetycznego nie zmienia faktu, ˝e nie nadajà 
si´ one do rozpoznawania poszczególnych postaci NAFLD, 
np. NASH. W celu dok∏adniejszej diagnostyki i oceny ry-
zyka progresji zmian konieczne jest wykonanie biopsji 
wàtroby. 

Przyjmuje si´, ˝e st∏uszczenie mo˝na rozpoznaç, gdy od-
setek st∏uszcza∏ych hepatocytów przekracza 5%. W ostat-
nio przeprowadzonych badaniach stwierdzono, ˝e ujaw-
nienie w punktacie wàtroby immunoreaktywnego bia∏ka 
– ubiquitiny dobrze koreluje ze stopniem nasilenia stea-
tohepatitis, obecnoÊcià zapalenia i w∏óknienia. Biopsja po-
zwala na rozpoznanie fazy st∏uszczenia wàtroby, a wi´c 
ewentualnego zapalenia, czy w∏óknienia. Jest kilka klasyfi-
kacji histopatologicznych choroby st∏uszczeniowej wàtroby. 
Najprostszy jest podzia∏ na cztery stadia, przedstawiony 
powy˝ej. Ostatnio zaproponowano bardziej szczegó∏owà 
klasyfikacj´ zmian histopatologicznych. Aktualnym nadal 
pytaniem jest, czy ka˝dy pacjent z NAFLD wymaga wyko-
nania biopsji i ewentualnie, kiedy powinno si´ jà wykony-
waç. Poniewa˝ wynik biopsji nie wp∏ywa bezpoÊrednio na 
sposób leczenia, a nara˝a chorego na (wprawdzie niewiel-
kie) ryzyko powik∏aƒ zwiàzanych z badaniem, wydaje si´ ˝e 
wskazania do biopsji powinny byç ograniczone. 

Dotychczas nie ustalono jednoznacznie wskazaƒ do biopsji 
wàtroby w rutynowej diagnostyce hepatologicznej. Z tego 
powodu w praktyce post´powanie jest bardzo zindywidu-
alizowane. Biopsja wàtroby mo˝e odgrywaç istotna rol´ w 
ustaleniu stopnia nasilenia st∏uszczenia i w∏óknienia, jak 
równie˝ umo˝liwia rozpoznanie steatohepatitis. Jak jednak 
w ustaliç wskazania do biopsji wàtroby u osób, u których 
podejrzewamy NAFLD? 

Rozpoznanie NAFLD jest bardzo prawdopodobne przy: 
1) wyst´powaniu typowych czynników ryzyka i obrazie 
st∏uszczenia w badaniu USG, 2) prawid∏owych wynikach 
takich testów jak: markery zaka˝enia HBV, HCV, ˝elazo, 

transferyna, ceruloplazmina, autoprzeciwcia∏a, a równie˝ 
wykluczeniu niedoboru alfa-1-antytrypsyny. Wykonanie 
biopsji w takiej sytuacji nie ma wp∏ywu na zaplanowane le-
czenie, a nara˝a pacjenta na ryzyko powik∏aƒ zwiàzanych 
z biopsjà. 

W piÊmiennictwie mo˝na spotkaç zró˝nicowane poglàdy 
na temat celowoÊci wykonywania biopsji wàtroby u osób 
z cechami klinicznymi sugerujàcymi NAFLD. Z drugiej 
jednak strony po˝àdana by∏aby mo˝liwoÊç obiektywne-
go potwierdzenia obecnoÊci st∏uszczenia i monitorowanie 
efektów leczenia. 

Historia naturalna NAFLD nie jest dok∏adnie poznana. 
Ewolucja zmian od prostego st∏uszczenia poprzez NASH 
do st∏uszczeniowej marskoÊci wàtroby przebiega prawdo-
podobnie powoli, czego dowodem sà badania Evans i wsp. 
Nie stwierdzili oni progresji zmian histopatologicznych 
u chorych z NAFLD w ciàgu 8 lat obserwacji (16). W in-
nych grupach badanych post´p uszkodzenia wàtroby za-
chodzi szybciej. Dzieje si´ tak u osób w starszym wieku, 
ze znacznà nadwagà i cukrzycà. Dodatkowe czynniki, ta-
kie jak zaka˝enie HCV, hemochromatoza lub toksyczne 
dzia∏anie alkoholu mogà byç przyczynami nasilajàcymi 
niekorzystny przebieg choroby. Istniejà doniesienia, ˝e 
umiarkowane spo˝ycie alkoholu mo˝e byç czynnikiem 
ochronnym przed wystàpieniem st∏uszczenia w mechani-
zmie zmniejszenia insulinoopornoÊci przez etanol, jednak 
przy wi´kszym spo˝yciu alkoholu, ujawnia si´ jego nieko-
rzystny wp∏yw nasilajàcy st∏uszczenie.

Wielu badaczy uwa˝a, ˝e w cz´Êci przypadków tzw. krypto-
gennej marskoÊci czynnikiem przyczynowym jest niealkoho-
lowe st∏uszczenie. W jednej z prac stwierdzono cechy NAFLD 
u oko∏o po∏owy pacjentów z kryptogennà marskoÊcià (17). 
Z interesujàcego podsumowania danych z piÊmiennictwa, 
którego dokona∏ Angulo (2) wynika, ˝e na 54 pacjentów 
z wykonanà biopsjà wàtroby u 28% dosz∏o do progresji 
NAFLD, u 59% obraz histopatologiczny nie uleg∏ zmianie, 
a u 13% nastàpi∏a poprawa. Âredni okres obserwacji by∏ jed-
nak relatywnie krótki i wynosi∏ 3,5–11 lat. Trudno udowod-
niç, ˝e marskoÊç wàtroby jest koƒcowym etapem NAFLD, 
a nie odr´bnie wspó∏istniejàcà chorobà o innej etiologii. Fakt 
wolnej progresji zmian w przebiegu NAFLD mo˝e przema-
wiaç za tà drugà ewentualnoÊcià. 

9.5. Leczenie 

Redukcja masy cia∏a i wyrównanie cukrzycy sà bezdysku-
syjnymi czynnikami leczniczymi. Badania wykazujà jed-
nak, ˝e szybka redukcja masy cia∏a mo˝e nasiliç zapalenie 
i w∏óknienie. (18) Optymalna wydaje si´ redukcja 1,6kg/
tygodniowo. Jak dotychczas nie ma ustalonego leczenia 
farmakologicznego. Pojedyncze doniesienia wskazujà 
na pozytywny wp∏yw podawania gemfibrozilu, witami-
ny E, metforminy, czy UDCA. W ostatnim czasie wycofa-
no si´ z prób leczenia troglitiazonem z uwagi na jego he-
patotoksyczne dzia∏anie. Nadzieje budzi lek o podobnym 
dzia∏aniu, ale prawdopodobnie pozbawiony powa˝niejszych 
objawów ubocznych – rosiglitazon. Dotychczas nie ma 
przekonujàcych dowodów, uzasadniajàcych jego stosowa-
nie u osób z NAFLD. Ostatnio opublikowano wyniki badaƒ 
na zwierz´tach doÊwiadczalnych, w których stwierdzono, 
˝e probiotyki mogà zmniejszaç insulinoopornoÊç i hamo-
waç powstawanie NAFLD (19).
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9.6. Transplantacja wàtroby

W najbardziej zaawansowanych stadiach choroby mo˝e byç 
konieczne wykonanie transplantacji wàtroby, jednak wià˝e 
si´ to z ryzykiem nawrotu st∏uszczenia w przeszczepionym 
narzàdzie. Wed∏ug danych z piÊmiennictwa (20) w grupie 
622 chorych zakwalifikowanych do przeszczepu wàtroby 
by∏o osiem przypadków NASH. W ciàgu 15 miesi´cy obser-
wacji po przeszczepie a˝ u 6 dosz∏o do rozwoju st∏uszczenia 
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PiÊmiennictwo:

wàtroby, a w tym u 2 osób stwierdzono cechy w∏óknienia. Wy-
daje si´, ˝e imunosupresja i kortykosterydoterapia dodatko-
wo nasilajà st∏uszczenie i sprzyjajà wystàpieniu cukrzycy. 

W ostatnich latach wiedza na temat NAFLD szybko si´ roz-
wija. Nowe badania prawdopodobnie zaowocujà lepszym 
poznaniem etiopatogenezy i historii naturalnej tej choroby. 
Wa˝nym problemem jest równie˝ poprawa efektywnoÊci 
diagnostyki i leczenia NAFLD.
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Rozdzia∏ 1

1.  Jednà z g∏ównych przyczyn w wieloczynni-
kowej chorobie refluksowej jest:

a. za niskie ciÊnienie LES
b. podwy˝szone ciÊnienie LES
c.  spontaniczne relaksacje dolnego zwieracza prze∏yku
d.  zawsze wspó∏istnienie przepukliny rozworu prze∏ykowego 

przepony

2. Zaznacz prawid∏owà odpowiedê:
a. NAB jest zjawiskiem czysto fizjologicznym
b.  NAB wyst´puje tylko u chorych leczonych podwójnà 

dawkà inhibitora
c. leczenie H2 blokerem nie znosi zjawiska NAB
d.  NAB wyst´puje u chorych i zdrowych ochotników leczo-

nych podwójnà dawkà inhibitora

3. Choroba refluksowa prze∏yku:
a. po raz pierwszy zosta∏a opisana w 1968 roku
b. jej g∏ównym objawem jest dysfagia
c.   w badaniu endoskopowym górnego odcinka przewo-

du pokarmowego zwykle (w znacznym odsetku) obja-
wom choroby towarzyszà zmiany zapalne 

d.  nienad˝erkowa postaç choroby refluksowej prze∏yku 
dominuje w znacznym odsetku

4.  Czynnikami agresji w chorobie reflukso-
wej prze∏yku sà: (zaznacz odpowiedê 
fa∏szywà)

a. kwas solny i pepsyna
b. wodorow´glany
c. sole ˝ó∏ci
d. bilirubina

5.  PodkreÊl prawid∏owà odpowiedê dotyczàcà 
zaka˝enia Hp:

a.   zaka˝enie Hp sprzyja chorobie refluksowej, niezale˝nie 
od lokalizacji zapalenia b∏ony Êluzowej ˝o∏àdka

b.  Zaka˝enie Hp nie ma wp∏ywu na motoryk´ prze∏yku
c.  Zaka˝enie Hp ma wp∏yw na napi´cie dolnego zwiera-

cza prze∏yku
d.  Pangastritis w przebiegu zaka˝enia Hp sprzyja pod-

wy˝szonej kwaÊnoÊci soku ˝o∏àdkowego

Rozdzia∏ 2

1. Badanie pH-metryczne...
a.  zawsze nale˝y wykonaç u chorych z tzw. objawami nie-

typowymi choroby refluksowej prze∏yku
b.  jest z∏otym standardem w rozpoznawaniu choroby re-

fluksowej prze∏yku

Test wiedzy – pytania i odpowiedzi

c.  jest warunkiem rozpoznania powik∏aƒ choroby refluk-
sowej prze∏yku

d.  u jednej trzeciej pacjentów z nienad˝erkowà postacià 
choroby refluksowej wypada prawid∏owo

2. Badanie manometryczne... 
a.  mo˝e rozpoznaç zaburzenia motoryki prze∏yku jeszcze 

przed pojawieniem si´ zmian radiologicznych
b.  nie wnosi nic istotnego przed zabiegiem operacyjnym
c.  niekiedy wykonujemy przed planowanym leczeniem 

zabiegowym
d.  zawsze wykonujemy u chorych z tzw objawami atypo-

wymi.

3.  Pacjent lat 55 z uporczywà chrypkà 
i odbijaniami, z prawid∏owym wynikiem 
badania otolaryngologicznego. Pierwszym 
testem diagnostycznym, jaki wykonasz jest:

a.  badanie endoskopowe górnego odcinka przewodu po-
karmowego

b.  test z IPP
c.  badanie radiologiczne przewodu pokarmowego
d.  badanie pH metryczne

4.  Pacjentka lat 25 z bólem w klatce piersiowej, 
odbijaniami. W pierwszej kolejnoÊci 
wykonasz:

a.  badanie rtg przewodu pokarmowego
b.  badanie endoskopowe górnego odcinka przewodu 

pokarmowego
c.  rozpoczniesz leczenie IPP, bez poprzedzajàcego bada-

nia endoskopowego
d.  wykonasz test wysi∏kowy

5.  Pacjent lat 35 z bólem wysi∏kowym, 
poposi∏kowym w klatce piersiowej, 
z nadciÊnieniem t´tniczym i cukrzycà od 10 
lat. W pierwszej kolejnoÊci wykonasz:

a.  badanie ekg, a w przypadku prawid∏owego wyniku test 
wysi∏kowy

b. badanie ekg i badanie endoskopowe g.o.p.p.
c. badanie ekg i rtg przewodu pokarmowego
d.  badanie ekg, test wysi∏kowy, a w konsekwencji korona-

rografi´ 

6. Prze∏yk Barretta:
a.  to obecnoÊç metaplazji jelitowej typu wpustowego 

w obr´bie nab∏onka wielowarstwowego p∏askiego
b.  to obecnoÊç metaplazji jelitowej z komórkami kubko-

wymi w obr´bie nab∏onka walcowatego prze∏yku
c.  warunkiem jego rozpoznania jest obecnoÊç dysplazji
d.  to obecnoÊç metaplazji jelitowej w obr´bie wpustu ˝o∏àdka
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7.  Prze∏yk Barretta – wska˝ odpowiedê 
prawid∏owà.

a.  wystàpienie prze∏yku Barretta zawsze poprzedzajà ob-
jawy choroby refluksowej

b.  jest rozpoznaniem histo-patologicznym
c. zawsze w jego obr´bie wyst´pujà ogniska dysplazji
d.  metaplazja jelitowa wyst´puje w ca∏ym obszarze prze∏yku 

Barretta

8.  Rak w prze∏yku Barretta – wska˝ odpowiedê 
prawid∏owà.

a.  jest zjawiskiem doÊç powszechnym
b.  nie badano cz´stoÊci wyst´powania raka w prze∏yku 

Barretta
c.  wyst´puje doÊç rzadko – 1 przypadek raka na 100 prze-

∏yków Barretta
d. screening w prze∏yku Barretta jest niewskazany

9.  Jednà z zalecanych metod leczenia prze∏yku 
Barretta jest:

a.  resekcja prze∏yku
b.  operacja antyrefluksowa laparoskopowa
c.  ablacja ognisk metaplazji
d.  podawanie H2 blokerów

Rozdzia∏ 3

1.  Pacjent lat 40 z uporczywà zgagà, chrypkà, 
palacz papierosów. Wykonasz w pierwszej 
kolejnoÊci:

a.  badanie rtg klatki piersiowej
b.  badanie endoskopowe górnego odcinka przewodu po-

karmowego
c.  badanie rtg przewodu pokarmowego 
d.  badanie otolaryngologiczne

2.  Pacjent z pozaprze∏ykowymi objawami 
choroby refluksowej jest kandydatem do:

a.  leczenia H2 blokerami przez ca∏e ˝ycie 
b.  leczenia IPP terapià przerywanà 
c.  leczenia przewlek∏ego IPP w dawce ponadstandardo-

wej 3–6 miesi´cy
d. operacji antyrefluksowej

3.  Kobieta lat 45 z uczuciem wzd´ç brzucha, 
d∏awienia w gardle, pieczenia w klatce 
piersiowej, odbijaniami, bez odchyleƒ 
w badaniu gastroskopowym. Rozpoznasz:

a.  dyspepsj´ czynnoÊciowà
b.  objawy jelita nadwra˝liwego
c.  nienad˝erkowà postaç choroby refluksowej
d. zaburzenia motoryki prze∏yku

4.  Jaki odsetek osób z bólem w klatce 
piersiowej uzyska popraw´ po wst´pnym 
empirycznym leczeniu IPP

a. wszyscy
b. ok. 10%
c. oko∏o 80%
d. po∏owa pacjentów

Rozdzia∏ 4

1.  Najcz´stszym objawem ubocznym stosowa-
nia inhibitorów pompy protonowej sà:

a. wzd´cia brzucha
b. bóle brzucha
c. bóle g∏owy
d. nudnoÊci i wymioty

2.  Inhibitory pompy protonowej powinny byç 
stosowane:

a. zawsze w trakcie posi∏ku
b. tu˝ przed posi∏kiem
c. 30–40 min przed jedzeniem
d. zaraz po jedzeniu

3.  Pacjent z zapaleniem prze∏yku w stopniu D  
– jak stosowaç inhibitory pompy protonowej?

a. stosowaç leczenie przerywane i „na ˝àdanie”
b. stosowaç leczenie H2 blokerami albo alkaliami
c.  stosowaç IPP w dawce ponadstandardowej w sposób 

ciàg∏y
d.  stosowaç IPP w dawce ponadstandardowej w sposób 

przerywany

4.  Pacjent z objawami pozaprze∏ykowymi 
to kandydat do leczenia:

a. przerywanego dawkà IPP standardowà
b. do leczenia 8-tygodniowego dawkà standardowà
c. do leczenia 3–6 miesi´cy dawkà standardowà
d.  do leczenia minimum 3 miesiàce dawkà IPP podwójnà

5.  Kandydatem do operacji antyrefluksowej  
jest pacjent... (wska˝ prawid∏owà 
odpowiedê):

a.  zawsze z towarzyszàcymi zaburzeniami motoryki 
prze∏yku

b. z nieskutecznoÊcià leczenia przerywanego
c. z powik∏aniami choroby refluksowej
d. z zapaleniem prze∏yku w stopniu B i C

6.  Uznanym obecnie zabiegiem leczenia 
endoskopowego choroby refluksowej jest:

a. zabieg Stretta
b. implantacja biopolimerów w Êcian´ prze∏yku
c. szycie endoskopowe
d. ˝aden z powy˝szych

Rozdzia∏ 5 i 6

1.  Do powik∏aƒ enteropatii glutenowej 
zaliczamy:

a. ch∏oniaka jelitowego z komórek T
b. ch∏oniaka jelitowego z komórek B
c. osteoporoz´
d. prawid∏owe a, c

2.  WÊród komórek naciekajàcych blaszk´ 
w∏aÊciwà b∏ony Êluzowej jelita cienkiego 
u pacjentów z enteropatià glutenowà 
dominujà:

a. komórki tuczne
b. granulocyty oboj´tnoch∏onne
c. komórki plazmatyczne produkujàce EMA
d. limfocyty T

3. Dieta w celiakii powinna trwaç:
a. przez okres choroby objawowej
b. przez dwa trzy miesiàce po ustàpieniu objawów
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c. przez 2 lata bez nawrotu choroby
d. przez ca∏e ˝ycie

4. Celiaki´ histologicznie nale˝y ró˝nicowaç z:
a. chorobà Crohna
b. lambliozà
c. enteropatià autoimmunologicznà
d. prawid∏owe a, b, c

5. Manifestacje kliniczne celiakii to:
a. osteoporoza
b. cukrzyca t. 1
c. padaczka
d. a, b,c prawid∏owe

Rozdzia∏ 7

1.  W jakim odsetku przypadków chorych z ozt 
nie udaje si´ ustaliç przyczynowego czynnika 
etiologicznego?

a. 10–20%
b. 30–40%
c. 40–50%
d. powy˝ej 50%

2.  Jakie choroby metaboliczne sprzyjajà ozt?
a. cukrzyca i hiperlipidemia
b. hemochromatoza
c. mocznica
d. wszystkie wymienione

3.  ÂmiertelnoÊç w ∏agodnym ozt (postaç 
obrz´kowa) wynosi:

a. 10%
b. powy˝ej 15%
c. 0–3%
d. 10–20%

4.  Dla rozpoznania ozt wzrost aktywnoÊci alfa 
amylazy powinien byç:

a. co najmniej 3-krotny
b. co najmniej 6-krotny
c. co najmniej 10-krotny
d. ˝adna z powy˝szych odpowiedzi nie jest prawdziwa.

5.  Ostre ˝ó∏ciopochodne zapalenie trzustki  
jest wskazaniem do sfinkterotomii 
endoskopowej:

a. najlepiej w ciàgu 24 godzin, nie póêniej ni˝ do 72 h
b. najlepiej w ciàgu 48 h
c. powy˝ej 72 h od rozpocz´cia choroby
d. brak ÊciÊle okreÊlonych wytycznych

Rozdzia∏ 8

1.  Wodobrzusze pochodzenia trzustkowego 
mo˝e wystàpiç w przebiegu:

a. ostrego zapalenia trzustki (najrzadziej)
b. raka trzustki
c.  w przebiegu pzt, zw∏aszcza ze wspó∏istniejàcymi torbie-

lami rzekomymi
d. we wszystkich wy˝ej wymienionych

2.  G∏ówny czynnik etiologiczny pzt to etanol, 
ryzyko powstania choroby zale˝y raczej od 

dziennej dawki alkoholu i czasu spo˝ywania, 
ni˝ od rodzaju alkoholu i sposobu picia.

a.  oba twierdzenia sà prawid∏owe i pozostajà w zwiàzku 
przyczynowym

b. pierwsze twierdzenie jest prawdziwe, drugie fa∏szywe
c. pierwsze twierdzenie fa∏szywe, drugie prawdziwe
d. oba twierdzenia fa∏szywe

3.  Zmiany morfologiczne, które jednoznacznie 
przemawiajà w badaniach obrazowych 
za rozpoznaniem pzt – wska˝ odpowiedê 
fa∏szywà.

a.  nierównomierne (w wapniejàcym) lub równomierne 
(w zaporowym) poszerzenie g∏ównego przewodu trzust-
kowego

b. powi´kszenie ca∏ego narzàdu
c. zwapnienia w obr´bie trzustki
d. z∏ogi w przewodach trzustkowych

4.  Wskazaniami do leczenia endoskopowego 
pzt sà:

a.  ból i nawracajàce zaostrzenia u chorych ze zw´˝eniem 
g∏ównego przewodu trzustkowego

b. rzekome torbiele trzustki
c. zw´˝enie dróg ˝ó∏ciowych
d. wszystkie wy˝ej wymienione.

5.  Wskazaniami do leczenia chirurgicznego 
u chorych z pzt sà

a. brak skutecznoÊci leczenia endoskopowego
b.  ból nie poddajàcy si´ leczeniu zachowawczemu (w tym 

neurolizy splotu trzewnego)
c. powik∏ania dotyczàce narzàdów sàsiednich
d.  torbiele rzekome trzustki nie poddajàce si´ leczeniu en-

doskopowemu
e. wszystkie wymienione

Rozdzia∏ 9

1.  SpoÊród poni˝szych stwierdzeƒ prawdziwe jest: 
a.  NAFLD i NASH to skróty angielskich nazw b´dàcych 

synonimami niealkoholowego st∏uszczenia wàtroby
b.  NASH jest najcz´stszà przyczynà wykonywania trans-

plantacji wàtroby
c.  NASH jest podtypem niealkoholowego st∏uszczenia 

wàtroby
d.  NASH jest postacià NAFLD, w której stwierdza si´ na-

silone w∏óknienie

2. Niealkoholowe st∏uszczenie wàtroby jest:
a.  bardzo rzadkà chorobà, wyst´pujàcà g∏ównie u oty∏ych 

kobiet 
b.  patologià wàtroby, która w praktyce wyst´puje tylko 

u osób w starszym wieku 
c. najcz´stszà przyczynà marskoÊci wàtroby na Êwiecie
d.  jednà z najcz´stszych patologii wàtroby w krajach 

rozwini´tych gospodarczo

3.  Typowymi objawami przemawiajàcymi 
za rozpoznaniem niealkoholowego 
st∏uszczeniem wàtroby sà:

a.  pobolewania w okolicy prawego ∏uku ˝ebrowego, nie-
zbyt nasilona ˝ó∏taczka, a w badaniach laboratoryjnych 
3–4-krotny wzrost aktywnoÊci transaminaz powy˝ej gór-
nej granicy normy
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b.  nadwaga, os∏abienie, m´czliwoÊç i dusznoÊç wysi∏kowa
c.  cz´sto nie ma specyficznych objawów klinicznych, a roz-

poznanie st∏uszczenia wàtroby sugeruje badanie ultra-
sonograficzne jamy brzusznej

d. ˝adne z powy˝szych nie jest prawdziwe

4. Wspó∏czesne leczenie NASH polega na:
a.  forsownym leczeniu dietetycznym, prowadzàcym do jak 

najszybszej redukcji masy cia∏a, z zastosowaniem operacji 
bariatrycznych (im szybsza utrata masy cia∏a, tym lepiej) 

b.  intensywnej farmakoterapii, najlepiej fibratami i met-
forminà lub rosiglitazonem, a je˝eli nie uzyskamy po-
prawy biochemicznej, nale˝y myÊleç o transplantacji 
wàtroby (je˝eli nie ma przeciwwskazaƒ)

c.  po∏àczeniu post´powania przedstawionego w punktach 
a i b 

d.  leczeniu dietetycznym, zaleceniu aktywnoÊci fizycz-
nej i korekty zaburzeƒ metabolicznych z ewentualnà 
farmakoterapià, je˝eli rozpoznajemy hiperlipoproteine-
mi´ lub cukrzyc´

Odpowiedzi:
Rozdzia∏ 1: 1 – c, 2 – d, 3 – d, 4 – b, 5 – b. Rozdzia∏ 2: 1 – d, 2 – a, 3 – b, 4 – c, 5 – d, 6 – b, 7 – b, 8 – c, 9 – c. Rozdzia∏ 3: 
1 – d, 2 – c, 3 – c, 4 – d. Rozdzia∏ 4: 1 – c, 2 – c, 3 – c, 4 – d, 5 – c, 6 – d. Rozdzia∏ 5, 6: 1 – d, 2 – c, 3 – d, 4 – d, 5 – d. Rozdzia∏ 
7: 1 – a, 2 – d, 3 – c, 4 – a, 5 – a. Rozdzia∏ 8: 1 – d, 2 – a, 3 – b, 4 – d, 5 – e. Rozdzia∏ 9: 1 – c, 2 – d, 3 – c, 4 – d.


