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Informacje dla autorów
 

Informacje ogólne

„Lekarz Wojskowy” jest czasopismem ukazującym się nieprzerwanie od 1920 roku, obecnie jako kwartalnik 
wydawany przez Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie.

1. „Lekarz Wojskowy” zamieszcza prace oryginalne (doświadczalne i kliniczne), prace poglądowe, doniesie-
nia dotyczące zagadnień wojskowych, opracowania deontologiczne, opracowania ciekawych przypad-
ków klinicznych, artykuły z historii medycyny, aspekty prawa medycznego, opisy wyników racjonaliza-
torskich, wspomnienia pośmiertne, listy do Redakcji, oceny książek, streszczenia (przeglądy) artykułów 
z czasopism zagranicznych dotyczących szczególnie wojskowej służby zdrowia, sprawozdania ze zjazdów 
i konferencji naukowych, komunikaty o zjazdach.

2. Każda praca przed przyjęciem do druku jest oceniana przez 2 niezależnych recenzentów z zachowaniem 
anonimowości. Czas na odpowiedź na zaproszenie do recenzji 7 dni, czas na recenzję 30 dni, czas na re-
cenzję poprawionej pracy 14 dni.

3. Przesyłając pracę kliniczną należy zadbać o jej zgodność z wymogami Deklaracji Helsińskiej, w szczegól-
ności o podanie w rozdziale „Materiał i metody” informacji o zgodzie Komisji Bioetycznej, jak również 
o świadomej zgodzie chorych na udział w badaniu. W przypadku wykorzystania wyników badań z innych 
ośrodków należy to zaznaczyć w tekście lub podziękowaniu.

4. Autorzy badań klinicznych dotyczących leków (nazwa międzynarodowa) i procedur medycznych powinni 
przedstawić opis finansowania badań i wpływu sponsora na treść publikacji.

5. Autor ma obowiązek dostarczyć Redakcji zgodę właściciela ilustracji na ich użycie w artykule.
6. Prace należy nadsyłać przez Editorial System.
7. Redakcja zwraca się z prośbą do wszystkich Autorów pragnących zamieścić swe prace na łamach „Leka-

rza Wojskowego” o dokładne zapoznanie się z niniejszymi zasadami i ścisłe ich przestrzeganie. Niestoso-
wanie się do wymagań Redakcji utrudnia redagowanie, zwiększa koszty i opóźnia ukazywanie się prac. 
Prace napisane niezgodnie z niniejszymi zasadami nie będą publikowane, a przygotowane niewłaściwie 
będą zwracane Autorom w celu ich ponownego opracowania.

Maszynopis wydawniczy

1. Artykuły należy przygotować w edytorze tekstu WORD i przesłać przez Editorial System.
2. Liczba stron maszynopisu (łącznie z tabelami, rycinami i piśmiennictwem) nie może przekraczać w przy-

padku prac: oryginalnych – 30, poglądowych – 20, kazuistycznych – 10, z historii medycyny – 20, racjona-
lizatorskich – 15 stron. Streszczenia ze zjazdów, kongresów itp. powinny być zwięzłe, do 5 stron, i zawie-
rać tylko rzeczy istotne. W każdym przypadku piśmiennictwo nie powinno zawierać więcej niż 35 pozycji.

3. Publikacja oryginalna może mieć także formę krótkiego doniesienia tymczasowego.
4. Materiały do druku:
 1) Tekst (z piśmiennictwem) umieszcza się w odrębnym pliku. Tekst musi być napisany czcionką Times 

New Roman 12 pkt, z podwójnym odstępem między wierszami (dotyczy to też piśmiennictwa, tabel, pod-
pisów itd.). Nowy akapit zaczyna się od lewego marginesu bez wcięcia akapitowego. Nie wstawia się pu-
stych wierszy między akapitami lub wyliczeniami. Prace oryginalne powinny być przygotowane zgodnie 
z układem: wstęp, cel pracy, materiał i metody, wyniki, omówienie, wnioski, piś miennictwo; prace kazui-
styczne: wstęp, opis przypadku, omówienie, podsumowanie (wnioski), piśmiennictwo. Skróty i akronimy 
powinny być objaśnione w tekście przy pierwszym użyciu, a potem konsekwentnie stosowane.

 2) W  tekście głównym trzeba zaznaczyć miejsca włamania rycin i  tabel, np.: „na rycinie 1”,  
„(tab. 1)”. Tabele, ryciny i zdjęcia załącza się w osobnych plikach. Liczbę tabel należy ograniczyć do mini-
mum. Zdjęcia cyfrowe powinny mieć min. rozdzielczość 300 dpi.

5. Prace powinny być przygotowane starannie i zgodnie z zasadami pisowni polskiej, ze szczególną dbałoś-
cią o komunikatywność i polskie mianownictwo medyczne. Teksty niespełniające tych kryteriów będą 
odsyłane do poprawy.

6. Informacje afiliacyjne: imię i nazwisko Autora lub Autorów (maks. 10 osób) z tytułami naukowymi, peł-
ną nazwę zakładu (zakładów) pracy umieszcza się w programie Editorial System. Należy wskazać także 
autora do korespondencji. Proszę nie zamieszczać tych informacji bezpośrednio w wysyłanym manus-
crypcie.

7. Streszczenie (do 250 słów) w języku polskim lub angielskim ze słowami kluczowymi w języku polskim 
i angielskim także należy załączyć przez program Editorial System, proszę nie umieszczać streszczenia 
dodatkowo w pliku manuscryptu, Piśmiennictwo powinno być ułożone zgodnie z kolejnością pojawiania 
się odsyłaczy w tekście. Jeśli artykuł ma nie więcej niż czterech autorów, należy podać nazwiska wszyst-
kich, jeśli autorów jest więcej – maksymalnie trzech pierwszych z dopiskiem „et al.” Numerację piśmien-
nictwa należy wprowadzać z  klawiatury, nie korzystając z  możliwości automatycznego numerowania. 
Przykłady cytowań:

 Artykuły z czasopism:
 Calpin C, Macarthur C, Stephens D, et al. Effectiveness of prophylactic inhaled steroids in child-

hood asthma: a  systemic review of the literature. J Allergy Clin Immunol, 1997; 100: 452–457 
 Książki:

 Rudzki E. Alergia na leki: z uwzględnieniem odczynów anafilaktycznych i idiosynkrazji. Lublin, Wydawni-
ctwo Czelej, 2002: 338–340

 Rozdziały książki:
 Wantz GE. Groin hernia. In: Cameron JJ, ed. Current surgical theraphy. St Louis, Mosby, 1998: 557–561

 W wykazie piśmiennictwa należy uwzględnić tylko te prace, z których Autor korzystał, a ich liczbę należy 
ograniczyć do 30. W tekście artykułu należy się powołać na wszystkie wykorzystane pozycje piśmienni-
ctwa, a numer piśmiennictwa umieścić w nawiasie kwadratowym. Tytuły należy kopiować z medycznych 
baz danych w celu uniknięcia pomyłek.

8. Przesłany artykuł musi spełniać kryteria zgody na publikację zgodnie z zasadami przyjętymi w jednostce 
afiliacyjnej autora. Do pracy należy dołączyć: oświadczenie, że praca nie została wcześniej opublikowana 
i nie jest złożona do innego czasopisma, oświadczenie o sprzecz ności interesów, ewentualne podzięko-
wanie.

9. Redakcja zastrzega sobie prawo poprawienia mianownictwa i  usterek stylistycznych oraz dokonanie 
skrótów bez uzgodnienia z Autorem.

10. W przypadku nieprzyjęcia pracy do publikacji Redakcja pisemnie poinformuje Autora o takiej decyzji.

Zasady etyki publikacyjnej
 

Zasady etyki publikacyjnej stosowane w czasopiśmie „Lekarz Wojskowy”:

1. Czasopismo „Lekarz Wojskowy” stosuje zasady etyki publikacyjnej mające na celu przeciwdziałanie nie-
uczciwym praktykom publikacyjnym.

2. Materiały zgłoszone Redakcji „Lekarza Wojskowego” do publikacji są weryfikowane pod kątem zgodno-
ści z zasadami etyki wydawniczej opisanymi m.in. w następujących dokumentach:
1) wytyczne Komitetu ds. Etyki Publikacyjnej (Committee on Publication Ethics – COPE), „Kodeksu ety-

ki pracownika naukowego” (opracowany przez Komisję do spraw etyki w nauce, wydanie drugie, PAN, 
Warszawa 2017);

2) „Dobre praktyki w procedurach recenzyjnych w nauce” (opracowane przez Zespół do spraw Etyki 
w Nauce, który doradzał Ministrowi Nauki i Szkolnictwa Wyższego w latach 2009-2010);

3) „Rzetelność w badaniach naukowych oraz poszanowanie własności intelektualnej” (Warszawa, 2012, 
MNiSW).

3. Redakcja „Lekarza Wojskowego” w szczególności:
1) przeciwdziała zjawiskom ghostwritingu i guest authorship, które są przejawem nierzetelności nauko-

wej;
2) przestrzega przepisów prawa autorskiego zgodnie z ustawą z dnia 4 lutego 1994 r. o prawie autor-

skim i prawach pokrewnych (Dz. U. z 2021 r. poz. 1062, z późn. zm.);
3)  dokłada należytej staranności, by zapobiegać plagiatom i autoplagiatom poprzez stosowanie syste-

mu antyplagiatowego Crossref Similarity Check przy użyciu oprogramowania iThenticate;
4) ma prawo wycofać tekst (nawet po opublikowaniu), jeśli istnieją dowody świadczące o braku wiary-

godności wyników badań i/lub fałszowaniu danych i/lub praca nosi znamiona plagiatu albo narusza 
zasady etyki wydawniczej;

5) z chwilą wykrycia nieuczciwych praktyk jest zobowiązana: 
a) skierować sprawę do Rzecznika Dyscyplinarnego WIM, jeśli dotyczy utworu pracownika naukowego; 
b) w uzasadnionych przypadkach niezwłocznie informować o tych praktykach stosowne instytucje 
naukowe, jak również odpowiednie organy ścigania;

6)  zapewnia profesjonalny proces wydawniczy;
7)  zapewnia poufność i bezpieczeństwo przetwarzania danych osobowych zgodnie z obowiązującymi 

przepisami (m.in. RODO).

Information for the authors

General information

“Military Physician” has been published continuously since 1920, currently as a quarterly of the Military In-
stitute of Medicine in Warsaw, Poland.

1. “Military Physician” publishes original (experimental and clinical) articles, reviews, reports on military is-
sues, deontological papers, interesting case reports, articles on the history of medicine, descriptions of 
rationalisation results, posthumous memoirs, letters to the editor, book reviews, article (reviews) summa-
ries from international journals particularly on military health service, reports on meetings and scientific 
conferences, and announcements of events.

2. Before publication, each article is reviewed by 2 independent reviewers while maintaining anonymity. 
The time to respond to a review invitation is 7 days, the time to complete a review is 30 days, and the time 
to complete the review of a corrected article is 14 days.

3. A  clinical article for submission should be in accordance with the requirements of the Declaration of 
Helsinki, and the “Material and methods” section should contain both information on the approval of the 
Bioethical Committee and the patients’ informed consent to participate in the study. In the case of using 
the results of studies conducted by other centres, such information should appear either in the text or in 
the acknowledgements.

4. Authors of clinical studies on medications (international name) and medical procedures should provide 
a description of the research funding and the influence of the sponsor on the content of the publication.

5. The author must provide the editorial board with the consent of the owner of an image to use the image 
in an article.

6. Please submit your article using the Editorial System.
7. All authors who wish to publish their papers in Military Physician are asked to carefully read and strictly 

follow the guidelines listed below. Failure to follow the requirements of the Editorial Board makes editing 
more difficult, increases costs and delays publication. Manuscripts not meeting the requirements will not 
be published, and those considered inadequately prepared will be returned to the authors for revision.

Manuscript

1. Articles should be in MS Word and sent by Editorial System.
2. The number of pages of the manuscript (including tables, figures and references) cannot exceed 30 pages 

for original articles, 20 for review articles, 10 for reports, 20 for articles on the history of medicine and 15 
for rationalisation articles. Reports on meetings and conferences should be concise (up to 5 pages) and 
discuss only significant issues. The number of references should never exceed 35.

3. An original publication may also have the form of a short temporary report.
4. Materials for printing
 1) Text (with references) should be uploaded as a  separate file. The text must be written in Times 

New Roman 12 point font, double spaced (this also applies to references, tables, captions, etc.). A new 
paragraph should be started from the left margin without paragraph indentation. Please do not insert 
blank lines between paragraphs or enumerations. Original articles should be prepared according to 
the following structure: introduction, aim, material and methods, results, discussion, conclusions, refer-
ences; case reports: introduction, case description, discussion, summary (conclusions), and references. 
Abbreviations and acronyms should be defined when first mentioned in the text and consequently used 
in the paper.

 2) Figures and tables should be referenced in the body of the text as follows: “in Figure 1”, “(Table 1)”. 
Tables, figures and images should be saved in a separate file. The number of tables should be reduced to 
a minimum. Digital images should have a resolution of 300 dpi.

5. Papers should be prepared carefully, in accordance with Polish spelling and with special attention to com-
municativeness and Polish medical nomenclature. Manuscripts that do not meet the criteria will be sent 
back to the authors for revision.

6. Affiliation information: author’s or authors’ (max. 10 people) first and last names, including academic 
degrees, full name of affiliated institute (institutes) should be introduce in the Editorial System. Please 
indicate the corresponding author. Please do not include this information directly in the manuscript.

7. An abstract (up to 250 words) in Polish or English with keywords in Polish and English should 
also be saved in the Editorial system. Please do not also include the abstract in the manuscript. 
References should be presented according to the order in which they appear in the text. If the article has 
up to four authors then all of them should be named, while if there are more, then name only the first 
three, followed by “et al.”. References should be numbered using the keyboard, please do not use auto-
matic numbering. 

 Examples of citations: 
Journal articles:

 Calpin C, Macarthur C, Stephens D, et al. Effectiveness of prophylactic inhaled steroids in childhood 
asthma: a systemic review of the literature. J Allergy Clin Immunol, 1997; 100: 452–457  
Books:

 Rudzki E. Alergia na leki: z uwzględnieniem odczynów anafilaktycznych i idiosynkrazji. Lublin, Wydawnic-
two Czelej, 2002: 338–340 
Chapter of a book:

 Wantz GE. Groin hernia. In: Cameron JJ, ed. Current surgical therapy. St Louis, Mosby, 1998: 557–561 
The list of references should include only those publications that were used by the author and should be 
reduced to 30. All references should be cited in the text and the numbers of references should be put in 
square brackets. In order to avoid errors, titles should be copied from medical databases.

8. The submitted article must comply with the criteria for consent to publication adopted in the author’s 
institution. The paper should be accompanied by: a declaration that the article has not been published 
before or simultaneously submitted to any other journal, Declaration of Conflict of Interest and acknowl-
edgements, if applicable.

9. The Editorial Board reserves the right to correct nomenclature and stylistic errors as well as to introduce 
abbreviations without consultation with the author.

10. If the manuscript is not accepted for publication, the Editorial Board will inform the author in writing 
about the decision.

Principles of publication ethics

Principles of publication ethics applied in the journal ‘Lekarz Wojskowy’ (‘Military Physician‘):

1. The journal ‘Lekarz Wojskowy’ applies principles of publication ethics aimed at preventing unfair publi-
cation practices.

2. Materials submitted to the editorial board of ‘Lekarz Wojskowy’ for publication are reviewed for compli-
ance with the principles of publication ethics described in the following documents:
1) the guidelines of the Committee on Publication Ethics (COPE), the ‘Code of Ethics for a Scientific Em-

ployee’ (developed by the Commission on Ethics in Science, second edition, PAN, Warsaw 2017);
2) ‘Good practices in review procedures in science’ (developed by the Team for Ethics in Science, which 

advised the Minister of Science and Higher Education in 2009–2010);
3) ‘Reliability in scientific research and respect for intellectual property’ (Warsaw, 2012, Ministry of Sci-

ence and Higher Education).
3. The editorial board of ‘Lekarz Wojskowy’ in particular:

1) counteracts the phenomena of ghostwriting and guest authorship, which are manifestations of scien-
tific unreliability;

2) observes the provisions of copyright law in accordance with the Act of 4 February 1994 on Copyright 
and Related Rights (Journal of Laws of 2021, item 1062, as amended);

3) exercises due diligence to prevent plagiarism and self-plagiarism through the use of the Crossref Simi-
larity Check anti-plagiarism system using the iThenticate software;

4) has the right to withdraw a text (even after publication) if there is evidence of unreliability of research 
results and/or falsification of data and/or the work shows signs of plagiarism or breaches the rules of 
publishing ethics;

5) as soon as it discovers unfair practices, it is obliged to:
 a) refer the matter to the Disciplinary Ombudsman of the WIM, if it concerns the work of a researcher; 

b) in justified cases, immediately inform the relevant scientific institutions, as well as the appropriate 
law enforcement authorities about these practices;

6) ensure a professional publishing process;
7) ensure confidentiality and security of personal data processing in accordance with applicable regula-

tions (including GDPR).



3

Przed Państwem 1. numer 100. tomu „Lekarza Wojskowego”. Przez sto lat pismo zmieniało sza-
tę graficzną, liczbę wydań w ciągu roku, ale trwało nawet w najtrudniejszych czasach burzliwej hi-
storii i przetrwało do dziś. W „Lekarzu Wojskowym” publikowali wybitni polscy naukowcy, lekarze 
– nie tylko w mundurach. Mam nadzieję, że tak pozostanie. Zapraszamy do współpracy wszystkich 
kolegów, także tych spoza Polski, rozrzuconych po całym świecie. 

Otwieramy nowy rozdział. Po przeprowadzeniu szeregu zapowiadanych zmian (nowa szata 
graficzna i strona internetowa, nadawanie artykułom numerów DOI, uruchomienie elektroniczne-
go systemu do składu i redakcji artykułów), zaczęliśmy wydawać 100. tom naszego pisma. „Lekarz 
Wojskowy” znalazł się w ministerialnym wykazie czasopism naukowych, co oznacza, że za opubli-
kowany w nim artykuł autorom będzie przyznane 20 punktów. Okres przygotowań do tych zmian 
to praca całego zespołu redakcyjnego. Wszystkim, którzy byli w nią zaangażowani oraz tym, którzy 
trzymali za nas kciuki – bardzo dziękuję.

W 1. numerze, tak jak zapowiadaliśmy, znajdą Państwo prace poglądowe, oryginalne, opisy 
przypadków, wywiad, sprawozdanie z konferencji oraz list do redakcji. Tematyka szeroka: od prac 
z zakresu nauk podstawowych po klinikę i problemy z zakresu bezpieczeństwa.

Na uwagę zasługują prace poświęcone: profilaktyce poekspozycyjnej tężca – temat ciągle obec-
ny w działalności Szpitalnych Oddziałów Ratunkowych i w „medycynie wojskowej”, zaburzeniom 
autofagii oraz przebiegowi kleszczowego zapalenia mózgu na podstawie opisu przypadku. Temat 
pandemii COVID-19 poruszamy w artykule omawiającym podejście rządów różnych państw do 
szczepień.

Mam nadzieję, że szata graficzna pisma i strona internetowa przypadną Państwu do gustu. 
Mogę zapewnić, że zespół redakcyjny dołoży wszelkich starań, aby artykuły publikowane w „Le-
karzu Wojskowym” były przydatne w praktyce kolegów lekarzy i prezentowały coraz wyższy stan-
dard.

prof. dr hab. n. med. Bolesław Kalicki

List Redaktora Naczelnego
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PROfiLAktykA POekSPOzyCyjnA tężCA  
W zRAnieniACh – zASADy POStęPOWAniA

post-exposure prophylaxis of tetanus  
in cases of injury – rules of conduction
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Streszczenie: W artykule przedstawiono postępowanie w zranieniach mające na celu zapobieganie rozwojowi tężca. 
Omówiono epidemiologię i patomechanizm tężca, postacie i objawy kliniczne oraz zasady profilaktyki poekspozycyj-
nej nieswoistej i swoistej. Artykuł uzupełnia algorytm postępowania.

Abstract: This article presents the management of injuries aimed at preventing tetanus. The epidemiology and patho-
mechanism of tetanus, clinical forms and symptoms, and non-specific and specific post-exposure prevention principles 
are discussed. A management algorithm supplements the article.
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Wstęp

Tężec jest zagrażającą życiu chorobą neurologiczną wy-
wołaną przez silną neurotoksynę wytwarzaną przez bez-
tlenowe laseczki Clostridium tetani. Można jej skutecznie 
zapobiegać poprzez szczepienia. Z  tej przyczyny zacho-
rowania na tężec występują w populacjach nieszczepio-
nych, głównie w  ubogich krajach Azji, Afryki Subsaha-
ryjskiej oraz Ameryki Południowej, a częstą ich postacią 
jest tężec noworodkowy. Według Światowej Organizacji 
Zdrowia w  2015 roku na całym świecie z  powodu tęż-
ca zmarło 36.806 osób oraz 19.937 noworodków [1, 2]. 
Według najnowszych danych pochodzących z 2018 roku 
globalnie odnotowano 15.103 przypadki tężca, w  tym 
1803 u noworodków [3]. Dzięki powszechnym szczepie-
niom w  krajach uprzemysłowionych od wielu lat notu-
je się bardzo niską zapadalność na tę chorobę. Zgodnie 
z  danymi Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego 
– Państwowego Zakładu Higieny w Polsce w 2019 roku 
zarejestrowano 17, a  w  2020 roku jedynie 2 przypadki 
tężca przyrannego (roczna zapadalność odpowiednio 
0,01 i  0,04/100 tys. mieszkańców) przy braku zachoro-
wań wśród noworodków [4, 5]. 

Odporne na warunki zewnętrze zarodniki laseczki tężca 
występują powszechnie w środowisku, w tym w przewo-
dzie pokarmowym ludzi i zwierząt. Zarodniki mogą kon-
taminować rany oraz kikut pępowinowy. Przyczyną więk-
szości przypadków tężca są drobne skaleczenia i otarcia 
skóry.

Świetna sytuacja epidemiczna w  krajach uprzemysło-
wionych wynika z  powszechnych szczepień oraz efek-
tywnej profilaktyki poekspozycyjnej. Tężec przyranny 
zagraża osobom nieszczepionym oraz starszym – z  za-
nikającą odpornością poszczepienną. Grupę ryzyka sta-
nowią także osoby przyjmujące narkotyki drogą dożylną 
oraz pacjenci w  immunosupresji. Śmiertelność w  prze-
biegu uogólnionej postaci tężca sięga 10–70 %, w zależ-
ności od wieku chorego i dostępu do leczenia na oddzia-
łach intensywnej terapii. Ozdrowieńcy przez długi czas 
mogą cierpieć z powodu powikłań neurologicznych.

Postacie kliniczne tężca

Przyczyną rozwoju tężca są zwykle drobne skaleczenia 
i  otarcia skóry, a  u  małych dzieci przewlekłe zapale-
nie ucha środkowego, dlatego w  20-50% przypadków 
nie udaje się zidentyfikować wrót zakażenia. Prze-
bieg kliniczny zależy prawdopodobnie od ilości i  tem-
pa wytwarzania toksyny i  jest najcięższy: u  położnic, 
w przypadku głębokich ran oraz u osób uzależnionych 
przyjmujących narkotyki dożylnie [6]. Po okresie zwia-
stunowym rozwija się jedna z  4 charakterystycznych, 
odmiennych postaci klinicznych tężca. Dla postaci 
miejscowych charakterystyczna jest sztywność mięś-
ni w  okolicy zranienia będącego wrotami zakażenia. 
Jednak objawy miejscowe mogą zapowiadać rozwój 
tężca uogólnionego – najczęstszej, klasycznej posta-
ci choroby występującej w  zdecydowanej większości 
przypadków (80%). Jej okres wylęgania wynosi 3-21 
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dni, a  objawy rozwijają się stopniowo, zwykle przez 
tydzień, zaczynając się od mięśni żuchwy. Stąd pierw-
szym objawem jest szczękościsk. Następnie, skurcze 
mięśni szkieletowych rozprzestrzeniają się w  sposób 
zstępujący i mogą utrzymywać się przez kilka tygodni. 
Zwiększa się ich napięcie oraz występują napadowe, 
silne i  bolesne skurcze dużych grup mięśniowych wy-
zwalane przez różnorodne bodźce czuciowe. Prowadzi 
to do typowych cech klinicznych jak przeprost mięśni 
grzbietu (opistotonus) oraz związany ze skurczem mięś-
ni grymas twarzy (rigor sardonicus) i  – co charaktery-
styczne – bez towarzyszących zaburzeń świadomości 
[6, 7]. Skurczom towarzyszą objawy ze strony układu 
wegetatywnego: zaburzenia rytmu serca, termore-
gulacji i  wahania ciśnienia tętniczego. Możliwy jest 
szybki zgon w  następstwie skurczu mięśni krtani (na-
głośni) lub przepony. Najrzadsza postać kliniczna, czyli 
tężec mózgowy, rozwija się w  ciągu 1-2 dni w  następ-
stwie zranienia głowy lub przewlekłego zapalenia ucha 
środkowego i zajmuje mięśnie unerwiane przez nerwy 
czaszkowe. Szczególną postacią jest tężec noworodko-
wy. Ciężka postać uogólniona rozwija się zwykle w cią-
gu 3 do 7 dni po porodzie, zwykle w następstwie zaka-
żenia kikuta pępowinowego [8]. Do typowych objawów 
choroby należą: trudności w karmieniu, zaburzone od-
ruchy ssania i  połykania oraz nadmierny krzyk nowo-
rodka. Zarówno tężec miejscowy, jak mózgowy mogą 
wikłać się z tężcem uogólnionym [7].

Charakter rany ma duży wpływ na ryzyko rozwoju tężca. 
Małe ryzyko wiąże się z  dobrze ukrwionymi, drobnymi 
i czystymi zranieniami powierzchownymi, które powstały 
w  warunkach domowych i  nie zawierają martwych tka-
nek. Natomiast do czynników ryzyka rozwoju tężca zali-
cza się:

 Q rany miażdżone, głębokie, kłute, postrzałowe, zawie-
rające ciało obce, obficie zanieczyszczone ziemią, od-
chodami lub śliną, odpadami rzeźniczymi lub zakażo-
ne przez bakterie tlenowe (zużywają tlen sprzyjając 
beztlenowcom), rany ze współistniejącym wstrząsem 
(niedokrwienie), oparzenia lub odmrożenia,

 Q rany nieopatrzone w ciągu 24 h,
 Q  zranienie podczas pracy z  ziemią (zwłaszcza wzbo-

gaconą nawozem naturalnym), np. przy kwiatach, 
uprawie warzyw, zajęciach przy zwierzętach gospo-
darskich (zwłaszcza przy koniach) oraz zranienie na-
rzędziami zanieczyszczonymi ziemią,

 Q  przyjmowanie narkotyków drogą dożylną,
 Q  otyłość (ze względu na słabszą odpowiedź na szcze-

pienie).

Patofizjologia tężca

Laseczki Clostridium tetani są nieinwazyjnymi, beztle-
nowymi bakteriami Gram-dodatnimi, które występują 
powszechnie na całym świecie, najobficiej w  glebie za-
nieczyszczonej odchodami zwierząt, przede wszystkim 
koni (saprofity w przewodzie pokarmowym). Wytwarzają 
przetrwalniki zachowujące żywotność przez dziesiątki 
lat, odporne na działanie czynników środowiskowych, 
wysoką temperaturę oraz środki dezynfekcyjne. 

Tężec jest zakażeniem przyrannym, które ogranicza się 
do miejsca wniknięcia. Wrota infekcji zwykle stanowi 
uszkodzona skóra. W warunkach beztlenowych zarodni-

ki przekształcają się w formę wegetatywną i wytwarzają 
silną, polipeptydową neurotoksynę (tetanospazminę), 
która wywołuje objawy tężca. Toksyna blokuje uwalnia-
nie acetylocholiny oraz neuroprzekaźników hamujących 
w  rdzeniu kręgowym. Rozwój pełnoobjawowego tężca 
poprzedza okres zwiastunowy cechujący się niepokojem 
chorego, gorszym samopoczuciem, miernie zwiększonym 
napięciem mięśni, nasiloną potliwością, bólami głowy, 
bezsennością a także bólem i parestezjami w okolicy rany. 
Okres wylęgania tężca uogólnionego wynosi 3–21 dni (śr. 
8 dni), a  w  sporadycznych przypadkach sięga kilku mie-
sięcy. Krótsza inkubacja zazwyczaj wiąże się z  cięższym 
przebiegiem choroby i gorszym rokowaniem [9].

Z racji wspomnianej patofizjologii chory na tężec nie sta-
nowi zagrożenia dla otoczenia, choroba nie przenosi się 
między ludźmi, ale też nie wytwarza się ochrona popula-
cyjna. 

Profilaktyka poekspozycyjna tężca

Profilaktyka poekspozycyjna tężca polega na oczyszcze-
niu rany (profilaktyka nieswoista) i zastosowaniu swoistej 
immunoglobuliny przeciwtężcowej (antytoksyny) oraz na 
szczepieniach. Należy ją przeprowadzić najszybciej, jak 
to możliwe. Zasada ta dotyczy zarówno profilaktyki swo-
istej, jak i nieswoistej.

1. Profilaktyka nieswoista

Niezależnie od wywiadu dotyczącego szczepień, każde 
zranienie wymaga zastosowania profilaktyki nieswoistej 
polegającej na zaopatrzeniu rany. Ranę należy jak naj-
szybciej oczyścić z zabrudzeń, a w razie potrzeby opraco-
wać chirurgicznie, usuwając uszkodzone lub martwicze 
fragmenty tkanek oraz ciała obce. Należy pamiętać, że 
zbyt obszerne opracowywanie może być niekorzystne 
w przypadku głębokich ran kłutych [9]. Następnie, w za-
leżności od ryzyka zachorowania na tężec, należy przy-
stąpić do profilaktyki swoistej.

2. Profilaktyka swoista

Profilaktyka swoista polega na zastosowaniu poekspozy-
cyjnym (profilaktyka czynna) toksoidu tężcowego (ana-
toksyna tężcowa) albo szczepionki skojarzonej z kompo-
nentą tężcową (toksoid) lub ludzkiej immunoglobuliny 
przeciwtężcowej (antytoksyna – LIT – profilaktyka bier-
na). Decyzja dotycząca potrzeby zastosowania profilak-
tyki swoistej oraz jej rodzaju (czynna lub czynno-bierna) 
zależy od dwóch głównych czynników: stanu uodpornie-
nia przeciwko tężcowi osoby narażonej w czasie ekspozy-
cji (wywiad dotyczących przebytych szczepień) oraz ryzy-
ka zachorowania (rodzaju rany i czasu, który upłynął od 
zranienia). Istotnym czynnikiem jest również ogólny stan 
odporności osoby narażonej. Podstawowe zasady postę-
powania w  swoistej profilaktyce poekspozycyjnej tężca 
przedstawiono w tabeli 1. oraz na załączonym algorytmie 
z listą kontrolną. 

2a.  Profilaktyka czynna

Polega na podaniu pojedynczej dawki szczepionki zawie-
rającej toksoid tężcowy (unieczynniona toksyna). Dawka 
toksoidu jest jednakowa niezależnie od wieku. Osoby 
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nieszczepione, z  niepełnym szczepieniem lub brakiem 
udokumentowanych szczepień, kontynuują następnie 
szczepienia u  lekarza rodzinnego. Na polskim rynku do-
stępne są: monowalentne preparaty toksoidu tężcowego 
(T) oraz szczepionki skojarzone zawierające toksoid tęż-
cowy z toksoidem błoniczym (Td), szczepionki przeciwko 
błonicy, tężcowi i krztuścowi (DTP oraz dTpa – duża litera 
D, P w skrócie oznacza odpowiednio większą dawkę tok-
soidu błoniczego lub antygenów krztuścowych, mała d, 
p – mniejsze dawki), szczepionka durowo-tężcowa (prze-
ciwko tężcowi i durowi brzusznemu – TyT) a także szcze-
pionki wysoce skojarzone typu „4 w 1”, „5 w 1” i „6 w 1” 

tabela 1. Prowadzenie profilaktyki poekspozycyjnej tężca

historia szczepień pacjenta
Ryzyko wystąpienia tężca

Niskie Wysokie

Nieszczepieni lub niekompletnie 
szczepieni lub historia szczepień 

niepewna

Szczepionka tężcowo-błonicza  
lub tężcowa, następnie kontynuować 

szczepienie podstawowe  
(0; 1; 6 miesiąc)

Szczepionka tężcowo-błonicza lub 
tężcowa i antytoksyna (LIT 250/500 

j.m.), następnie kontynuować szczepienie 
podstawowe (0; 1; 6 miesiąc)

Szczepienie podstawowe  
lub przypominające – ostatnia 
dawka więcej niż 10 lat temu

Szczepionka tężcowo-błonicza  
lub tężcowa – jedna przypominająca 

dawka

Szczepionka tężcowo-błonicza  
lub tężcowa – jedna przypominająca 

dawka i antytoksyna (LIT 250/500 j.m.)

Szczepienie podstawowe  
lub przypominające – ostatnia 

dawka 5–10 lat temu

Szczepionka tężcowo-błonicza  
lub tężcowa – jedna przypominająca 

dawka

Szczepionka tężcowo-błonicza lub 
tężcowa – jedna przypominająca dawka

Szczepienie podstawowe  
lub przypominające – ostatnia 

dawka mniej niż 5 lat temu
Nie wymaga

Nie wymaga
Ewentualnie, gdy szczególnie wysokie 

ryzyko, należy rozważyć podanie jednej 
dawki szczepionki tężcowo-błoniczej  

lub tężcowej

Lista kontrolna i wyjaśnienia do algorytmu „Swoista profilaktyka poekspozycyjna tężca” 
Kwalifikacja do profilaktyki swoistej jest dwuetapowa. W pierwszym etapie ocenia się stan uodpornienia pacjenta przeciwko 
tężcowi w chwili narażenia (przebyte szczepienia), ponieważ aktualne szczepienia pozwalają zrezygnować z profilaktyki swoistej 
dla osób immunokompetentnych. Następnie, w drugim etapie, ocenia się ryzyko rozwoju tężca na podstawie okoliczności i rodzaju 
rany i podejmuje decyzję dotyczącą rodzaju profilaktyki swoistej tężca.

1.  Ocena stanu zaszczepienia przeciwko tężcowi i ogólnego stanu odporności
• Czy pacjent otrzymał pełne szczepienie przeciwko tężcowi? 
• Kiedy otrzymał ostatnią dawkę przypominającą?
• Czy potrafi udokumentować szczepienia lub uprawdopodobnić ich otrzymanie (np. służba wojskowa, uraz zaopatrzony 

chirurgicznie)?
• Do której grupy należy pacjent?

–  Brak szczepień przeciwko tężcowi, nieszczepieni lub niekompletnie szczepieni lub historia szczepień niepewna. 
– Szczepienie podstawowe lub przypominające – ostatnia dawka 5–10 lat temu.
– Szczepienie podstawowe lub przypominające – ostatnia dawka mniej niż 5 lat temu.

            Ocena ogólnego stanu odporności: 
• Czy pacjent ma znacznie obniżoną odporność (zakażenie HIV, SCID, głębokie niedobory przeciwciał?)

– jeśli tak, wysokie ryzyko – wymagane podanie LIT przy każdym zranieniu
2. Ocena ryzyka rozwoju tężca na podstawie rany

• Czy rana jest czysta, dobrze ukrwiona lub jest to drobne i czyste zranienie powierzchowne powstałe w warunkach domo-
wych i nie zawierające martwych tkanek? 
– jeśli tak – małe ryzyko rozwoju tężca.

• Czy rana jest miażdżona, głęboka, kłuta, postrzałowa, zawiera ciało obce, jest zanieczyszczona ziemią, odchodami lub 
śliną, odpadami rzeźniczymi lub zakażona przez bakterie tlenowe? 
– jeśli tak – wysokie ryzyko rozwoju tężca. 

• Czy pacjent był we wstrząsie w czasie zranienia lub po jego wystąpieniu? 
• Czy rana jest następstwem oparzenia lub odmrożenia?
• Czy opatrzenie rany opóźniło się ponad 24 h?
• Czy do zranienia doszło podczas pracy z ziemią np. przy kwiatach, uprawie warzyw, zajęciach przy zwierzętach gospodar-

skich (zwłaszcza przy koniach)?
• Czy rana została zadana narzędziem zanieczyszczonym ziemią?
• Czy pacjent przyjmuje narkotyki drogą dożylną?

– jeśli tak – wysokie ryzyko rozwoju tężca.

przeznaczone dla niemowląt i  małych dzieci. Wszystkie 
wymienione szczepionki zawierają zbliżoną dawkę tokso-
idu tężcowego. Zgodnie z aktualnym polskim Programem 
Szczepień Ochronnych (PSO) na 2021 rok w profilaktyce 
poekspozycyjnej tężca podstawowe znaczenie odgrywa-
ją szczepionki T oraz Td. Jednak zarówno amerykańskie 
CDC (Center for Disease Control and Prevention), jak i AAP 
(American Academy of Pediatrics) zalecają, aby preferen-
cyjnie stosować preparaty zawierające – oprócz toksoi-
du tężcowego – także komponentę krztuścową, co służy 
ochronie przed krztuścem [10]. Dotyczy to profilaktyki 
poekspozycyjnej po zranieniach dzieci od 5 do 7 roku ży-
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cia oraz młodzieży i dorosłych, którzy w ciągu ostatnich 
lat (zwykle 5) nie zostali zaszczepieni przeciwko krztuś-
cowi oraz nie mają przeciwwskazań do tego szczepienia 
[11]. W  zależności od zaleceń producenta szczepionkę 
podaje się głęboko podskórnie lub domięśniowo. W  ta-
beli 2. wymieniono szczepionki zarejestrowane w Polsce 
do stosowania w profilaktyce tężca [12-18]. Nie uwzględ-
niono preparatów wysoce skojarzonych stosowanych do 
3 r. ż. Przy wyborze preparatu należy również uwzględnić 
charakterystykę produktu leczniczego w  zakresie reje-
stracji dla określonych grup wiekowych.

2b.  Profilaktyka swoista bierna

Polega na podaniu immunoglobuliny hiperimmunizo-
wanej zawierającej swoiste przeciwciała wiążące tok-
synę tężcową. Antytoksynę (LIT) wstrzykuje się głębo-

ko domięśniowo w dawce 250 j.m. lub 500 j.m., w inną 
okolicę anatomiczną niż podaną wcześniej szczepion-
kę. Wielkość dawki nie zależy ani od wieku, ani od masy 
ciała pacjenta, natomiast jest dostosowana do ryzyka 
rozwoju tężca. Jeśli rana jest zakażona i nie można jej 
chirurgicznie opracować w  ciągu 24 godzin, rana jest 
głęboka, cechuje się ograniczonym dostępem tlenu, 
a  także przy niektórych zranieniach m.in. przez zwie-
rzęta (np. ugryzienia, ukąszenia, użądlenia, ukłucia) lub 
ciała obce (np. rany postrzałowe), to zgodnie z  odpo-
wiednią ChPL należy zastosować większą dawkę LIT 
(500 j.m.). Natomiast w  przypadku ran mniejszego ry-
zyka rozwoju tężca wystarczy podać dwukrotnie mniej-
szą dawkę LIT (250 j.m.) [19]. Jeśli nie ma dostępu do 
LIT, dopuszcza się zastosowanie zwykłej immunoglo-
buliny ludzkiej lub swoistej końskiej immunoglobuliny 
przeciwtężcowej (preparat niedostępny w  Polsce) [9]. 
Zgodnie z  zaleceniami CDC zwykłą immunoglobulinę 
ludzką (IVIG) należy podać w  dawce 0,2-0,4 g/kg mc., 
jednak warto wspomnieć, że Amerykańska Agencja 
do Spraw Żywności i  Leków (FDA – Food and Drug Ad-
ministration) nie zaakceptowała takiego postępowania 
i nie zostało ono również uwzględnione w polskim PSO  
[10, 20]. Jeżeli występują wskazania do zastosowania 
swoistej immunoglobuliny przeciwtężcowej, należy ją 
podać jak najszybciej. Stosuje się ją także u  chorych, 
którzy zgłaszają się do lekarza z  opóźnieniem, nieza-
leżnie od czasu, jaki upłynął od momentu zranienia. 
Uzasadnieniem takiego postępowania są jej właściwo-
ści lecznicze (immunoglobulinę stosuje się także w  le-
czeniu tężca) oraz możliwy długi okres wylęgania tężca.

3. Profilaktyczna antybiotykoterapia

W profilaktyce tężca nie zaleca się rutynowego stoso-
wania antybiotyków. Wskazana jest natomiast obser-
wacja rany i zlecenie odpowiedniej antybiotykoterapii 
w przypadku wystąpienia objawów zakażenia przyran-
nego [20].

Podsumowanie

Ze względu na prowadzenie powszechnych szczepień 
ochronnych przeciwko tężcowi, poprawę warunków 
sanitarnych, powszechny dostęp do opieki zdrowotnej 
oraz rutynowe stosowanie profilaktyki poekspozycyjnej, 
w krajach rozwiniętych – w tym w Polsce – tężec zdarza 
się obecnie sporadycznie. Jednak pomimo korzystnej sy-
tuacji epidemiologicznej należy pamiętać, że zarodniki 
tężca występują powszechnie w  środowisku, a  w  przy-
padku rozwoju tężca śmiertelność sięga w  Polsce 30%. 
Ponadto u  ozdrowieńców często występują trwałe po-
wikłania, które znacznie pogarszają jakość życia [21]. 
W przypadku narażenia na zachorowanie należy rutyno-
wo zastosować zarówno skuteczną, nieswoistą profilak-
tykę poekspozycyjną, która polega na zaopatrzeniu rany, 
jak też profilaktykę swoistą: bierną – polegającą na poda-
niu antytoksyny LIT lub czynną – polegającą na podaniu 
szczepionki zawierającej toksoid tężcowy. Profilaktykę 
poekspozycyjną tężca należy przeprowadzić jak najszyb-
ciej, zaraz po ocenie ryzyka zakażenia. Osoby zaszczepio-
ne przeciwko tężcowi, w  ramach profilaktyki poekspo-
zycyjnej, powinny kontynuować szczepienia przeciwko 
tężcowi zgodnie z  zaleceniami zapisanymi w  aktualnym 
Programie Szczepień Ochronnych.

tabela 2. Szczepionki z komponentą tężcową zarejestrowane 
w Polsce, które można zastosować w profilaktyce poekspozy-
cyjnej tężca.

Rodzaj szczepionki Nazwa 
handlowa uwagi

Szczepionka 
tężcowa

T Tetana
Standardowo 

stosowana

Szczepionka 
błoniczo-
tężcowa

Td

Clodivac
Standardowo 

stosowana

Td-pur
W ampułko-
strzykawce

Szczepionka 
przeciwko 

błonicy, 
tężcowi 

i krztuścowi

dTap

Adacel

Przeznaczona dla 
dzieci od 4 roku 

życia i dorosłych, 
w tym ciężarnych

Boostrix

Przeznaczona dla 
dzieci od 4 roku 

życia i dorosłych, 
w tym ciężarnych

Tdap – SSI

Przeznaczona dla 
dzieci od 4 roku 

życia i dorosłych, 
w tym ciężarnych

Szczepionka 
przeciwko 

błonicy, 
tężcowi i polio

dT-IPV Dultavax

Przeznaczona dla 
dzieci od 7 roku 

życia i dorosłych, 
w tym ciężarnych

Szczepionka 
przeciwko 

błonicy, 
tężcowi, 

krztuścowi 
i polio

DTPa-
IPV

Tetraxim

Przeznaczona dla 
niemowląt od 2 

miesiąca życia do 
ukończenia 12 roku 

życia

dTpa-
IPV

Boostrix-
Polio

Przeznaczona dla 
dzieci od 3 roku 

życia i dorosłych, 
w tym ciężarnych

Szczepionka 
durowo-
tężcowa*

TyT

Przeznaczona dla 
dzieci od 6 roku 
życia i dorosłych 
do 60 roku życia. 

W praktyce 
nie stosowana 
w profilaktyce 

poekspozycyjnej 

*opakowanie 20-dawkowe

Profilaktyka poekspozycyjna tężca w zranieniach – zasady postępowania
Andrzej Załęski, Ernest Kuchar
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Streszczenie: Autofagia jest konserwatywnym procesem polegającym na lizosomalnym trawieniu uszkodzonych 
organelli komórkowych, patogenów i niefunkcjonalnych białek, co warunkuje utrzymanie równowagi komórkowej. 
Proces ten stanowi alternatywne źródło energii dla komórki w warunkach stresowych indukowanych głodzeniem, 
czynnikami chemicznymi czy niedotlenieniem. W ostatnich latach wzrosło zainteresowanie autofagią, a jej dysfunk-
cjonalność uznawana jest za jeden z czynników sprzyjających rozwojowi zróżnicowanych jednostek chorobowych. 
Prawdopodobieństwo występowania chorób, takich jak nowotwory, choroby układu sercowo-naczyniowego czy cho-
roby neurodegeneracyjne wzrasta wraz z wiekiem, a proces autofagii ulega hamowaniu w starzejącym się organizmie, 
co dodatkowo wskazuje na udział upośledzonej autofagii w patogenezie wielu chorób. W związku z tym, działania 
ukierunkowane na modyfikację szlaków związanych z autofagią wskazywane są jako potencjalne narzędzie terapeu-
tyczne. W niniejszym przeglądzie prezentujemy wybrane choroby, których przyczyn upatruje się w zaburzonej auto-
fagii, wskazujemy także potencjalne możliwości terapeutyczne oraz podkreślamy dychotomiczną rolę autofagii, szcze-
gólnie w procesie nowotworzenia.

Abstract: Autophagy is a conservative process of lysosomal digestion of damaged cell organelles, pathogens and non-
functional proteins, which determines the maintenance of cellular balance. This process is an alternative source of 
energy for the cell under stress conditions induced by starvation, chemical factors or hypoxia. In recent years, the 
interest in autophagy has increased, and its dysfunctionality is considered to be one of the factors contributing to the 
development of various disease entities. The likelihood of diseases such as cancer, cardiovascular diseases or neuro-
degenerative diseases increases with age, and the process of autophagy is inhibited in an aging body, which further 
indicates the involvement of impaired autophagy in the pathogenesis of many diseases. Therefore, activities aimed at 
modifying the pathways related to autophagy are indicated as a potential therapeutic tool. In this review, we present 
selected diseases, the causes of which are believed to be disturbed autophagy, indicate potential therapeutic possibili-
ties and emphasize the dichotomous role of autophagy, especially in the neoplastic process.
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ZABuRZONA AuTOfAGIA jAKO CZyNNIK 
etiOLOGiCzny zRóżniCOWAnyCh  

jeDnOStek ChORObOWyCh
impaired autophagy as an etiological factor  

of various disease entities

Wstęp

Autofagia jest konserwatywnym procesem zachodzącym 
we wszystkich komórkach eukariotycznych – od drożdży, 
gdzie została zaobserwowana i opisana po raz pierwszy, 
po komórki ludzkie [1, 2]. Nazwa procesu pochodzi z języ-
ka greckiego i dosłownie oznacza „samozjadanie” [3]. Au-
tofagia polega na lizosomalnej degradacji uszkodzonych 
i  nieprawidłowo sfałdowanych białek, organelli komór-
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kowych oraz patogenów [2]. Istotą autofagii jest oddzie-
lenie składników komórki od cytoplazmy, otoczenie ich 
błoną i zamknięcie w pęcherzyku nazywanym autofago-
somem lub wakuolą autofagiczną [4]. Fuzja autofagoso-
mu z lizosomem tworzy autofagolizosom, w którym pod 
wpływem działania enzymów trawiennych dochodzi do 
rozkładu jego zawartości do aminokwasów, cukrów, kwa-
sów tłuszczowych i nukleotydów, które mogą zostać wy-
korzystane jako alternatywne źródło energii dla komórki 
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gromadzenie uszkodzonych organelli komórkowych i/lub 
dysfunkcyjnych białek, co zaburza homeostazę komórko-
wą. Nagromadzenie tych elementów może następować 
w  wyniku zaburzenia końcowych etapów autofagii, co 
w obrazach mikroskopowych obserwowane jest jako na-
gromadzenie struktur charakterystycznych dla tego pro-
cesu – wakuoli autofagicznych (ang. autophagic vacuoles, 
AV), ciał wtrętowych (ang. inclusion bodies, IB) lub ciał wie-
lopęcherzykowych (ang. multi-vesicular bodies, MVB) [17, 
18]. Progres w  badaniach nad autofagią nastąpił wraz 
z badaniami asocjacyjnymi całego genomu (ang. genome-
-wide association studies, GWAS), co pozwoliło na identyfi-
kację genów związanych z autofagią [19]. W ostatnich la-
tach wykazuje się coraz więcej jednostek chorobowych, 
które są związane z dysfunkcyjną autofagią. Wśród tych 
chorób wymienić można m. in.: choroby zapalne jelit, cho-
roby układu sercowo-naczyniowego, choroby neurode-
generacyjne, cukrzycę, otyłość oraz nowotwory [1, 20]. 

Choroby zapalne jelit

Choroby zapalne jelit (ang. inflammatory bowel diseases, 
IBD) to przewlekłe choroby układu pokarmowego prze-
biegające z  okresami zaostrzenia i  remisji [21]. Wśród 
nieswoistych chorób zapalnych jelit najczęściej wymienia 
się dwa główne typy – chorobę Leśniowskiego-Crohna 
(ang. Crohn-disease, CD) i  wrzodziejące zapalenie jelita 
grubego (ang. ulcerative colitis, UC) [22]. CD charaktery-
zuje się nieswoistym zapaleniem w obrębie ściany prze-
wodu pokarmowego i  może dotyczyć każdego z  jego 
odcinków [11], podczas gdy UC obejmuje końcowy frag-
ment przewodu pokarmowego [23]. Czasami, gdy stan 
zapalny dotyczy okrężnicy, rozróżnienie i  rozpoznanie 
choroby jest niemożliwe i wówczas mówi się o nieokre-
ślonym zapaleniu okrężnicy (IBD unclassified, IBDU) [11]. 
Choroby zapalne jelit mają zróżnicowaną etiologię, jed-
nak najczęściej wskazuje się czynniki środowiskowe, 
genetyczne, zaburzoną autofagię i dysbiozę [11, 24]. Do 
postępu w  diagnostyce IDB przyczyniły się osiągnięcia 
GWAS. Wśród genów związanych z  autofagią, których 
mutacje przyczyniają się do wystąpienia IBD, wymienić 
można ATG16L, IRGM i LRRK2 [25]. Białko Atg 16L odgry-
wa kluczową rolę w procesie autofagii, ponieważ uczest-
niczy w tworzeniu autofagosomu [26]. Najbardziej znaną 
modyfikacją związaną z  dysfunkcyjną autofagią w  prze-
biegu IBD jest polimorfizm pojedynczego nukleotydu 
(ang. single nucleotide polymorphism, SNP), polegający na 
substytucji treoniny na alaninę w pozycji 300 (T300A), co 
dwukrotnie zwiększa prawdopodobieństwo wystąpienia 
CD [27, 28]. Zmiana ta skutkuje zakłóceniem aktywności 
komórek Panetha i  komórek kubkowych, co powoduje 
zaburzenie autofagii ukierunkowanej na eliminację pato-
genów, nazywanej ksenofagią [29, 30]. Poza utrudnioną 
eliminacją patogenów, mutacje w  genie ATG16L powo-
dują wzrost wydzielania cytokin prozapalnych przez ko-
mórki Panetha, zwiększoną sekrecję interleukiny-1β (IL-
1β) i interleukiny-18 (IL-18) oraz reaktywnych form tlenu 
(RFT) przez makrofagi na skutek oddziaływania lipopo-
lisacharydu (LPS) [31]. Zatem mutacje w  obrębie genu 
ATG16L przyczyniają się do wywołania nasilonego sta-
nu zapalnego. Kolejnym genem związanym z  autofagią, 
wpływającym na rozwój IBD, jest IRGM kodujący białko 
M (immunity-related GTPase family M protein, IRGM) [32]. 
Białko to odpowiada za dojrzewanie autofagosomu oraz 
uczestniczy w procesie eliminacji patogenów z komórek 

w warunkach stresowych lub stanowić materiał budulco-
wy do syntezy nowych struktur [5, 6]. Aktywacja autofagii 
zachodzi w warunkach stresu komórkowego, który może 
być indukowany przez takie czynniki jak: głodzenie, stres 
chemiczny czy hipoksja (niedotlenienie) [7]. Pierwsze in-
formacje na temat autofagii pochodzą z lat 60. XX wieku, 
a późniejsze, intensywne badania nad procesem autofagii 
zaowocowały przyznaniem Nagrody Nobla Yoshinori Oh-
sumi w 2016 roku za badania nad mechanizmem autofa-
gii. Obecnie autofagia, jako proces tzw. samooczyszczania 
się komórek, uznawana jest za wyznacznik zdrowia i dłu-
gowieczności. W  ostatnich latach obserwuje się wzrost 
doniesień naukowych wykazujących związek pomiędzy 
upośledzoną autofagią a  zróżnicowanymi jednostkami 
chorobowymi, stąd rosnące zainteresowanie procesem 
i poszukiwaniem sposobów, które mogłyby go wywołać. 

klasyfikacja autofagii

Jak dotąd opisano trzy główne typy autofagii: mikro-
autofagię, autofagię zależną od białek opiekuńczych 
(chaperonów) oraz makroautofagię [8]. Podział ten jest 
uzależniony od sposobu, w  jaki składniki przeznaczone 
do degradacji są dostarczane do lizosomów [9]. Najprost-
szym rodzajem autofagii jest mikroautofagia, która pole-
ga na bezpośrednim wchłanianiu materiału przeznaczo-
nego do trawienia przez lizozym. Autofagia zależna od 
białek opiekuńczych (ang. chaperone-mediated autophagy, 
CMA) odznacza się występowaniem charakterystycz-
nej sekwencji aminokwasowej (KFERQ, Lys-Phe-Glu-
-Arg-Gln) w cząsteczce substratu [10]. Ten pentapeptyd 
w uszkodzonych białkach oddziałuje z białkami opiekuń-
czymi Hsc 70 (ang. heat shock cognate 70 kDa) i dopiero 
w postaci tego kompleksu białko kierowane jest do lizo-
somu, gdzie łączy się z receptorem LAMP 2A (ang. lyso-
some associated membrane protein type 2A), co umożliwia 
jego przemieszczenie i  hydrolizę [11]. Makroautofagia 
z kolei jest rodzajem autofagii, który najczęściej bywa de-
finiowany jako autofagia [12]. Makroautofagia zasadni-
czo przebiega w czterech etapach, na które składają się: 
inicjacja, wydłużenie fagoforu, dojrzewanie autofagoso-
mu, fuzja autofagosomu z lizosomem i degradacja zawar-
tości przez enzymy proteolityczne [11]. Autofagia jest za-
rządzana antagonistycznie przez AMPK (kinaza białkowa 
aktywowana przez AMP) i mTOR (ang. mammalian target 
of rapamycin), które działają jak komórkowe indykatory 
składników odżywczych [13]. Fosforylacja Ulk1 przez 
AMPK powoduje aktywację autofagii, z  kolei mTOR ha-
muje proces [14]. Przebieg całego procesu kontrolowa-
ny jest przez specyficzne białka Atg [15]. Kluczową rolę 
w inicjowaniu autofagii i tworzeniu autofagosomów pełni 
beklina 1 (homolog drożdżowego białka Atg 6) i PI3K kla-
sy III (ang. phosphoinositide 3-kinase class III). W kolejnych 
etapach beklina 1 aktywuje inne białka Atg, co skutkuje 
wydłużaniem pęcherzyka [14]. Jednym z  ważniejszych 
etapów podczas przebiegu autofagii jest konwersja cyto-
zolowego LC-3 (LC3-I; lekkie łańcuchy białka związanego 
z mikrotubulami, light chain 3) do postaci związanej z bło-
ną wewnętrzną pęcherzyka autofagicznego LC3-II, który 
jest uznany za główny marker autofagii [14, 16]. 

Choroby związane z upośledzoną autofagią

Wszystkie choroby związane z  upośledzoną autofagią 
łączy wspólna cecha – w ich przebiegu obserwuje się na-
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ssaczych. Przeprowadzone dotychczas badania wyka-
zały niejednoznaczne wyniki odnośnie związku pomię-
dzy polimorfizmami tego genu a fenotypem CD [33, 34]. 
Wykazano natomiast zależność mutacji w  genie IRGM 
a  występowaniem UC [34]. Dla kolejnego genu, LRRK2 
(ang. leucine-rich repeat kinase 2), wykazano, że jego poli-
morfizm jest związany z występowaniem CD [35]. Zwięk-
szoną ekspresję genu zaobserwowano u  pacjentów ze 
zdiagnozowanym CD [36]. Co ciekawe, w  porównaniu 
z  innymi genami związanymi z  autofagią, w  przypadku 
LRRK2 ekspresja obserwowana jest w leukocytach obec-
nych w  blaszce właściwej, a  nie w  komórkach nabłonka 
jelitowego [37]. 

Choroby układu sercowo-naczyniowego 

Ciągłość pracy serca utrzymywana jest dzięki energii 
(ATP) syntetyzowanej w  mitochondriach. Selektywny 
rodzaj autofagii, polegający na degradacji tych struktur, 
określany jest mianem mitofagii, a  upośledzenie tego 
procesu ma związek z różnymi zaburzeniami pracy mięś-
nia sercowego [38, 39]. Szczególną rolę autofagii wyka-
zano w  przypadku niewydolności serca, proteinopatii, 
niedokrwieniu i reperfuzji, gdzie dochodzi do uszkodze-
nia białek na skutek oddziaływania stresu oksydacyjnego 
[14, 40]. Badania przeprowadzone na myszach wykazały, 
że niedobory białka Atg 5 przyczyniały się do nagroma-
dzenia poliubikwitynowanych białek, mitochondriów, 
zwiększenia stresu siateczki śródplazmatycznej, zmiany 
struktury sarkomerów i  obumierania komórek mięśnia 
sercowego [39]. Nagromadzenie białka p62/SQSTM1 
i białek poliubikwitynowanych zostało z kolei skorelowa-
ne z występowaniem miażdżycy i obserwacje te dotyczy-
ły modeli mysich, jak również ludzi z  rozpoznaną miaż-
dżycą [41]. W  innym badaniu zaobserwowano związek 
autofagii i mitofagii z niewydolnością serca i zwężeniem 
aorty – początkowo procesy były aktywowane, jednak na 
skutek zmniejszenia skuteczności pracy mitochondriów 
i  postępującej niewydolności serca, uległy zahamowa-
niu [42]. Znana jest również terapeutyczna rola autofagii 
w różnych schorzeniach układu sercowo-naczyniowego. 
Wykazano m. in. zmniejszenie przerostów kardiomiocy-
tów w przebiegu przerostu mięśnia sercowego w wyniku 
leczenia soforikozydem, który aktywował szlak AMPK/
mTORC1, indukując proces autofagii [43]. Innym przykła-
dem jest zastosowanie metforminy, która poprzez bloko-
wanie szlaku aktywującego autofagię, zależną od kinazy 
AMP, zmniejszała rozwój niewydolności serca [44]. 

Choroby neurodegeneracyjne

Prawdopodobieństwo wystąpienia chorób neurode-
generacyjnych wzrasta z  wiekiem i  jest spowodowane 
zmianami, takimi jak: stres oksydacyjny, uszkodzenia mi-
tochondriów, niedobory energii, nadmierna aktywacja 
receptorów glutaminianu i  zaburzona homeostaza [45]. 
Większość chorób neurodegeneracyjnych spowodowana 
jest nagromadzeniem specyficznych białek, charaktery-
stycznych dla danej choroby [46, 47]. Akumulacja białek 
wynika z postępujących w wyniku starzenia, upośledzo-
nych mechanizmów ich degradacji, z włączeniem procesu 
autofagii [48]. Akumulacja białek może doprowadzić do 
zaburzenia przepływu impulsu nerwowego pomiędzy 
synapsami, a nawet powodować śmierć komórek nerwo-
wych [46, 47]. Do najczęściej diagnozowanych chorób 

neurodegeneracyjnych zaliczamy chorobę Alzheimera  
(ang. Alzheimer‘s disease, AD) i  chorobę Parkinsona (ang. 
Parkinson‘s disease, PD), w  przebiegu których stwier-
dza się nagromadzenie autofagosomów i  uszkodzonych 
białek [49]. Choroba Alzheimera polega na progresują-
cej utracie synaps w  korze mózgowej i  hipokampie, co 
skutkuje zaburzeniami pamięci i  pogorszeniem funkcji 
poznawczych [50]. Etiologia choroby nie jest do końca 
znana. Najczęściej pojawiające się koncepcje wskazują na 
nagromadzenie amyloidu-beta (amyloid-β, Aβ) i  akumu-
lację białka tau [51, 52]. Amyloid-β kumuluje się w posta-
ci blaszek amyloidowych (ang. amyloid plaques), natomiast 
białko tau odkłada się wewnątrzneuronowo, tworząc 
tzw. splątki neurofibrylarne (ang. neurofibrillary tangles) 
[53]. Zaburzenie procesu autofagii wskazywane jest jako 
główna przyczyna nagromadzenia tych struktur, wobec 
czego podejmowane są próby wykorzystania strategii 
ukierunkowanych na aktywację procesu autofagii, jako 
narzędzia terapeutycznego w  leczeniu choroby Alzhe-
imera [54]. Wykazano na przykład, że zastosowanie ra-
pamycyny (inhibitor kinazy mTOR, aktywator autofagii) 
hamowało agregację amyloidu-β i białka tau oraz popra-
wiało funkcje poznawcze, jednak efekt ten obserwowa-
no jedynie we wczesnych stadiach rozwoju choroby [55, 
56]. Choroba Parkinsona spowodowana jest akumulacją 
α-synukleiny i  degeneracją neuronów dopaminergicz-
nych [57]. Główne objawy choroby to: zaburzenie funkcji 
motorycznych, zaburzenia snu, zmiany nastroju i obniże-
nie funkcji poznawczych [58]. Pomimo, że mechanizmy 
wywołujące chorobę są wciąż niejasne, GWAS pozwoliły 
na identyfikację licznych genów związanych z upośledzo-
ną autofagią i występowaniem choroby Parkinsona [59]. 

Cukrzyca 

Cukrzyca, pomimo różnic występujących pomiędzy cuk-
rzycą typu I  i  II, charakteryzuje się brakiem utrzymania 
homeostazy glukozy, co spowodowane jest niewydolnoś-
cią komórek β trzustki [60]. W  uproszczeniu – trzustka 
produkuje mniejsze ilości insuliny, co wywołuje hipergli-
kemię. Przyczyną zaburzonego funkcjonowania komórek 
β jest stres siateczki śródplazmatycznej i  stres oksyda-
cyjny [61]. Kluczową rolę w utrzymaniu funkcjonowania 
komórek β trzustki odgrywa autofagia [62]. Zależność 
pomiędzy zahamowaną autofagią a  zaburzonym funk-
cjonowaniem komórek β wykazano w badaniu, w którym 
wykorzystano myszy z nokautem genu ATG 7 [63]. Zaob-
serwowano zmniejszone wydzielanie insuliny i  upośle-
dzoną tolerancję glukozy w komórkach znokautowanych 
myszy, co wyraźnie wskazuje na udział dysfunkcjonalnej 
autofagii w patogenezie cukrzycy. W innym badaniu za-
stosowano otyłe myszy z cukrzycą i wykazano zaburzoną 
autofagię oraz śmierć komórek β trzustki [64]. Po zasto-
sowaniu postu przerywanego (ang. intermittent fasting, 
IF), zaobserwowano aktywację autofagii i  złagodzenie 
przebiegu cukrzycy indukowanej otyłością. Wykazanie 
związku pomiędzy zahamowaną autofagią a  rozwojem 
cukrzycy, spowodowało rozwój metod ukierunkowanych 
na indukcję autofagii w leczeniu cukrzycy. Jednym ze sku-
tecznych sposobów łagodzenia przebiegu cukrzycy są za-
lecenia dietetyczne. Wykazano, że dieta naśladująca post 
(ang. fast mimicking diet, FMD) powoduje regenerację ko-
mórek β trzustki w mysim modelu cukrzycy typu I i II [65]. 
Wysoką skutecznością w leczeniu cukrzycy odznacza się 
np. metformina, będąca mimetykiem insuliny. Wykaza-
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no, że metformina aktywuje autofagię w  komórkach β  
i  hamuje apoptozę podczas lipotoksyczności w  mode-
lu in vitro [66]. Co ciekawe, w  odniesieniu do cukrzycy, 
zaobserwowano zróżnicowany efekt zastosowania ra-
pamycyny. Z  jednej strony wykazano, że zastosowanie 
tego aktywatora autofagii przyczynia się do zmniejszenia 
przyrostu masy ciała i zmniejszenia poziomu glukozy we 
krwi u gryzoni karmionych dietą wysokotłuszczową [67, 
68], z drugiej natomiast wykazano zwiększoną oporność 
na insulinę i  pogorszenie funkcji trzustki nawet wtedy, 
gdy dochodziło do aktywacji autofagii [69]. 

Otyłość

Otyłość i jej konsekwencje w postaci zwiększonego ryzy-
ka wystąpienia cukrzycy, nadciśnienia tętniczego, chorób 
układu sercowo-naczyniowego czy nowotworów sta-
nowią problem globalny [70]. Nadmierna ilość tłuszczu 
zlokalizowana poza tkanką tłuszczową np. w komórkach 
wątroby czy mięśniach szkieletowych, może prowadzić 
do uszkodzenia tych tkanek lub wywołać lipotoksyczność 
układową na skutek wysokiego poziomu wolnych kwa-
sów tłuszczowych w  surowicy [71, 72]. Jednym z  czyn-
ników aktywujących autofagię jest głód, zatem nadmiar 
kalorii, charakteryzujący sposób żywienia osób otyłych, 
prowadzi do zaburzenia tego procesu. Badania wykazały, 
że nadmierna podaż kalorii może przyczyniać się do za-
hamowania autofagii poprzez stymulację negatywnego 
regulatora autofagii, jakim jest kinaza mTOR [73]. Bada-
nia przeprowadzone na myszach pokazały, że u  otyłych 
myszy autofagia jest hamowana na skutek zmniejszenia 
ekspresji genów związanych z  autofagią – ATG5 i ATG7 
[74]. Z  drugiej strony nie brakuje doniesień naukowych 
wskazujących na nagromadzenie autofagosomów w wą-
trobie i adipocytach otyłych myszy i ludzi, co potencjalnie 
wskazuje na aktywację procesu autofagii [75]. Otyłość 
jest wskazywana jako jeden z  czynników wywołujących 
stres siateczki śródplazmatycznej w  wątrobie, a  stres 
ten jest jednym z  czynników aktywujących autofagię. 
Wydaje się więc możliwe, że autofagia jest indukowana 
w  celu przywrócenia homeostazy zaburzonej poprzez 
nadmierną masę ciała [74, 76]. Sprawnie przebiegająca 
autofagia powinna jednak skutkować zużyciem substra-
tów autofagicznych, takich jak kropelki lipidów i agregaty 
białkowe, a w wielu badaniach wykazano ich akumulację 
w komórkach i tkankach [75, 77]. Zwiększona produkcja 
i nagromadzenie autofagosomów wskazuje na aktywację 
autofagii przy jednoczesnym zmniejszeniu efektywności 
tego procesu [78]. Niejasną kwestię autofagii w  tkance 
tłuszczowej próbowano wyjaśnić w  badaniach ukierun-
kowanych na funkcje lizosomów i  proteaz w  modelu in 
vitro i  in vivo [79]. Autorzy wykazali, że w  patologicznej 
tkance tłuszczowej dochodziło do przyspieszonego po-
wstawania autofagosomów, jednak w  dalszych etapach 
przepływ autofagiczny był hamowany, co skutkowało 
kumulacją autofagosomów. Uzyskane wyniki wskazują 
na nieefektywny proces autofagii zachodzący w  tkance 
tłuszczowej.

Nowotwory

W  odniesieniu do nowotworów autofagia wzbudza naj-
większe kontrowersje. Z  jednej strony, jest kluczowym 
procesem dla wzrostu komórek i transformacji nowotwo-
rowej, z drugiej natomiast przyczynia się do śmierci komó-

rek nowotworowych [80]. Pierwsze doniesienia na temat 
udziału autofagii w  procesie nowotworzenia pojawiły 
się w roku 1999, gdy wykazano, że aktywność bekliny 1 
wpływa na supresję nowotworu [81]. Badania wykazały, 
że delecja genu kodującego beklinę 1 skorelowana była 
z  rozwojem nowotworu piersi, jajnika i  prostaty, a  jego 
zmniejszoną ekspresję zaobserwowano w nowotworach 
piersi, jajnika i mózgu [81, 82, 83]. W badaniach wykaza-
no, że mutacja genu kodującego beklinę prowadziła do 
zahamowania autofagii i  wzrostu podatności na nowo-
twory [84, 85]. W  innych badaniach wykazano, że biał-
ko p62 (białko selektywne dla autofagii) uczestniczyło 
w kontrolowaniu procesu nowotworzenia [86]. Zaobser-
wowano, że w modelu mysim nagromadzenie białka p62 
skutkowało zaburzeniem procesu autofagii. Niejasna jest 
rola autofagii w rozwoju nowotworu jelita grubego. Z jed-
nej strony wykazano, że w zaawansowanym stadium no-
wotworu dochodzi do nadekspresji LC3-II (markera au-
tofagii), co wskazuje na wysoką aktywność procesu [86], 
w  innych badaniach wykazano natomiast zmniejszoną 
ekspresję genu ATG 5 aktywującego autofagię [87]. W ba-
daniach nad nowotworem trzustki wykazano, że nasilona 
autofagia sprzyja rozwojowi komórek rakowych, dostar-
czając nie tylko energii niezbędnej do progresji procesu 
nowotworzenia, ale również dostarcza substratów, ta-
kich jak białka, kwasy nukleinowe i lipidy, które pozwalają 
na zwiększenie biomasy komórek nowotworowych [88]. 
Wydaje się, że rola autofagii w procesie nowotworzenia 
uzależniona jest od stopnia zaawansowania choroby. 
Początkowo autofagia degraduje uszkodzone organel-
le i  białka, zapobiegając rozwojowi nowotworu, jednak 
w  zaawansowanych stadiach rozwoju guza, autofagia 
pozwala na adaptację do niekorzystnych czynników, ta-
kich jak hipoksja i pozwala na progresję choroby [89, 90]. 

Sposoby aktywacji autofagii

Sprawnie działająca autofagia postrzegana jest jako wy-
znacznik zdrowia. Eliminacja uszkodzonych organelli ko-
mórkowych i dysfunkcjonalnych białek sprzyja utrzyma-
niu homeostazy i przeciwdziała chorobom, co przyczynia 
się również do opóźnienia procesu starzenia. Efekty 
ogólnoustrojowe, sprzyjające długowieczności, udowod-
niono u  myszy, robaków i  much [91], jednak w  ostat-
nich latach wzrasta zainteresowanie sposobami, które 
mogą aktywować ten proces również u  ludzi. Jednym 
z  czynników indukujących autofagię jest stres głodowy, 
w związku z czym na popularności zyskują różne modele 
żywieniowe oparte o  restrykcje kaloryczne. Proautofa-
giczny efekt deficytów energetycznych polega na anta-
gonistycznej aktywności AMPK/mTOR, które są komór-
kowymi czujnikami dostępności składników odżywczych 
[13]. Aby autofagia została aktywowana, konieczne jest 
również wykorzystanie zapasów glikogenu zmagazy-
nowanego w  wątrobie i  mięśniach, dlatego za czas ko-
nieczny do wywołania procesu uznaje się 72h [92]. Trzy-
dniowe głodówki stanowią jednak zbyt duże wyzwanie 
dla konsumentów, w związku z czym opracowano różne 
modele żywieniowe naśladujące post [93]. Najbardziej 
popularnym protokołem jest post przerywany (ang. inter-
mittent fasting, IF), polegający na następujących po sobie 
okresach postu i tzw. „okien żywieniowych”. Najczęstszy 
schemat IF opiera się na 16h postu, po czym następuje 
8h okres, w  którym można spożywać posiłki [94]. Inne 
strategie odżywiania oparte na naprzemiennych okre-
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sach głodówki i czasie spożywania posiłków to np.: ADF 
(ang. alternate days fasting), FMD (ang. fast mimicking diet), 
TRD (ang. time restriction diet) [95, 96]. Przykładem die-
tetycznego aktywowania autofagii jest stosowanie diety 
ketogenicznej (ang. ketogenic diet, KD), w  której dzienna 
podaż węglowodanów ogranicza się do około 5-10% 
kaloryczności diety lub ich ilość jest mniejsza niż 50 g 
dziennie [97]. Podczas niedoboru glukozy, przemianom 
energetycznym ulegają tłuszcze, organizm przechodzi 
w stan ketozy, a główne źródło energii stanowią ciała ke-
tonowe, które są wykorzystywane przez organizm rów-
nież podczas głodzenia [96]. Związek pomiędzy dietą ke-
togeniczną a indukcją procesu autofagii wykazano m. in. 
w badaniach na myszach, gdzie u osobników karmionych 
dietą wysokotłuszczową zaobserwowano wzrost eks-
presji LC3-II i bekliny 1, co świadczy o aktywacji procesu 
autofagii [98]. Rosnące zainteresowanie autofagią spra-
wiło, że zidentyfikowano substancje biologicznie aktyw-
ne, które są w stanie wpłynąć na ten proces. Właściwości 
takie posiadają m.in. kurkumina i resweratrol. Udział kur-
kuminy w  aktywacji szlaków autofagicznych wykazano 
m.in. podczas badań na ludzkich komórkach raka okręż-
nicy (HCT116) oraz mysich fibroblastach embrionalnych 
(MEF) [99]. Resweratrol z kolei okazał się przyczyniać do 
degradacji płytek amyloidowych u  myszy, wskazując na 
potencjalnie terapeutyczny efekt w chorobie Alzheimera 
[100]. Również aktywność fizyczna wykazuje właściwo-
ści stymulujące autofagię. Znane są badania, w  których 
oceniono wpływ treningu wytrzymałościowego na ak-
tywację procesu autofagii u myszy w zależności od tego 
czy trening wykonywano na czczo, czy po posiłku. Wyka-
zano, że autofagia była aktywowana w obu przypadkach, 
o  czym świadczył wzrost markerów autofagii. Warto 
podkreślić, że nasilenie autofagii było większe, gdy wysi-
łek fizyczny odbywał się na czczo [101]. 

Podsumowanie

Rosnące w  ostatnich latach zainteresowanie autofagią 
wynika z jej udziału w etiopatogenezie szerokiego spek-
trum chorób, do których należą m. in.: choroby zapalne 
jelit, choroby układu sercowo-naczyniowego, choroby 
neurodegeneracyjne, cukrzyca, otyłość czy nowotwo-
ry. Autofagia, jako proces samooczyszczania i recyklin-
gu komórkowego, utrzymuje homeostazę organizmu 
a eliminacja szkodliwych lub wadliwych komponentów, 
takich jak patogeny czy dysfunkcjonalne białka, za-
pewnia prawidłowe funkcjonowanie komórek i  tkanek. 
Zmniejsza to prawdopodobieństwo występowania cho-
rób związanych ze starzeniem się. W związku z tym, że 
aktywność autofagii zmniejsza się wraz z  wiekiem, po-
szukiwane są sposoby jej aktywowania. Sama autofa-
gia bywa określana jako proces hamujący starzenie się 
i sprzyjający długowieczności. Za podejścia behawioral-
ne sprzyjające wywołaniu autofagii uważa się restryk-
cje żywieniowe, takie jak zmniejszenie spożywanych 
kalorii, okresowe posty czy zmniejszoną podaż węglo-
wodanów. Autofagii sprzyja również aktywność fizycz-
na, a także niektóre grupy produktów bogate w związki 
biologicznie aktywne, takie jak chociażby kurkumina 
czy resweratrol. Pomimo przypisywania autofagii sze-
regu korzyści prozdrowotnych, należy pamiętać, że jest 
to proces dychotomiczny i zarówno jej upośledzenie, jak 
i  nadmierna aktywacja nie sprzyjają zachowaniu zdro-
wia.
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fARMAKOTERAPIA u DZIECI I NIE TyLKO
pharmacotherapy not only in children
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Streszczenie: W pracy przedstawiono czynniki, które mogą wpływać na odpowiedź na leki w poszczególnych stadiach 
rozwoju organizmu, warunkując tym samym skuteczność i bezpieczeństwo farmakoterapii. W oparciu o przedstawio-
ne zmiany rozwojowe opracowano sposoby obliczania dawek, które umożliwiają ekstrapolację dawkowania u doro-
słych na populację pediatryczną. Wskazano również inne potencjalne narzędzia (terapia monitorowana stężeniem 
leku, farmakogenetyka), które mogą służyć do optymalizacji dawkowania leków u dzieci. 

Abstract: The study presents the factors that can affect the response to drugs at various stages of child’s develop-
ment, thus determining the effectiveness and safety of pharmacotherapy. Based on the presented developmental 
changes, methods of calculating doses were established to enable extrapolation of adult dosing to the paediatric 
population. Moreover, the article demonstrates other potential tools (therapeutic drug monitoring, pharmacogenet-
ics) that may be used to optimise drug dosing in children.
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Wstęp

Dawkowanie leków u  dzieci opiera się w  większości 
przypadków na danych klinicznych ustalonych w  po-
pulacji osób dorosłych, co wiąże się niestety z  brakiem 
uwzględnienia szeregu swoistych dla wieku rozwojowe-
go zmiennych. Tezę tę sformułował już ponad 100 lat 
temu ojciec pediatrii amerykańskiej dr Abraham Jacobi 
stwierdzając, że „Pediatrzy nie mają do czynienia z  mi-
niaturami dorosłych kobiet i  mężczyzn wymagającymi 
zmniejszonych dawek leków w przypadku chorób wystę-
pujących w mniejszym organizmie, lecz (…) z pacjentami 
wymagającymi zastosowania odpowiedniego schematu 
dawkowania”. Od tego czasu poznano wiele czynników, 
zwłaszcza wpływających na farmakokinetykę leków, któ-
re modyfikują odpowiedź pacjenta pediatrycznego na 
leczenie. Niestety, w przypadku wielu stosowanych w co-
dziennej praktyce klinicznej leków, brak jest bezpośred-
niej weryfikacji ich farmakokinetyki (w  tym interakcji) 
i działania (w tym działań niepożądanych), a tym samym 
ustalenia dawkowania, wskazań i działań niepożądanych, 
w poszczególnych okresach rozwojowych dziecka. Wiąże 
się to z koniecznością stosowania leków poza zarejestro-
wanymi wskazaniami (off-label) lub też podawania nie-
zgodnie z zaleceniami wytwórcy (unlicensed use). Szacuje 

się, że w krajach UE około 50%, a nawet do 90% (w zależ-
ności od źródła danych) leków jest stosowanych u  dzie-
ci poza wskazaniami [1, 2]. Stąd też urzędy regulujące 
dopuszczenie leków do obrotu (np. Europejska Agencja 
Leków [EMA] i Amerykański Urząd ds. Żywności i Leków 
[FDA]) zachęcają producentów do prowadzenia badań le-
ków zapewniających odpowiednio wysoki poziom jakości 
w  populacji pediatrycznej, za pośrednictwem inicjatyw, 
takich jak Europejska Sieć Badań w Pediatrii (Enpr-EMA) 
lub też powołując organy doradcze np. Komitet Pedia-
tryczny (PDCO), które zajmują się stosowaniem leków 
u dzieci i młodzieży. Należy więc mieć nadzieję, że wraz 
z poszerzającą się wiedzą dotyczącą zmian rozwojowych, 
warunkujących skuteczność i  bezpieczeństwo farmako-
terapii, opracowane zostaną adekwatne zalecenia tera-
peutyczne dostosowane do poszczególnych etapów roz-
woju organizmu. 

farmakokinetyka

Dojrzewanie organizmu wiąże się z występowaniem sze-
regu zmian czynnościowych mających znaczący wpływ 
na losy leków w organizmie, tj. farmakokinetykę, na które 
składają się następujące procesy określane akronimem 
ADME: wchłanianie leku (absorption), rozmieszczenie 
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leku w organizmie, tj. dystrybucja (distribution), metabo-
lizm, tj. biotransformacja (metabolism, biotransformation) 
oraz wydalanie (excretion). Optymalizacja dawkowania 
leków u dzieci wymaga zrozumienia i wzajemnego powią-
zania ontogenezy z danymi farmakokinetycznymi.

Na wchłanianie leku wpływa szereg czynników: mecha-
nicznych, biologicznych i fizykochemicznych, determinu-
jących przenikanie substancji przez bariery biologiczne 
organizmu, które w  populacji pediatrycznej posiadają 
odmienną charakterystykę. Pierwszym z  powyższych 
czynników jest pH, zmieniające się w  poszczególnych 
odcinkach przewodu pokarmowego, mogące wpływać 
na stopień jonizacji oraz stabilność leku, jak również 
funkcję transporterów leków w  błonie enterocytów [3]. 
Po urodzeniu, pH w żołądku noworodka jest wyższe niż 
u  dorosłego i  wynosi zazwyczaj 4-6. Skutkuje to zwięk-
szoną biodostępnością leków ulegających degradacji 
w  środowisku kwaśnym (amoksycylina, erytromycyna) 
u  noworodków w  porównaniu z  dziećmi starszymi, jak 
również zmniejszonym wchłanianiem słabych kwasów 
(paracetamol, fenytoina, fenobarbital), których stopień 
jonizacji zwiększa się w środowisku bardziej zasadowym. 
Do kolejnych odmienności należy wydłużony czas opróż-
niania żołądka trwający 6-8 godzin (u osoby dorosłej 1-3 
godziny), mogący prowadzić do opóźnionego wchłania-
nia leku, np. maksymalne stężenie paracetamolu wystę-
puje z opóźnieniem i jest wyższe z powodu zmniejszone-
go klirensu leku. Na farmakokinetykę tego leku wpływają 
również zwiększające się z wiekiem częstość, amplituda 
oraz czas trwania skurczów propulsywnych, jak również 
stopniowe dojrzewanie procesów biernego i  czynnego 
wchłaniania leków, osiągające pełną aktywność w czwar-
tym miesiącu życia. W związku z powyższymi zjawiskami 
biodostępność paracetamolu u  noworodków i  niemow-
ląt (do drugiego miesiąca życia) jest 10-krotnie mniejsza 
w porównaniu do gorączkujących dzieci starszych. Pod-
sumowując, szybkość wchłaniania większości leków jest 
mniejsza u  niemowląt i  dzieci młodszych w  porównaniu 
do starszej populacji, a czas osiągnięcia stężenia maksy-
malnego jest wydłużony [4]. 

Następnym ważnym czynnikiem wpływającym na bio-
dostępność leku jest zmienna aktywność enzymów jeli-
towych biorących udział w metabolizmie leków, mogąca 
determinować ilość wchłanianego leku. Dotychczasowe 
badania wykazały postępujący z  wiekiem wzrost ak-
tywności cytochromu P4501A1 oraz zmniejszenie ak-
tywności S-transferazy glutationu. Znaczące wydają się 
również zmiany wydzielania żółci, wpływające na biodo-
stępność leków lipofilnych poprzez zmianę stopnia ich 
rozpuszczalności. 

Wchłanianie leków, podanych inną drogą niż doustna, 
może być również odmienne u  dzieci i  populacji doro-
słej. U  noworodków i  dzieci młodszych biodostępność 
leków metabolizowanych w wątrobie, po podaniu dood-
bytniczym, może być znacząco większa przede wszyst-
kim z  powodu niedojrzałości układów enzymatycznych. 
U wcześniaków, donoszonych noworodków i dzieci młod-
szych obserwuje się zwiększone wchłanianie przezskór-
ne, prawdopodobnie uwarunkowane cieńszą warstwą 
rogową naskórka, większą zawartością wody oraz zwięk-
szonym przepływem krwi przez skórę (w  porównaniu 
z  populacją dorosłą). W  związku z  powyższymi odmien-

nościami wchłonięta ilość leku po podaniu przezskórnym 
(glikokortykostaroidy, leki przeciwhistaminowe, środki 
odkażające) może przekraczać pożądane wartości tera-
peutyczne i  prowadzić do wystąpienia działań niepożą-
danych. Badania wskazały, że miejscowe leczenie wypry-
sku pieluszkowego już przez około dwa tygodnie może 
prowadzić do deregulacji osi podwzgórze-przysadka-
-nadnercza a następnie do rozwoju jatrogennego zespołu 
Cushing’a. W  praktyce klinicznej stosowanie steroidów 
powinno być ograniczone tylko do przypadków wymaga-
jących konieczności ich podawania przy minimalnym cza-
sie ich stosowania (również należy wybierać preparaty 
o małej zdolności penetracji przezskórnej). 

Dystrybucja leków opisuje rozmieszczenie leków w  or-
ganizmie. Odzwierciedla ją objętość dystrybucji (hipo-
tetyczna objętość płynów ustrojowych, w  której lek po 
równomiernym rozmieszczeniu w organizmie osiągałby 
takie samo stężenie jak we krwi). Po osiągnięciu krążenia 
ogólnoustrojowego lek rozmieszcza się we krwi, tkan-
kach i narządach. Na ten proces wpływa wiele czynników 
osobniczych, tj. stopień ukrwienia, przepuszczalność 
błon i  różnice pH między tkankami a  osoczem krwi, jak 
również zależnych od leku, tj. stopień wiązania z białkami 
osocza i  tkankami, wielkość cząsteczki i  jej właściwości 
fizykochemiczne. Leki o  dużej objętości dystrybucji (li-
pofilne, niepolarne) charakteryzują się słabą zdolnością 
wiązania z  białkami osocza, silnie wiążą się z  tkankami 
obwodowymi i  mają małą masę cząsteczkową. Większa 
całkowita zawartość wody w organizmie u noworodków 
(w  porównaniu do dorosłych) przyczynia się do mniej-
szego stężenia leków hydrofilnych w  osoczu przy poda-
niu leku dawkowanego na jednostkę masy ciała. Dodat-
kowo do takiego stanu rzeczy przyczynia się również 
wyższy stosunek wody do lipidów w tkance tłuszczowej 
noworodków. Znaczącym czynnikiem wpływającym na 
dystrybucję, ale także na metabolizm i  działanie leków, 
jest także stopień wiązania z białkami osocza, ponieważ 
jedynie frakcja niezwiązana leku może przenikać do tka-
nek. Tak więc zmiany ilości, jak i  składu białek osocza 
(szczególnie albuminy i kwaśnej α1-glikoproteiny) mogą 
wpływać na objętość dystrybucji leków charakteryzu-
jących się wysokim stopniem wiązania. U  noworodków 
występuje albumina płodowa oraz obserwuje się wyższe 
stężenia endogennych substancji, posiadających zdol-
ność wypierania leków z połączeń z białkami (w tym bili-
rubina i wolne kwasy tłuszczowe), które przyczyniają się 
do zwiększenia aktywnej biologicznie wolnej frakcji leku 
o dużym powinowactwie do albuminy (istotny klinicznie 
stopień wiązania: 90-95%). Również inne czynniki niż 
wiek, ale istotne dla neonatologów i  pediatrów, mogą 
wpływać na stopień wiązania leku z białkami osocza: sta-
ny patologiczne zwiększające frakcję niezwiązaną leku, 
tj. hipoalbuminemia w przebiegu mukowiscydozy, niedo-
żywienie, choroby nerek i wątroby lub stany prowadzące 
do wzrostu stężenia kwaśnej α1-glikoproteiny, tj. urazy, 
stany pooperacyjne, oparzenia, procesy zapalne i choro-
by nowotworowe, przyczyniają się do zwiększenia stop-
nia wiązania leków zasadowych (lidokaina, propranolol).

Kolejne procesy farmakokinetyczne, charakteryzujące 
się zmiennością zależną od wieku, dotyczą aktywności 
enzymów metabolizujących leki. Metabolizm/biotrans-
formacja leków przebiega zazwyczaj w  dwóch etapach. 
Do reakcji I  fazy metabolizmu leków należą: utlenianie, 
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redukcja oraz hydroliza, natomiast do reakcji II fazy: 
sprzęganie z  kwasem glukuronowym, siarkowym, glu-
tationem lub też aminokwasami oraz reakcje acetylacji 
i metylacji leków bądź ich metabolitów powstałych w re-
akcjach I  fazy. Głównym celem powyżej wspomnianych 
procesów jest biotransformacja związków lipofilnych 
w  związki hydrofilne, które znacznie gorzej przenikają 
przez błony biologiczne i mogą być usuwane z moczem. 
Głównym miejscem metabolizmu leków jest wątroba, 
w  której we frakcji mikrosomalnej znajduje się układ 
enzymatyczny (izoenzymy cytochromu P450) katalizu-
jący ponad 90% reakcji utleniania leków. Do najistotniej-
szych izoenzymów tej frakcji należą: CYP1A2, CYP2A6, 
CYP2B6, CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6, CYP2E1 i  CY-
P3A4. W chwili narodzin, zwłaszcza u wcześniaków, ob-
serwuje się mniejszą aktywność niektórych szlaków me-
tabolicznych. Po urodzeniu obserwuje się istotny wzrost 
aktywności CYP2E1 oraz CYP2D6, zanika natomiast ak-
tywność CYP3A7 (obecna u płodów i noworodków, pełni 
rolę ochronną metabolizując siarczan dehydroepiandro-
steronu i  teratogenne pochodne kwasu retinowego), 
która jest zastępowana przez CYP3A4. W  pierwszym 
tygodniu życia obserwuje się już aktywność CYP2C9 

i CYP2C19, a od pierwszego do trzeciego miesiąca poja-
wia się CYP1A2. Najważniejszym (dla biotransformacji 
leków) z  izoenzymów cytochromu P450 jest CYP3A4, 
którego ekspresja jest zmniejszona u noworodków i nie-
mowląt, co ma wpływ na farmakokinetykę, w tym leków 
stosowanych we wczesnym okresie życia pozapłodowe-
go. W  wyniku zmniejszonej aktywności substraty CY-
P3A4 (cyzapryd, antybiotyki makrolidowe, amiodaron, 
glikokortykosterydy) są wolno metabolizowane i  wy-
dalane z  organizmu, co może prowadzić do częstszego 
występowania działań niepożądanych u  małych dzieci. 
Do najgroźniejszych z nich należy wielokształtny często-
skurcz komorowy typu torsade de pointes po cyzapirydzie. 
Z kolei u dzieci starszych i młodzieży aktywność CYP3A4 
jest większa niż u dorosłych, stąd też leki są szybciej me-
tabolizowane i  wydalane z  organizmu, np. zaobserwo-
wano zwiększony klirens karbamazepiny. W  praktyce 
lekarskiej zaleca się zwiększenie dawki tych leków w celu 
uzyskania stężenia terapeutycznego. Skutkiem niedoj-
rzałości CYP2C9 oraz CYP2C19 (w  mniejszym stopniu) 
jest wydłużony okres półtrwania leków, np. fenytoiny: 
u wcześniaków ok. 75 h, u donoszonych noworodków ok. 
20 h. Szybkość metabolizmu fenytoiny maleje wraz z wie-

Rycina 1. Zmiany rozwojowe wpływające na farmakokinetykę.
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kiem: w  okresie noworodkowym wynosi ok. 14 mg/kg/
dzień, w okresie dojrzewania 8 mg/kg/dzień. Aktywność 
izoenzymu CYP2D6 znacznie wzrasta po narodzinach, 
osiągając w 28 dobie życia 20% wartości dorosłych. Ba-
dania kliniczne wskazują na koniczność uwzględnienia 
powyższej zależności i  traktowania noworodków oraz 
niemowląt jako wolnych metabolizerów. Przyjmuje się, że 
dzieci w wieku ok. 10 lat osiągają aktywność CYP2D6 po-
równywalną do osoby dorosłej. Aktywność metabolicz-
na CYP1A2, której substratem jest teofilina, stopniowo 
wzrasta po urodzeniu i  może przekraczać wartości ob-
serwowane u dorosłych ok. 6 miesiąca życia. Aktywność 
charakterystyczna dla dorosłych osiągana jest w  wieku 
dojrzewania. W praktyce lekarskiej należy u dzieci stoso-
wać wyższe dawki teofiliny.

Znacznie słabiej poznana jest ontogeneza układów enzy-
matycznych katalizujących reakcje II fazy metabolizmu 
leków. Wydaje się iż aktywność enzymów II fazy jest rów-
nież mniejsza w chwili urodzenia niż u osób dorosłych. Tak 
więc leki wymagające glukuronidacji będą miały dłuższy 
okres półtrwania oraz mogą podlegać przemianom w od-
miennych niż u dorosłych szlakach metabolicznych. U no-
worodków i dzieci młodszych obserwuje się zmniejszoną 
zdolność glukuronidacji paracetamolu, co jest uwarun-
kowane mniejszą aktywnością izoform transferazy glu-
kuronowej (UGT) UGT1A6 oraz UGT1A9 (w  mniejszym 
stopniu). Aktywność UGT2B7 (glukuronidacja morfiny) 
stwierdzana jest już u  24–tygodniowych wcześniaków 
i wzrasta stopniowo do 28–40 tygodnia życia płodowego. 
Tak więc noworodki i niemowlęta nie są w stanie syntezo-
wać wystarczającej ilości aktywnego metabolitu morfiny 
(6-glukuronianu morfiny), wymagając wyższych dawek 
leku. Zmniejszona aktywność enzymów katalizujących 
reakcje glukuronidacji jest przyczyną hiperbilirubinemii 
u noworodków. Zastosowanie fenobarbitalu, jako induk-
tora UGT-az, prowadzi do wzrostu wydajności reakcji 
sprzęgania bilirubiny i  jej dalszej eliminacji. Odwrotnie 
do glukuronidacji – u  noworodków, niemowląt i  dzieci 
młodszych obserwuje się znamiennie większą wydajność 
reakcji sprzęgania z  kwasem siarkowym, co umożliwia 
częściowe sprzęganie paracetamolu z  kwasem siarko-
wym (u dorosłych podlegającego jedynie glukuronidacji), 
a  tym samym większym bezpieczeństwem stosowania 
leku [4, 5].

Eliminacja leków z organizmu może dotyczyć ich postaci 
niezmienionej lub też metabolitów powstałych w  wyni-
ku wyżej wymienionych przemian. Większość leków jest 
usuwana z moczem przez nerki, ale niektóre mogą być też 
eliminowane z żółcią przez wątrobę, z kałem przez prze-
wód pokarmowy, ze śliną przez gruczoły ślinowe, z  po-
tem przez gruczoły potowe, z wydychanym powietrzem 
przez płuca a także z mlekiem przez gruczoły mlekowe. 

Najczęściej proces eliminacji opisuje się za pomocą kli-
rensu (tj. objętości osocza, która została oczyszczona 
z  leku w  jednostce czasu) oraz okresu półtrwania (tj. 
czasu,  w którym stężenie leku w krwi zmniejszy się o po-
łowę wartości wyjściowej). Klirens leku w  dużej mierze 
zależy od funkcji nerek i  wątroby, tak więc fizjologiczne 
zmiany rozwojowe tych narządów, jak i  ich stany pato-
logiczne, znajdą swoje odzwierciedlenie w  parametrach 
farmakokinetycznych. Filtracja kłębuszkowa u noworod-
ków donoszonych wynosi ok. 2-4 ml/min/m2 powierzch-
ni ciała (u  wcześniaków 0,6-0,8 ml/min/m2) i  stopniowo 
wzrasta, aż do 8-12 miesiąca życia, kiedy osiąga wartości 
charakterystyczne dla osób dorosłych (90 ml/min/1,73 
m2). Przez ten okres zwiększa się przepuszczalność błony 
filtracyjnej oraz nerkowy przepływ krwi, co przyczynia 
się do wzrostu filtracji kłębuszkowej. Podobnie rozwija 
się transport cewkowy, osiągając dojrzałość w przeciągu 
pierwszych 12 miesięcy życia. Niejednorodny rozwój ne-
rek (filtracji i transportu cewkowego) nakazuje jednak za-
chować dużą ostrożność przy podawaniu leków elimino-
wanych przez nerki u dzieci, szczególnie w 1-2 tygodniu 
życia. Klinicznie zaobserwowano znaczne wydłużenie 
okresu półtrwania aminoglikozydów u dzieci do 6 miesią-
ca życia (w  wyniku zmniejszonej filtracji kłębuszkowej). 
Niedojrzałość transportu cewkowego co najmniej do 7 
miesiąca życia może upośledzać wydalanie leków zależ-
nych od jego aktywności: cefalosporyn, digoksyny, diure-
tyków tiazydowych oraz furosemidu [6-9].

farmakodynamika

Niestety, nadal niewiele wiadomo na temat wpływu roz-
woju organizmu na farmakodynamikę, tj. odpowiedzi na 
leki związaną z  ich działaniem w  miejscach docelowych 
(np. receptory, enzymy). Z  tego względu dzieci określa 
się niekiedy jako „farmakodynamiczne sieroty”. Zaobser-
wowano m.in. zależność między wiekiem a  działaniem 
famotydyny, tj. zwiększonym zahamowaniem wydziela-
nia kwasu solnego u  dzieci. Inne badania wskazały od-
mienną odpowiedź farmakodynamiczną na leki, związaną 
z  ich oddziaływaniem na receptory (cyklosporyna) bądź 
ze stosunkiem stężenia we  krwi do efektu klinicznego 
(midazolam jako lek uspokajający), większą częstość pa-
radoksalnych odpowiedzi na difenhydraminę, większą 
częstość występowania otyłości w  czasie terapii lekami 
przeciwpsychotycznymi oraz większą hepatotoksycz-
ność kwasu walproinowego (malejącą z wiekiem) [9, 11].

farmakoterapia

Przedstawione powyżej odmienności farmakokinetyczne 
i farmakodynamiczne, występujące w wieku rozwojowym 
oraz brak bezpośrednich badań w  populacji pediatrycz-
nej, sprawiają trudności w  doborze odpowiedniej dawki 

tabela 1. Przykłady zmian okresu półtrwania leków (godzina) zależne od wieku (zaadaptowane z [10]).

Izoenzym Lek Noworodek niemowlę Dziecko Dorosły

CYP1A2 Teofilina 24-36 7 3 3-9

CYP 2C9 Fenytoina 30-60 2-7 2-20 20-30

CYP2C19
Fenobarbital 70-500 20-70 20-80 60-160

Diazepam 22-46 10-12 15-21 24-48

CYP3A Karbamazepina 8-28 – 14-19 16-36

Farmakoterapia u dzieci i nie tylko
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(a  niekiedy i  leku) w  codziennej praktyce klinicznej. Ze 
względu na opisane powyżej odmienności pomiędzy do-
rosłymi i dziećmi w różnych fazach rozwoju bezpośrednia 
ekstrapolacja klinicznego zastosowania leku stosowane-
go u  pacjentów dorosłych nie zawsze jest odpowiednia, 
co było wielokrotnie przyczyną występowania wielu 
działań niepożądanych u dzieci (np. talidomid – działanie 
teratogenne, chloramfenikol – zespół szarego dziecka; 
tetracykliny – przebarwienia zębów). 

Ze względu na niedostateczną wiedzę o czynnikach wpły-
wających na farmakokinetykę i farmakodynamikę leków 
opracowane schematy dawkowania leków, szczególnie 
dla dzieci poniżej 8. roku życia, obarczone są pewnymi 
niedoskonałościami. Najczęściej dawki leku szacowane 
są w  oparciu o  masę ciała dziecka, co jest najprostszą 
metodą ale niekoniecznie najdokładniejszą. Przyjmuje 
się, że u  dzieci do 10. roku życia bardziej odpowiednie 
jest ustalanie dawki leku w  zależności od powierzchni 
ciała. U  6-miesięcznych noworodków niedoszacowanie 
dawki przy uwzględnieniu masy wynosi ok. 56%, nato-
miast w przypadku powierzchni ciała ok. 22%. Niedosza-
cowanie dawki wynika głównie ze względnie większego 
klirensu nerkowego u  dzieci na kg masy ciała, co może 
przyczynić się do nieskuteczności leczenia. Warto jednak 
nadmienić, iż współczynnik terapeutyczny większości 
leków przekracza 50%, co minimalizuje kliniczną manife-
stację niedoszacowania dawki. Powyższe trudności okre-
ślenia adekwatnego dawkowania wynikają z przyjęcia za-
łożenia o liniowej zależności między masą i powierzchnią 
ciała. Jednakże procesy wzrostu i dojrzewania nie zawsze 
przebiegają liniowo, ze względu na zależne od wieku 
zmiany składu ciała oraz rozwój narządów, które zmienia-
ją się dynamicznie, zwłaszcza w pierwszej dekadzie życia. 

Uwzględnienie powierzchni ciała, jako parametru słu-
żącego do obliczania wielkości dawki jest powszechnie 
stosowane, jednakże – jak wspomniano powyżej – obar-
czone pewnym błędem. Do obliczenia powierzchni ciała 
służy szereg nomogramów (uwzględniających również 
inne zmienne), które nie są pozbawione wad. Oryginalny 
nomogram służący do określenia powierzchni ciała opra-
cowany przez Du Bois i Du Bois przyjmie wartość stan-
dardowej powierzchni jako 1,9 m2. Z tego względu war-
tości obliczonego klirensu są właściwe jedynie dla dzieci 
o masie ciała powyżej 7 kg. Przyjęcie jako standardowej 
powierzchni ciała o wartości 1,73 m2 (stosując powyższy 
model), prowadzi zazwyczaj do przeszacowania wartości 
klirensu o ok. 10% (co jest pochodną nierównomiernego 
rozwoju powierzchni skóry, jelit, pęcherzyków płucnych 
i  błony filtracyjnej). Opisane powyżej dwa modele są 
najczęściej stosowane w  codziennej praktyce klinicznej, 
jednakże nie są pozbawione pewnych niedoskonałości. 
Ich ograniczenia są najbardziej widoczne u  noworod-
ków, niemowląt i  dzieci młodszych (np. zastosowanie 
powierzchni ciała do obliczenia dawki prowadzi do jej 
niedoszacowania o ok. 22% u 6-miesięcznych niemowląt, 
natomiast przyjęcie masy ciała do kalkulacji dawki leku 
wiąże się z jej niedoszacowaniem o 56%). 

Kolejne metody obliczeń, które umożliwiają ekstrapola-
cję dawek ustalonych dla populacji dorosłej, również nie 
są pozbawione wad. Uwzględniają one wiek, masę lub 
powierzchnię ciała oraz dawkę dla osób dorosłych jako 
podstawę obliczeń (Tabela 2). 

tabela 2. Metody obliczania dawek u dzieci.

Metoda Dawka u dzieci

Równanie Frieda (dla dzieci 
poniżej 2. roku życia)

wiek (miesiące)/150 x dawka 
dla dorosłych

Równanie Young’a (od 2. 
roku życia do 12. roku życia)

wiek (lata)/wiek (lata)  
+ 12 x dawka dla dorosłych

Równanie Clarka
masa ciała (funt)/150 funtów 

x dawka dla dorosłych

Równanie oparte na 
zmodyfikowanej masie ciała

masa ciała (kg)/50 kg x dawka 
dla dorosłych

Równanie oparte na 
wielkości powierzchni ciała

powierzchnia ciała (m2)/1,73 
m2 x dawka dla dorosłych

Równanie Gowlinga  
(powyżej 12. roku życia)

dawka dla dorosłego x wiek 
(lata)/24

Powyższe wzory nie uwzględniają jednakże zmian rozwo-
jowych, stąd też i ich niedoskonałości. Nie są one w jedna-
kowym stopniu odpowiednie dla dzieci w poszczególnych 
grupach wiekowych. W  podsumowaniu można stwier-
dzić, że równania uwzględniające powierzchnię ciała 
są najbardziej odpowiednie dla dzieci do 2. roku życia. 
Powyższe równania stają się coraz mniej odpowiednie 
dla pacjentów wraz ze wzrostem ich wieku. Natomiast 
równania uwzględniające zmodyfikowaną masę ciała (tj. 
przyjęcie masy ciała dorosłych jako 50 kg), wydają się naj-
lepszym dostępnym sposobem ustalania wielkości dawki 
dla dzieci powyżej 10. roku życia. Powyższe równanie 
wydaje się bardziej odpowiednie od równania przyjmują-
cego masę ciała dorosłego wynoszącą 68 kg (150 funtów) 
(równanie Clark’a). Ostatnie z  przytoczonych powyżej 
równań przyjmuje masę ciała bliższą średniej rzeczy-
wistej masie ciała, którą uwzględnia się przy ustalaniu 
dawkowania u  dorosłych (tj. 70 kg). Jednakże określe-
nie dawkowania leku w  oparciu o  masę ciała właściwą 
dla pacjentów dorosłych, prowadzi do stosowania zbyt 
małych dawek u dzieci, co jest spowodowane większym 
klirensem leków (na kilogram masy ciała) u dzieci. Dlate-
go, przy określaniu dawek u  dzieci przyjęcie 50 kg, jako 
referencyjnej masy, ciała jest właściwe. Powyższe spo-
soby określania dawki wydają się być odpowiednie w po-
czątkowym okresie farmakoterapii, lecz mogą się okazać 
nieadekwatne w  czasie długotrwałego podawania leku, 
podczas którego należy uwzględnić swoiste dla wieku od-
mienności, zwłaszcza farmakokinetyczne. Optymalizacja 
dawkowania leków u  dzieci wymaga więc wzajemnego 
powiązania ontogenezy z  parametrami określającymi 
losy leków w organizmie i efektami działania leków. Naj-
bardziej odpowiednie, ale też dostępne w ograniczonym 
stopniu, jest korzystanie z  zakresu dawkowania ustalo-
nego w czasie badań klinicznych u dzieci w odpowiednim 
wieku. U dzieci starszych i młodzieży nie obserwuje się na-
tomiast znamiennych odmienności funkcjonowania orga-
nizmu w porównaniu do młodych osób dorosłych (z wyjąt-
kiem zależnych od wieku różnic biodostępności) [12, 13]. 

Możliwości optymalizacji farmakoterapii

Terapia monitorowana stężeniem leku we krwi – w przy-
padku niektórych leków, zwłaszcza o wąskim współczyn-
niku terapeutycznym (tj. leków, w  przypadku których 
istnieje niewielka różnica pomiędzy zakresem stężeń 
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terapeutycznych i  stężeniem potencjalnie toksycznym), 
istnieje możliwość dostosowania sposobu dawkowania 
leków w oparciu o pomiar ich stężenia w osoczu/surowi-
cy/pełnej krwi. W tym celu pobiera się zazwyczaj próbkę 
krwi w stanie stacjonarnym, tj. stanie dynamicznej rów-
nowagi pomiędzy procesami wchłaniania i  eliminacji, 
ustalającym się po ok. 5 okresach półtrwania danego 
leku. Tak ustalana racjonalna farmakoterapia pozwala na 
dostosowanie schematu dawkowania, który umożliwiają 
osiągnięcie stężeń w  zakresie terapeutycznym. U  dzieci 
częściej niż u dorosłych, ze względu na odmienności far-
makokinetyki oraz nierównomierny rozwój czynnościo-
wy narządów, występuje potrzeba prowadzenia terapii 
zindywidualizowanej. W  praktyce klinicznej w  pediatrii 
najczęściej zalecane jest monitorowanie stężenia we 
krwi antybiotyków aminoglikozydowych (amikacyna, 
gentamycyna), wankomycyny, teofiliny, digoksyny, meto-
treksatu oraz leków przeciwpadaczkowych (karbamaze-
pina, kwas walproinowy, fenytoina) [14, 15].

Farmakogenetyka – jest kolejną z  możliwości optymali-
zacji terapii. Umożliwia ona dobór leku lub też jego dawki 
w  zależności od konstytucji genetycznej. W  literaturze 
opisano wiele wariantów genetycznych, zwłaszcza do-
tyczących enzymów metabolizujących leki, a  informacja 
o  wpływie czynników genetycznych na odpowiedź na 
leki umieszczona jest w  charakterystyce produktu lecz-
niczego ok. 80 leków. W  przypadku leków stosowanych 
w  pediatrii rekomendowane (ale nie wymagane) jest 
określanie polimorfizmu genu metylotransferazy tiopu-
ryny (TPMT), który umożliwia ustalenie dawki leków bę-
dących substratami tego enzymu, tj. azatiopryny (AZA), 
6-merkaptopuryny (6-MP) oraz 6-tioguaniny, w  celu 
uniknięcia mielotoksycznego działania u  wolnych meta-
bolizerów. W  oparciu o  dane genetyczne można ustalić 
dawkę początkową leku u  wolnych metabolizerów na 
5-15%, a u pacjentów o pośrednim metabolizmie na 70% 
standardowej dawki terapeutycznej 6-MP lub AZA. Im-
plikacje kliniczne ma również oznaczanie polimorfizmu 
genu kodującego CYP2D6, który katalizuje konwersję 
kodeiny i  tramadolu do aktywnych metabolitów, od-
powiednio morfiny oraz M1, w  celu uniknięcia depresji 
ośrodka oddechowego (u tzw. ultraszybkich metabolize-
rów) lub też braku działania analgetycznego (u wolnych 
metabolizerów) [16, 17]. 
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Abstract:This article presents the current situation regarding the spread of mucormycosis. Since mucormycosis is 
a very poorly known disease in Poland, we present here only the most important facts and observations regarding 
the relationship of this mycosis with COVID-19. We are dealing with a wave of infections, mainly in India, caused 
by the so-called black fungus. The increase in the number of infections and their spread also outside of India is 
directly related to the COVID-19 pandemic, and more specifically to the use of drugs containing corticosteroids or 
anti-interleukins, such as tocilizumab, which suppress the patients’ immune system. There are voices of specialists 
warning against underestimating mucormycosis and related mycoses, such as aspergillosis, and calling for more 
research on these diseases to find effective treatments and eventual preventive measures.
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Rapid increase in the number of cases in india in 2021

Mucormycosis, which is a severe and often fatal invasive 
fungal infection, achieved wider public awareness during 
the COVID-19 outbreak in India in early 2021 [1,2]. The 
rapid increase in mucormycosis cases followed the sec-
ond wave of the COVID-19 pandemic in India caused by 
the SARS-CoV-2 delta variant. This increase was noticed 
especially in the COVID-19 survivors and in diabetic pa-
tients. Mucormycosis is caused by fungi of the order Mu-
corales. The most common species is Rhizopus oryzae, but 
in tropical countries, there are many different species, 
belonging to the genera Rhizopus, Apophysomyces, Mucor, 
and Lichtheimia, which can also cause mucormycosis [3]. 
However, the precise identification of the species in the 
patients is very difficult. Spores and mycelial fragments 
are found in the soil, and therefore also in the ubiquitous 
dust scattered everywhere in the air. Mucormycosis is 
not a new disease to India, but before COVID-19 pan-
demic it occurred sporadically in the immunocompro-
mised people. The COVID-19 pandemic has caused the 
number of such patients to skyrocket. For this reason the 
mucormycosis, next to COVID-19, has become the sec-
ond epidemic in this country [4].

Mucormycosis is extremelly fatal disease with 50% mor-
tality rate. The fungus enters the human body through 
the mucosa during breathing. That is why it attacks the 
nasal sinuses so often. But it can also pass through the 

skin wounds, or the circulatory system to the rest of the 
body. Because it’s ubiquitous, the fungus easily attacks 
the COVID-19 patients with weakened immune system.

Additional risk factors for mucormycosis are: ketoaci-
dosis occurring in cases of poorly treated or untreated 
diabetes (which is also an increased risk factor for CO-
VID-19) as the fungus grows particularly well in the 
acidified tissues, patients dialyzed and undergoing defer-
oxamine therapy for kidneys diseases, patients with ex-
tensive wounds or burns, or in case of malnutrition that is 
very common in overpopulated India.

India has been struggling with the COVID-19 pandemic 
during 2021. The SARS-CoV-2 virus delta variant has 
proved to be particularly deadly in this densely populat-
ed country that often lacks high-quality healthcare. The 
situation became even more complicated with the emer-
gence of new mutations of the delta variant, called the 
delta plus. But the mucormycosis accompanying the CO-
VID-19 pandemic has proven to be a particularly grue-
some scourge. The SARS-CoV-2 infection itself greatly 
weakens the body and immune system. In addition, treat-
ments of patients suffering from COVID-19 with drugs 
containing corticosteroids or anti-interleukins reduces 
the activity of the patients’ immune systems to such an 
extent that their state resembles the immunosuppres-
sion applied, for example in the transplant recipients to 
prevent acute transplant rejection [5]. This is how the pa-
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of mucormycosis also appear in Poland, especially in pa-
tients with poorly treated diabetes. However, for now, 
aspergillosis is probably the greater threat in Poland. It 
is mucormycosis-like mycosis caused by the aspergillus, 
a fungus of the genus Apergillus, and Candida sp. Aspergil-
losis and candidosis also occur most frequently in immu-
nocompromised individuals, such as AIDS patients, and 
also highly increased as the consequence of COVID-19 
pandemic [11]. These patients are either treated with 
amphotericin B, itraconazole, or voriconazole, or surgical 
treatment is also used if necessary.

urgent need for more research on mucormyosis and 
related mycoses

In the August 2021 issue of Lancet Microbe, published 
online in June 2021, three researchers Neil Stone, Ni-
tin Gupta, and Ilan Schwartz of the Hospital for Tropical 
Diseases, University College London, Kasturba Medical 
College in Manipal, India, and the University of Alberta in 
Edmonton, Canada, call for increased efforts to improve 
diagnosis and treatment of mycoses such as mucormyco-
sis and aspergillosis [12]. They argue that these diseases, 
which until now were considered to be secondary be-
cause they were restricted to a small group of particu-
larly susceptible patients, now can threaten anyone. The 
COVID-19 pandemic should also change the approach to 
this type of forgotten but extremely dangerous disease.

They point out that the most often used antifungal treat-
ment is amphotericin B, a nephrotoxic polyene antifun-
gal, which is in use since 1958. Liposomal formulations, 
preferred because of reduced toxicity, are often too ex-
pensive or even unavailable in many poor countries. Few 
alternative medications, such as posaconazole and isavu-
conazole, are even more expensive and therefore out of 
reach for poor populations.

The mucormycosis epidemic in India, but also in Indone-
sia and Brasil, has made it clear how huge is the problem 
of fungal infections and how poor is the state of medi-
cal research necessary for correect prevention, diagno-
sis and efficient and cheap treatments available for for 
countries threatened by this scourge.

This major global warning should stimulate action to 
tackle the many problems associated with this disease. 
There is a need to better understand the risk factors that 
contribute to the current epidemic. It is very important 
to develop fast, reliable and non-invasive or minimally 
invasive diagnostics of mucormycosis, to increase access 
to existing treatments and to improve therapeutic mea-
sures.
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tients recovering from COVID-19 infection, often suffer 
from mukormycosis.

Mucormycosis manifests with the black color of the tis-
sues affected by mycosis – hence the common name of 
the disease – the black fungus. The disease is usually lo-
calized in the tissues of the sinuses, the eye, lungs, or the 
skin around the wound6. But it can also take the form of 
spread infection in the body called the disseminated 
form. This happens when the fungus travels in the blood-
stream through the body. In the case of eye or paranasal 
sinus infections, mucormycosis can easily spread to the 
brain, which is always associated with a fatal prognosis 
for the patient. Therefore, in such cases, the eye or sinus 
areas sare surgically removed. Obviously, such a drastic 
medical intervention causes enormous injuries to the 
face and head. This is why local people fear mucormy-
cosis so much – it is not only deadly but also mutilates 
people who managed to survive COVID-19.

Spreading beyond india

To date, the vast majority of reported cases of mucormy-
cosis in the world have occurred in India. The incidence 
of mucormycosis is 70 times higher in India than in the 
other parts of the world [3]. So, it is not surprising that 
the particularly rapid increase in the number of infec-
tions in connection with the COVID-19 pandemic hap-
pened in India. However, the spread of mucormycosis 
to India’s neighboring countries is very worrying. Many 
cases are reported not only in neighboring Pakistan but 
also in the countries east and north of India such as Ne-
pal, China, Bangladesh, Malaysia, and even Indonesia [7]. 
In the latter, mainly in Java and Bali, the particularly high 
level of infections with the delta variant SARS-CoV-2 was 
recorded, and consequently, the greater number of cas-
es of mucormycosis followed. The COVID-19 pandemic 
increased the incidence of mukormycosis also in Soth 
America, mostly Brasil [8,9]).

This new epidemic is of great concern to the Indonesian 
authorities. The health authorities started a campaign 
to propagate knowledge about mucormycosis and its 
prevention [10]. Of course, an early diagnosis of mucor-
mycosis gives better chances for its treatment. For this 
reason, the media report the typical symptoms of this dis-
ease, which, unfortunately, are not very specific at the be-
ginning of the disease. These include fever with a cough, 
chest pain, and shortness of breath that do not improve 
with standard treatments. In cases of infection through 
the intestinal mucosa, abdominal pain, nausea, vomiting, 
and gastrointestinal bleeding occur. Particular attention 
is also paid to the infections of skin wounds, e.g. after sur-
gery or burns, where black blisters or ulcers occur. The 
population is warned of disseminated forms of mucormy-
cosis, which can spread to internal organs, including the 
brain, spleen, heart, and which manifests itself as a severe 
disease with specific symptoms difficult to recognize. The 
disease can also cause coma and changes in mental sta-
tus.

Due to global warming, mucormycosis can also reach 
our latitudes. Fungi causing mucormycosis can also be 
brought to the western coutnries along with the dust 
containing spores or mycelial fragments. The first reports 
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Streszczenie: Zaawansowane funkcjonalności narzędzi symulacji medycznej mogą być wykorzystywane w  dosko-
naleniu personelu medycznego. Dotyczy to skomplikowanych sytuacji klinicznych u pacjentów w stanie ciężkim lub 
z zagrożeniem życia. Trudne i rzadkie przypadki kliniczne mogą służyć do przygotowania scenariuszy symulacyjnych. 
Praktyczne ich przećwiczenie oraz omówienie w trakcie sesji debriefingowej pozwala na przygotowanie lekarzy do 
realizacji podobnych procedur w rzeczywistym środowisku pracy. Szczególnie cenna jest metoda nauczania proble-
mowego oraz opartego na przypadkach klinicznych. Pozwala ona aktywnie uczestniczyć w procesie dydaktycznym, 
skupiając uwagę na zagadnieniu w ujęciu holistycznym. Znajomość zasad postępowania oraz praktyczna umiejętność 
działania, w tego typu zdarzeniach, niewątpliwie podnosi bezpieczeństwo leczonych pacjentów. Technika doskona-
lenia symulacyjnego oparta na przypadkach klinicznych może być również wykorzystywana do szkolenia personelu 
medycznego Sił Zbrojnych RP.

Abstract: Advanced functionalities of medical simulation tools can be used in the improvement of medical personnel 
skills. This applies in particular to complicated clinical situations involving patients in serious or life-threatening con-
dition. Difficult and rare clinical cases can be the background for the preparation of simulation scenarios. Performing 
them in practice and discussing during the debriefing session allows to prepare doctors to make similar procedures in 
a real clinical environment. The method of problem-based and case-based learning is especially valuable. It allows to 
actively participate in the didactic process, focusing attention on a given issue in a holistic approach. The knowledge of 
the rules of conduct and the practical ability to act in such events increases the safety of treated patients. The simula-
tion based case learning method can also be used to train medical personnel of the Polish Armed Forces.
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Wstęp

Symulacja medyczna od ponad 50 lat ugruntowuje swoją 
pozycję jako narzędzie dydaktyki. W wielu krajach, w tym 
w Polsce, jest stosowana na etapie kształcenia akademi-
ckiego, pozwalając na doskonalenie umiejętności prak-
tycznych bez narażania prawdziwego pacjenta na ryzyko 
utraty zdrowia [1, 2]. Wykorzystanie różnych narzędzi 
symulacji umożliwia nabywanie umiejętności praktycz-
nych oraz interpersonalnych, wypełniając lukę pomiędzy 
wiedzą teoretyczną a  praktyką kliniczną. Doskonalenie 
umiejętności w kontrolowanych warunkach centrów sy-
mulacji staje się standardem nauczania, uzupełniając kla-

syczną formę kształcenia pod okiem mistrza przy łóżku 
chorego. Zaawansowane funkcjonalności narzędzi symu-
lacji medycznej z  powodzeniem mogą być także wyko-
rzystywane w  doskonaleniu doświadczonego personelu 
medycznego. Dotyczy to w  szczególności skomplikowa-
nych sytuacji klinicznych u  pacjentów w  stanie ciężkim 
lub z  zagrożeniem życia [3]. Wysokie ryzyko powikłań 
i  balansowanie na granicy niepowodzenia terapeutycz-
nego nie pozostawia w tych przypadkach miejsca na błąd. 
W związku z tym niezbędne staje się poszukiwanie alter-
natywnego sposobu zdobywania doświadczenia w reali-
zacji procedur, które są niebezpieczne, wiążą się z niety-
powymi lub rzadkimi sytuacjami, dla których praktyka ma 
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[19-21]. Odbywa się to pod okiem doświadczonego 
mentora, jednak dużą wagę przykłada się do samodziel-
nego rozwiązania problemu przez uczestników. Ważnym 
elementem tej metody jest samodzielność w  podejmo-
waniu decyzji, dzięki czemu szkolący się mogą rozwijać 
cenne umiejętności, pokazywać swoje mocne strony oraz 
odkrywać własne zdolności i predyspozycje. Z pojęciem 
nauczania problemowego związane jest pokrewne mu 
pojęcie nauczania opartego na przykładach (Case Based 
Learning, CBL), które w założeniu korzysta z przykładów 
z życia, czyniąc dydaktykę bardziej rzeczywistą [18, 20-
26]. CBL jest definiowane jako ustrukturyzowane do-
świadczenie edukacyjne, w  którym wykorzystuje się 
realistyczne przypadki kliniczne w  celu rozwiązania lub 
zbadania problemu klinicznego [25, 26]. Sesje dydak-
tyczne są realizowane pod kierunkiem doświadczonego 
nauczyciela. Zalety korzystania z CBL obejmują, większe 
niż w przypadku PBL, skupianie się na założonych celach 
dydaktycznych oraz zdolność do wywołania głębszego 
poziomu uczenia się poprzez wykształcenie umiejętności 
krytycznego myślenia [26]. Metodologia ta jest szeroko 
stosowana w dydaktyce medycznej, umożliwiając zdoby-
wanie doświadczenia również w obszarach nie będących 
przedmiotem codziennej praktyki lub stanowiących wy-
zwanie z  uwagi na poziom złożoności lub trudności za-
gadnienia [20]. Pozwala na merytoryczne przygotowanie 
personelu do realizacji nowopoznanych procedur w rze-
czywistym środowisku pracy. 

Edukacja medyczna oparta na symulacji

Symulacje o  wysokiej wierności, w  tym symulacje hy-
brydowe, stanowią nowoczesne techniki dydaktyczne 
pozwalające na skuteczną realizację procesu nauczania 
i  doskonalenia zawodowego [3-6]. Sesje symulacyjne, 
których scenariusze dotyczą rzeczywistych zdarzeń, 
stanowią najbardziej zaawansowany poziom praktycz-
nej edukacji. Z  uwagi na złożoność prezentowanych 
zagadnień są one dedykowane uczestnikom posiada-
jącym doświadczenie kliniczne. Doskonale sprawdza-
ją się w  kształceniu podyplomowym, w  szczególności 
w  nabywaniu kompetencji i  biegłości w  realizacji pro-
cedur stanowiących wyzwanie w  codziennej pracy kli-
nicznej. Sprawna realizacja sesji symulacyjnej wymaga 
od uczestników znajomości obsługi sprzętu i aparatury 
medycznej oraz ogólnej wiedzy na temat organizacji 
leczenia i  przebiegu ćwiczonych procedur. Wymagana 
jest również znajomość środowiska zwłaszcza podczas 
realizacji symulacji w rzeczywistym miejscu pracy (SOR, 
blok operacyjny, OIT, pracownia endoskopii itp.). Dla 
sprawnego przebiegu sesji istotne jest również obezna-
nie ze środowiskiem symulacyjnym, zasadą interakcji 
z  narzędziami symulacji, jak również świadomość ich 
naturalnych ograniczeń. 

Sesja symulacyjna pozwala na interakcję uczestników 
z symulatorem naśladującym prawdziwego pacjenta i sy-
tuację kliniczną. Zmusza do działania i  podejmowania 
decyzji terapeutycznych i organizacyjnych zgodnie z po-
siadaną wiedzą i kompetencjami [6-10]. W czasie trwania 
sesji, w zależności od celu scenariusza, uczestnicy są kon-
frontowani z sytuacjami, które miałyby miejsce w rzeczy-
wistych warunkach. Pozwala to na identyfikowanie tych 
obszarów, które wymagają poprawy w  przyszłym dzia-
łaniu w  codziennym środowisku pracy. Po zakończeniu 

największą wartość [4]. W tych przypadkach znalezienie 
odpowiedniego połączenia tradycyjnej formy nauki z do-
skonaleniem umiejętności opartym na symulacji i rzeczy-
wistym doświadczeniem w  opiece nad pacjentem jest 
dużym wyzwaniem. 

narzędzia i środowisko symulacji medycznej

W zależności od celu edukacyjnego symulacja medycz-
na daje możliwość wykorzystania różnych narzędzi: 
trenażerów, fantomów, zaawansowanych symulato-
rów pacjenta, wirtualnej rzeczywistości, czy wreszcie 
pacjentów symulowanych [5-14]. Ich funkcjonalności 
pozwalają na ćwiczenie różnych umiejętności praktycz-
nych i  interpersonalnych, pozwalając na wykorzysta-
nie zdobytych kompetencji w  praktyce klinicznej. Dla 
osiągnięcia wysokiego realizmu symulacji możliwe jest 
łączenie różnego rodzaju narzędzi w  ramach symula-
cji hybrydowych [3]. Daje to możliwość odwzorowania 
procedur jak najbliższych rzeczywistości. Realizacja 
scenariuszy symulacyjnych w  kontrolowanych warun-
kach sali symulacyjnej lub w rzeczywistym środowisku 
pracy (in-situ simulation) dodatkowo zwiększa poczucie 
rzeczywistości, podnosząc wartość dydaktyczną pro-
cesu szkolenia [15, 16]. Symulacja medyczna pozwa-
la na wyjście poza tradycyjne metody nauczania po-
przez umożliwienie praktycznej realizacji wybranych 
procedur w  bezpiecznych warunkach symulacyjnych 
lub w  rzeczywistym środowisku klinicznym. Kontro-
lowane środowisko symulacyjne stwarza warunki 
do praktycznej nauki poprzez działanie i  samodziel-
ne podejmowanie decyzji; umożliwia ekspozycję na 
rzadko występujące sytuacje, które są wyzwaniem  
w  codziennej praktyce i  nierzadko także bezpośred-
nią przyczyną zagrożenia zdrowia i życia pacjenta [17]. 
Pozwala to na stopniowanie procesu zdobywania do-
świadczenia od poziomu podstawowego do osiągnięcia 
biegłości w danej procedurze przed przystąpieniem do 
jej realizacji w rzeczywistych warunkach klinicznych. 

Problem based learning – nauczanie problemowe

W  klasycznym ujęciu proces zdobywania wiedzy 
i  umiejętności praktycznych w  medycynie jest etapo-
wym przejściem od teorii do praktyki. W  wybranych 
krajach przewagę zdobywa model nauczania prob-
lemowego (Problem Based Learning, PBL) opartego na 
zagadnieniu klinicznym [18-20]. Wynika to z  potrze-
by konfrontacji własnej wiedzy i  zdobytego doświad-
czenia z  objawami chorobowymi prezentowanymi 
przez pacjenta [20, 21]. W  takim wymiarze potrzeby 
dydaktyczne wymagają zmiany roli uczącego się, który  
z  pasywnego odbiorcy informacji i  wiadomości staje się 
aktywnym uczestnikiem procesu kształcenia. Pozwala 
to od samego początku aktywnie uczestniczyć w proce-
sie dydaktycznym, skupiając uwagę na danym zagadnie-
niu w  ujęciu holistycznym. PBL opiera się na koncepcji 
ukierunkowanej na uczenie za pomocą analizy złożonych 
sytuacji problemowych wynikających z  praktyki [19]. 
Wymaga integracji wiedzy z  różnych dziedzin oraz wy-
sokiego poziomu aktywności i  zaangażowania uczestni-
ków szkolenia. Charakterystyczną cechą tej metody jest 
zespołowe podejście do rozwiązywania problemu, ukie-
runkowane na pełne zaangażowanie wszystkich uczest-
ników w  osiągnięcie zamierzonych celów edukacyjnych 
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sesji symulacyjnej odbywa się sesja debriefingowa stano-
wiąca najcenniejszy element w  procesie dydaktycznym 
[27-29]. W  jej trakcie zespół uczestniczący w  symulacji 
wraz z  doświadczonym instruktorem omawia przebieg 
ćwiczenia, analizuje zidentyfikowane podczas symulacji 
problemy. Zwracana jest uwaga na dobre strony zreali-
zowanego działania, jak również na potencjalne błędy, 
które zidentyfikowano podczas symulacji. Jest to czas 
na refleksję, dyskusję nad sposobem prawidłowego po-
stępowania w danym przypadku i rozwiązania problemu 
klinicznego a także zespołowe szukanie metody uniknię-
cia podobnych problemów w przyszłości [27]. Nauczanie 
oparte na symulacji pozwala na doskonalenie umiejętno-
ści krytycznego myślenia oraz wykorzystanie zdobytej 
wiedzy i doświadczenia w procesie leczenia, początkowo 
w  symulowanych, a  docelowo w  rzeczywistych warun-
kach klinicznych. Pozwala także na popełnianie błędów 
i poznanie ich konsekwencji oraz następstw w kontrolo-
wanych warunkach symulacyjnych bez stworzenia zagro-
żenia dla prawdziwego pacjenta. 

Scenariusze symulacyjne oparte na przypadkach 
klinicznych 

Praktykowanie medycyny wymaga ciągłego do-
skonalenia. Dotyczy to wszystkich specjalności, ale 
w  szczególności tych, w  których na co dzień ma się 
do czynienia z  pacjentami w  stanach zagrożenia ży-
cia. Sytuacje te cechuje szybkie tempo działania, pre-
sja czasu, potrzeba skoordynowanej pracy zespołowej, 
ryzyko zaburzenia świadomości sytuacyjnej oraz nie-
rzadko ograniczone zasoby personalne i  sprzętowe.  
W niekorzystnym rozstrzygnięciu czynniki te mogą pro-
wadzić do nieprawidłowego postępowania, negatywnie 
wpływając na końcowy efekt leczenia. Brak doświadcze-
nia w realizacji złożonych procedur może wynikać także 
z pracy w ośrodkach o niższym stopniu referencyjności, 
które mają mniejsze doświadczenie w  leczeniu pacjen-
tów w  stanach zagrożenia życia. Ponadto, stan takich 
pacjentów może wynikać z  niezwykle rzadkiej patologii 
stanowiącej wręcz kazuistykę. Wszystko to będzie nega-
tywnie wpływać na bezpieczeństwo leczonych chorych. 
W  celu uniknięcia niepowodzeń, w  obliczu powyższych 
ograniczeń, należy poszukiwać alternatywnych do co-
dziennej praktyki form doskonalenia. Symulacja trud-
nych przypadków, w  tym szkolenie z  zasad zarządzania 
kryzysowego i komunikacji w symulowanym środowisku 
lub w  rzeczywistych warunkach klinicznych, może być 
skutecznym sposobem nabywania biegłości w  realizacji 
tych procedur [15, 16, 30]. 

Przykładem wykorzystania rzeczywistego zdarzenia, 
jako wzorca do stworzenia programu szkoleniowego, był 
opisany w literaturze tragiczny przypadek Elaine Bromi-
ley [31]. Ta 37-letnia pacjentka zginęła w wyniku błędów 
popełnionych przez zespół medyczny w trakcie znieczu-
lenia do planowej operacji laryngologicznej. Niepra-
widłowe postępowanie podczas wystąpienia nieprze-
widzianych trudności w zabezpieczeniu drożności dróg 
oddechowych (CICV – can’t intubate, can’t ventilate), bez-
dech, skrajna hipoksja i dramatyczne następstwa tej sy-
tuacji stały się tłem do dyskusji na temat potrzeby zmiany 
podejścia do postępowania w  sytuacjach kryzysowych 
i  wdrożenia szeregu procedur i  szkoleń symulacyjnych 
z  zakresu Crisis Resource Management w  anestezjologii 

(ACRM) [32]. Było to możliwe dzięki determinacji męża 
pacjentki Martina Bromiley’a, pilota linii lotniczych, któ-
rego inicjatywa i działania umożliwiły lekarzom uczenie 
się na błędach popełnionych w przypadku jego żony. Do-
prowadziło to do znacznego wzrostu świadomości na te-
mat znaczenia czynników ludzkich w ochronie zdrowia.  
Innym przykładem działań tego typu były prace amery-
kańskich anestezjologów D. M. Gaby i  A. De Andy (De-
partment of Anesthesia, Stanford University School of Me-
dicine, Palo Alto, California). Stworzyli oni kompleksowe 
środowisko symulacji znieczulenia (Comprehensive Anes-
thesia Simulation Environment, CASE), z wykorzystaniem 
którego badali umiejętności anestezjologów podczas 
działania w  przypadku krytycznych zdarzeń występu-
jących podczas znieczulenia [33]. Ich prace stały się 
podstawą do sformułowania zasad ACRM, a  następnie 
opartego na symulacji programu nauczania dla aneste-
zjologów [33-36]. Z biegiem czasu zasady ACRM zostały 
przyjęte w wiodących ośrodkach medycznych na całym 
świecie.  Podejście oparte na zasadach ACRM zostało 
rozszerzone na wiele innych dziedzin medycyny, które 
charakteryzują się złożonością i  dynamizmem, takich 
jak: medycyna ratunkowa, traumatologia, chirurgia czy 
intensywna terapia [37-43]. Reguły te są wykorzystywa-
ne w  praktycznym szkoleniu zespołów wczesnego rea-
gowania i zespołów resuscytacyjnych [37,38]. Utrzyma-
nie wysokiego poziomu udzielanych świadczeń wymaga 
ciągłego doskonalenia. Przewiduje się, że szkolenia tego 
typu oparte na zasadach CRM staną się rutyną w wielu 
placówkach opieki zdrowotnej na całym świecie, pod-
nosząc bezpieczeństwo pacjentów pozostających pod 
opieką multidyscyplinarnych zespołów medycznych 
[42].
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Ryc. 1. Obrażenia wielonarządowe
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Obok umiejętności praktycznych symulacja medyczna 
pozwala także na doskonalenie kompetencji interperso-
nalnych [44]. Dane z  piśmiennictwa dowodzą, że wiele 
możliwych do uniknięcia błędów medycznych wynika 
z  dysfunkcyjnej pracy zespołowej oraz złej komunika-
cji [45-49]. Dla poprawy tego stanu rzeczy Agencja ds. 
Badań i Jakości Opieki Zdrowotnej (The Agency for Heal-
thcare Research and Quality) oraz Departament Obrony 
(Department of Defense) Stanów Zjednoczonych wspólnie 
opracowały strategię i narzędzia do poprawy wydajności 
pracy zespołu i bezpieczeństwa pacjenta (TeamSTEPPS) 
[50]. Szkolenia symulacyjne, oparte na tym systemie, 
mają na celu poprawę bezpieczeństwa pacjentów po-
przez edukację pracowników ochrony zdrowia w zakre-
sie komunikacji i  umiejętności pracy zespołowej [50].  
W  świetle doniesień dowodzących, że sprawnie działa-
jące zespoły poprawiają wyniki leczenia [51, 52], zasady 
pracy zespołowej są wprowadzane do programów szko-
leniowych [53, 54]. Większość z  nich wykorzystuje me-
tody aktywnego uczenia się, w  tym symulacje zdarzeń 
krytycznych oraz scenariusze oparte na rzeczywistych 
przypadkach klinicznych [55, 56]. Wielu dydaktyków jest 
zgodnych, że istnieje potrzeba opracowania alternatyw-
nych metod nauczania umiejętności pracy zespołowej 
i  komunikacji [51-53].  Dowiedziono, że osoby dorosłe 
najlepiej uczą się poprzez aktywne uczestnictwo, auto-
refleksję i  stosowanie multimodalnych strategii uczenia 
się [57].  Doskonalenie przez doświadczenie jest sku-
tecznym podejściem ułatwiającym edukację dorosłych 
[57].  Symulacje w  połączeniu z  ustrukturyzowanym 
podsumowaniem nie tylko zapewniają aktywne przy-
swajanie pożądanej wiedzy i umiejętności praktycznych, 
ale mogą zwiększać prawdopodobieństwo, że uczący się 

będą w stanie zastosować te kompetencje w konfrontacji 
z  rzeczywistymi przypadkami w  warunkach klinicznych 
[58].

trening symulacyjny oparty na rzeczywistych 
przypadkach klinicznych – doświadczenia własne

Autorzy pracy posiadają własne doświadczenia w  reali-
zacji szkoleń z  wykorzystaniem scenariuszy symulacyj-
nych opartych na przypadkach klinicznych. W  ośrodku 
autorów są one wykorzystywane jako element prak-
tycznego doskonalenia lekarzy specjalizujących się m.in. 
w medycynie ratunkowej. Praktyczne przećwiczenie sce-
nariusza symulacyjnego pozwala na przygotowanie leka-
rzy do realizacji podobnych procedur w ich rzeczywistym 
środowisku pracy. Ćwiczona jest praktyczna znajomość 
obowiązujących wytycznych, sposób i  kolejność realiza-
cji poszczególnych procedur, ale także przebieg procesu 
decyzyjnego oraz umiejętności interpersonalne. Odbywa 
się to w  kontrolowanych warunkach symulacyjnych bez 
narażania prawdziwych pacjentów na ryzyko powikłań. 
Omawiane scenariusze symulacyjne dotyczą m.in. po-
stępowania w  przypadku nieprzewidzianych trudności 
w  zabezpieczeniu drożności dróg oddechowych, jako 
następstwa termicznego urazu inhalacyjnego oraz po-
stępowania w przypadku masywnego krwotoku do jamy 
otrzewnej u  pacjenta po urazie. W  trakcie sesji symula-
cyjnych doskonalona jest umiejętność zabezpieczania 
drożności dróg oddechowych zgodnie z  wytycznymi 
Difficult Airway Society (DAS) oraz postępowania zgod-
nie z procedurami Damage Control w wielonarządowych 
obrażeniach ciała (ryc.1.) (ryc.2.). Znajomość zasad postę-
powania w tych przypadkach, świadomość potencjalnych 
następstw błędnych decyzji oraz praktyczna umiejętność 
działania w tego typu zdarzeniach, niewątpliwie podnosi 
bezpieczeństwo leczonych w  rzeczywistych warunkach 
pacjentów. Pozwala również na podtrzymanie lub przy-
wrócenie utraconych kompetencji w  sytuacji, gdy przy-
padki tego typu nie są przedmiotem codziennej praktyki 
zawodowej. Odtwarzanie realistycznych sytuacji w bez-
piecznym środowisku symulacyjnym stwarza także wa-
runki do poprawy pracy zespołowej i  komunikacji, nie-
zbędnych w zarządzaniu wielodyscyplinarnym zespołem 
medycznym w  sytuacji kryzysowej [44]. W  przyszłości 
tego typu symulacje, realizowane w  rzeczywistym lub 
wirtualnym środowisku pracy, będą mogły być wykorzy-
stywane do oceny przygotowania personelu do pracy 
w  najbardziej wymagających obszarach, minimalizując 
ryzyko zdarzeń niepożądanych, do których prowadzi 
nieadekwatne działanie tzw. czynnika ludzkiego [1, 2, 11-
13]. 

trening symulacyjny – wykorzystanie w doskonaleniu 
wojskowego personelu medycznego

Stale obserwowany rozwój technologii symulacyjnych 
pozwala na wyjście poza klasyczne metody szkolenia nie 
tylko w obszarze cywilnym, ale również w zakresie szko-
lenia personelu medycznego SZ RP. Specyfika działań 
w warunkach bojowych wymusza poszukiwanie nowych 
metod doskonalenia, zarówno w  procedurach realizo-
wanych w ramach teatru działań wojennych, jak również 
na poszczególnych etapach ewakuacji medycznej. Funk-
cjonalności narzędzi symulacji medycznej pozwalają na 
ćwiczenie prostych umiejętności praktycznych (ewakua-

Ryc. 2. Oparzenie dróg oddechowych



LEKARZ WOJSKOWY 
miLitARY phYSiciAn

32

cja, utrzymywanie drożności dróg oddechowych, odbar-
czanie odmy prężnej, tamowanie krwotoków itp.) [59], 
jak też doskonalenie w  zakresie skomplikowanych pro-
cedur medycznych realizowanych w  ramach przedłużo-
nej opieki medycznej na polu walki (Prolonged Field Care) 
[60] oraz na wyższych poziomach ewakuacji medycznej, 
w  tym w  ramach placówek medycznych II i  III poziomu 
[60]. Specyfika działania w  tych obszarach wymaga od 
personelu medycznego biegłości w  wykonywaniu pro-
cedur istotnych z punktu widzenia zagrożenia życia ran-
nych i  chorych. Dzięki narzędziom symulacji medycznej 
możliwe jest ćwiczenie procedur, których znajomość 
jest niezbędna podczas ewakuacji oraz leczenia rannych 
i  chorych w  warunkach bojowych [60]. Dostosowanie 
procesu szkolenia do warunków typowych dla medycyny 
pola walki wymaga wykorzystania najnowocześniejszego 
sprzętu symulacyjnego. Jest to możliwe dzięki rozwiąza-
niom stosowanym w  warunkach cywilnych, które obej-
mują rozbudowaną infrastrukturę teleinformatyczną, za-
stosowanie trenażerów i zaawansowanych symulatorów 
pacjenta oraz najnowszych technologii umożliwiających 
tworzenie wirtualnej i rozszerzonej rzeczywistości. Roz-
wiązania te, stanowiąc najnowocześniejsze osiągnięcia 
symulacji medycznej, pozwalają na realizację scenariu-
szy opartych na rzeczywistych przypadkach klinicznych 
w symulowanych warunkach odzwierciedlających realia 
taktyczne. Ma to na celu stworzenie wśród osób ćwiczą-
cych wrażenia działania w warunkach realnego kontaktu 
z chorym oraz osiągnięcie wysokiego poziomu wyszkole-
nia przed przystąpieniem do realizacji zadań w rzeczywi-
stym środowisku taktycznym. 
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COViD-19 jAkO kOntROWeRSyjny śRODek 
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against cOViD-19 as a controversial measure of 
ensuring health security
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Streszczenie: Celem artykułu jest przybliżenie kontrowersji, związanych ze stosowaniem przez władze poszczegól-
nych państw środka gwarantowania bezpieczeństwa zdrowotnego, jakim są przymusowe szczepienia. Dopuszczal-
ność przyznania szczepieniom przeciwko zakażeniu wirusem SARS-CoV-2 statusu obowiązkowych rodzi pytanie, jakie 
są dopuszczalne granice ingerencji w sferę wolności jednostki. Problem ten tym samym związany jest zarówno z sy-
stemami ochrony praw człowieka, jak i postrzeganiem istoty bezpieczeństwa przez władze publiczne. Wskazano, że 
istota problemów i kontrowersji, związanych z ewentualnym ustanowieniem obowiązkowych szczepień, ma nie tyle 
charakter sporu o podłożu prawnym, lecz dotyczy politycznego i społecznego, a nawet kulturowego wymiaru sprawy.

Abstract: The aim of the article is to present the controversy related to the use of compulsory vaccination by the au-
thorities of individual countries of a measure of guaranteeing health safety. The admissibility of granting mandatory 
status to vaccines against SARS-CoV-2 virus infection raises the question of the permissible limits of interference in 
the sphere of individual freedom. This problem is therefore related to both human rights protection systems and the 
perception of the essence of security by public authorities. It was pointed out that the essence of the problems and 
controversies related to the possible introduction of compulsory vaccinations is not so much a legal dispute, but con-
cerns the political, social and even cultural dimension of the case.
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Nie ulega wątpliwości, że pandemia koronawirusa SARS-
-CoV-2 dotknęła praktycznie wszystkich aspektów 
współczesnego życia – ekonomicznych, medycznych, 
politycznych, społecznych, jak również prawnych. Bilans 
pandemii to nie tylko ponad cztery miliony zmarłych i bli-
sko 190 milionów zachorowań na świecie [1]. To również 
trudne do oszacowania straty ekonomiczne oraz – co 
zostanie przybliżone w  artykule – istotne zmiany w  sy-
stemach prawnych poszczególnych państw. W  okresie 
pandemii nastąpiło swoiste przewartościowanie wyob-
rażenia, że za pomocą globalnych mechanizmów zarzą-
dzania zdrowiem, w  szczególności w  postaci nałożenia 
zadań przez wspólnotę międzynarodową na Światową 
Organizację Zdrowia, można w  sposób skuteczny prze-
ciwdziałać zarówno wybuchowi, jak i  rozprzestrzenia-
niu się epidemii. O  ile dopiero najbliższe lata przyniosą 
odpowiedź, czy i w jakim stopniu państwa dokonają fak-
tycznej redefinicji zadań i mechanizmów działania WHO 
– co bez wątpienia będzie procesem długotrwałym, bio-

rąc pod uwagę sposób procedowania zmian w  prawie 
międzynarodowym – to już obecnie stwierdzić można, 
że jesteśmy świadkami przeobrażenia systemów praw-
nych w poszczególnych państwach. Widoczna redefinicja 
przepisów, mających zapewnić bezpieczeństwo zbioro-
we w poszczególnych krajach, z  jednej strony stoi w ak-
sjologicznej sprzeczności z  dotychczasowym rozwojem 
międzynarodowego prawa praw człowieka stawiającego 
jednostkę w  centrum, czemu od dziesięcioleci towarzy-
szy postępujący proces pozytywizacji praw człowieka, 
z drugiej zaś cechuje się przekonaniem, że to za pomocą 
przepisów i  sprawnej legislacji w  największym stopniu 
zagwarantować można bezpieczeństwo społeczeństw. 
Ponadto: ,,Uzasadnionym wydaje się być wniosek, że 
okres pandemii stanowi swoisty test dla mechanizmów 
demokracji, bowiem niejednokrotnie organy państwo-
we, motywując swoje intencje dążeniem do zapewnie-
nia efektywności podejmowanych środków ochronnych 
w zakresie ochrony bezpieczeństwa obywateli, wciąż po-
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domów opieki od października 2020 r., Francja – obowią-
zek zaszczepienia się personelu medycznego, w tym wo-
lontariuszy, do 15 września 2021 r., Rosja, Grecja, Węgry, 
Włochy – od marca 2021 r., czy też Kazachstan. Nadmie-
nić trzeba, że w Stanach Zjednoczonych nakaz szczepień 
dotyczy również pracowników placówek medycznych, 
które uzyskują fundusze federalne. Jednocześnie pozba-
wia się niezaszczepionych pracowników możliwości dar-
mowego testowania. Ponadto władze poszczególnych 
stanów podjęły już decyzje dotyczące wprowadzenia 
obowiązku szczepień dla pracowników służby zdrowia. 
Jednocześnie pamiętać należy, że w poszczególnych sta-
nach funkcjonują odmienne regulacje prawne w  zakre-
sie przeciwdziałania COVID-19. Interesujące jest, że – 
w przeciwieństwie do państw unitarnych – w państwach 
federalnych ustawodawstwo dotyczące zdrowia publicz-
nego spoczywa często w gestii stanów i terytoriów vide 
Australia [6].

We Włoszech wprowadzenie obowiązkowych szczepień 
przeciwko COVID-19 tłumaczone było przez rząd dąże-
niem do zapewnienia ,,jak największej ochrony zarów-
no personelu medycznego i paramedycznego, jak i osób 
znajdujących się w  środowiskach, które mogą być bar-
dziej narażone na ryzyko infekcji” [7].

Po przeciwnej stronie znajdują się państwa, w  których 
wprowadzono powszechny obowiązek szczepień vide 
Tadżykistan i  Turkmenistan. W  przypadku obydwu kra-
jów obowiązek szczepień dotyczy wszystkich obywateli 
powyżej 18. roku życia, zaś podejście pandemiczne władz 
jest najbardziej restrykcyjne na świecie [8]. Wyróżnić 
należy również kraje, w  których ustanowiono wymóg 
bycia zaszczepionym dla osób, które zamierzają odwie-
dzić określone miejsca lub w nich pracować – taka poli-
tyka wdrożona została w Arabii Saudyjskiej i Pakistanie. 
W Arabii Saudyjskiej wdrożono zasadę ,,brak szczepienia, 
brak pracy”, która dotyczy zarówno państwowego, jak 
i prywatnego sektora gospodarki. W końcu czwarta i naj-
większa grupa państw, do których zalicza się również Pol-
ska, to kraje, w których jednostka podejmuje suwerenną 
decyzję o zaszczepieniu się.

W  obliczu informacji o  występowaniu coraz to bardziej 
zaraźliwych szczepów koronawirusa SARS-CoV-2 vide 
wariant Delta, coraz większa liczba badaczy zastanawia 
się nad celowością przymusowych szczepień oraz następ-
stwami tego jakże kontrowersyjnego środka zaradczego. 

Nie ulega wątpliwości, że organy administracji publicz-
nej w  większości państw na świecie, w  szczególności 
zaś w krajach demokratycznych, unikają wdrożenia tego 
jakże ingerującego w  prawa osobiste jednostki środka, 
mającego ograniczyć ryzyko infekcji. Obiekcje wynikają 
zarówno z indywidualistycznego podejścia do praw czło-
wieka w  części państw demokratycznych, jak również 
przekonań politycznych i  religijnych obywateli. Kontra-
punktycznie podkreślić należy, że poglądy części badaczy 
rozważających wprowadzenie obligatoryjnych szczepień 
bazują na przekonaniu, iż im więcej osób zostanie za-
szczepionych, tym szybciej uda się uzyskać odporność 
stadną. 

W  doktrynie Daniel Graeber, Christoph Schmidt-Petri 
oraz Carsten Schöeder zwracają uwagę, że za ustano-

dejmować będą działania zarówno o charakterze praeter 
legem jak i contra legem”[2].

Celem artykułu jest przybliżenie kwestii przymusowych 
szczepień przeciwko zakażeniu wirusem SARS-CoV-2, 
jak również uwypuklenie problemów i  kontrowersji, 
jakie wywołują decyzje w  poszczególnych państwach, 
w których zdecydowano się sięgnąć po ten środek. Z ra-
cji formuły niniejszego opracowania autor skupi się na 
wybranych uwarunkowaniach prawnych, związanych 
z  analizowaną kwestią, w  szczególności zaś – zagadnie-
niu zgodności systemu praw człowieka z obowiązkowymi 
szczepieniami. 

Trwająca od 11 marca 2020 r. pandemia koronawirusa 
SARS-CoV-2 wywołała jakże istotne zakłócenia gospo-
darcze i  społeczne w  niemal wszystkich krajach świata 
oraz trwale przeobraziła współczesny świat. Wskaza-
ne zmiany nastąpiły również w  obrębie prawa. Przypo-
mnieć trzeba, że u  podstaw dotychczasowych działań, 
mających ograniczyć rozprzestrzenianie wirusa, leżało 
przekonanie, że to jednostka sama podejmuje decyzję, 
czy chce się zaszczepić, czy też nie. Niemniej, w  niektó-
rych państwach doszło do sytuacji, w której pracownicy 
wybranych sektorów, najczęściej służby zdrowia, zostali 
zobligowani za pomocą przepisów prawnych do obo-
wiązkowego zaszczepienia się. W  przypadku odmowy 
poddania się szczepieniu spotkać ich miała sankcja w po-
staci rozwiązania umowy o pracę. W czerwcu 2021 roku 
świat obiegły zdjęcia pokazujące zwolnionych z  pracy 
oraz zmuszonych do rezygnacji z niej pracowników służ-
by zdrowia zatrudnionych w  szpitalach należących do 
Houston Methodist w  Teksasie. Władze tej organizacji 
zapowiedziały 1 kwietnia 2021 roku, że wszyscy pracow-
nicy, którzy chcą zachować pracę w szpitalach podległych 
Houston Methodist muszą poddać się szczepieniu. Pod-
czas gdy 24 972 pracowników zaszczepiło się, ponad 150 
w wyniku decyzji pracodawcy zostało zwolnionych albo 
zmuszonych do złożenia wypowiedzeń [3]. 117 spośród 
tych niezaszczepionych pracowników złożyło pozew są-
dowy, został on wszakże oddalony przez sędziego fede-
ralnego sądu okręgowego Lynn Hughes. W uzasadnieniu 
swojej decyzji sędzia wskazał, że stanowisko pracodawcy 
nie jest przymusem, zaś Houston Methodist ,,[…] stara się 
ratować życie, nie dając im [pracownikom – przyp. aut.] 
wirusa SARS-CoV-2. Jest to wybór podjęty, aby zapewnić 
bezpieczeństwo personelowi, pacjentom i  ich rodzinom. 
Bridges [powódka – przyp. aut.] może swobodnie zdecy-
dować o  przyjęciu lub odrzuceniu szczepionki przeciw 
COVID-19; jeśli jednak odmówi, po prostu będzie musia-
ła pracować gdzie indziej” [4]. Pomimo kontrowersji, jakie 
wywołał ten proces w Stanach Zjednoczonych, także sy-
stem opieki zdrowotnej University of Pennsylvania He-
alth System ogłosił, że do końca września tego roku cały 
personel szpitala musi poddać się szczepieniom. Pracow-
nicy, w tym personel medyczny, którzy nie zdecydują się 
na zaszczepienie, będą musieli odejść z pracy [5].

Dla komplementarności rozważań podkreślić trzeba, że 
poza Stanami Zjednoczonymi, w  których administracja 
prezydenta Bidena nałożyła we wrześniu 2021 r. przy- 
mus szczepień na pracowników i kontrahentów federal-
nych, obowiązkowe szczepienia wybranych grup spo-
łecznych obowiązują już w takich krajach jak: Wielka Bry-
tania – obowiązek szczepień obowiązuje pracowników 
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wieniem przymusu szczepień przemawia obecność swo-
istych ,,jeźdźców na gapę” – tj. osób, które korzystają ze 
zmniejszającego się ryzyka zachorowania osiągniętego 
przez szczepienie się innych osób, zaś same nie chcą się 
szczepić. Wspomniani badacze podkreślają, że osoby, 
które zdecydowały się poddać szczepieniu, ,,poniosły 
prywatne koszty w  postaci dyskomfortu lub pieniędzy” 
[9]. Zdaniem autorów, polityka przymusowych szczepień 
mogłaby zapobiec takiemu postępowaniu. Dostrzegają 
wszakże obecność innych czynników towarzyszących 
szczepieniom, takich jak: potencjalne skutki uboczne czy 
też nieskuteczność szczepionek. 

Egzemplifikacją wyzwań, jakie stoją przed władzą pub-
liczną w  większości państw w  kwestii ewentualnego 
zdecydowania się na wprowadzenie przymusowych 
szczepień, bez względu na ich skalę, są słowa Ryszarda 
Piotrowskiego. Wskazuje on, że rozważając stosowanie 
przymusu w sferze zdrowia na gruncie polskiego systemu 
konstytucyjnego „[…] na pewno pojawiłyby się zastrzeże-
nia natury konstytucyjnej, przede wszystkim takie, czy 
wprowadzenie obowiązkowych szczepień jest konieczne 
i czy jest proporcjonalne – innymi słowy, czy dobro, które 
poświęcamy, w tym wypadku wolność, jest rzeczywiście 
mniejsze niż dobro, które być może niezbyt skutecznie 
w ten sposób chronimy – czyli zdrowie publiczne. Zdania 
w  tej kwestii na pewno byłyby podzielone. Nasza kon-
stytucja wolność jednostki pojmuje indywidualistycznie, 
a nie kolektywistycznie. [...] Przymus jest najgorszym ar-
gumentem, a  do tego stwarza precedens do tworzenia 
rozwiązań totalitarnych. Skala kontroli nad jednostką 
znacznie się rozszerzy, a wtedy może się okazać, że ofia-
rami wirusa są również prawa człowieka” [10].

Z  ciekawością odnotować należy wszakże pojawienie 
się głosu polemicznego z  poglądem wyrażonym przez 
Ryszarda Piotrowskiego. Zdaniem Łukasza Korzeniow-
skiego, z chwilą ustanowienia obowiązkowych szczepień 
przeciwko zakażeniu wirusem SARS-CoV-2 nie doszłoby 
do osłabienia systemu praw człowieka. Wskazuje on: „Je-
śli miałby ktoś podnosić, że są one niezgodne z Konstytu-
cją RP, to podważyłby tym samym legalność obowiązko-
wych szczepień przeciwko błonicy, gruźlicy, krztuścowi, 
śwince, różyczce, które przecież są z  nami już od dość 
dawna. [...] COVID-19 stałby się – tylko i aż – kolejną cho-
robą zakaźną objętą obowiązkowymi szczepieniami. Czy 
skoro obowiązkowo szczepimy przeciwko śwince czy tęż-
cowi, to czy nie byłoby zasadne, by obowiązkowo szcze- 
pić przeciwko COVID-19 – chorobie, która ostatnie mie-
siące wszystkich ludzi na świecie obróciła o  180 stopni 
i która w Polsce przyniosła największą liczbę zgonów od II 
wojny światowej?”[11]. Podążając zaproponowanym to-
kiem rozumowania, należałoby poddać nowelizacji treść 
§ 2 Rozporządzenia Ministra Zdrowia z dnia 18 sierpnia 
2011 r. w sprawie obowiązkowych szczepień ochronnych 
i  dokonać rozszerzenia wykazu chorób zakaźnych obję-
tych obowiązkiem szczepień ochronnych [12]. Na pod-
stawie upoważnienia ustawowego zawartego w  art. 17 
ust. 10 Ustawy z  dnia 5 grudnia 2008 r. o  zapobieganiu 
oraz zwalczaniu zakażeń i  chorób zakaźnych u  ludzi, to 
minister właściwy ds. zdrowia określa [13] zarówno wy-
kaz chorób zakaźnych objętych obowiązkiem szczepień 
ochronnych, jak i  osoby lub grupy osób obowiązane do 
poddawania się obowiązkowym szczepieniom ochron-
nym przeciw chorobom zakaźnym.

Odnosząc się do jakże szerokiego, rozbudowywanego 
od dziesięcioleci katalogu praw człowieka, który pod 
postacią wielu umów międzynarodowych wprowadzony 
został do systemów prawnych większości państw świata, 
przypomnieć należy, że jednym z fundamentalnych praw 
leżących u  podstaw całego systemu jest stypizowane 
w art. 12 ust. 1 Międzynarodowego Paktu Praw Gospo-
darczych, Społecznych i  Kulturalnych prawo do ochro-
ny zdrowia jednostki. ,,Państwa strony […] Paktu uznają 
prawo każdego do korzystania z najwyższego osiągalne-
go poziomu ochrony zdrowia fizycznego i psychicznego” 
[14]. O  istotnym znaczeniu art. 12 Paktu pisał Robert 
Tabaszewski, wskazując, że „Art. 12 znajdujący się w  III 
części MPPGSiK statuuje socjalne prawa zdrowotne, 
na które składa się szereg uprawnień szczegółowych, 
w tym prawo do opieki zdrowotnej i prawo do partycypa-
cji w powszechnym systemie ubezpieczeń zdrowotnych. 
W ten sposób, po raz pierwszy prawo do ochrony zdrowia 
zostało expressis verbis włączone do katalogu konwencyj-
nie chronionych praw człowieka” [15].

Tak zakreślone prawo do ochrony zdrowia to emanacja 
godności człowieka, jak i jedno z fundamentalnych praw 
podstawowych jednostki wpisujących się w model demo-
kratycznego państwa prawnego. Zgodnie z treścią ust. 2 
wspomnianego artykułu, to na państwach spoczywa obo-
wiązek pełnego zagwarantowania tego prawa, przy czym 
dla jego osiągnięcia działania państw „[…] będą obejmo-
wały środki konieczne do: […] c) zapobiegania chorobom 
epidemicznym […]” [14].

 W ujęciu proponowanym przez Ryszarda Piotrowskiego 
przymusowe szczepienie obywateli jest równoznaczne 
z  ograniczeniem wolności. Przypomnieć warto wszakże 
słowa angielskiego filozofa i  ekonomisty Johna Stuarta 
Milla, według którego „[…] jedynym celem usprawiedli-
wiającym ograniczenie przez ludzkość, indywidualnie lub 
zbiorowo, swobody działania jakiegokolwiek człowieka 
jest samoobrona, że jedynym celem, dla osiągnięcia któ-
rego ma się prawo sprawować władzę nad członkiem cy-
wilizowanej społeczności wbrew jego woli, jest zapobie-
żenie krzywdzie innych. Jego własne dobro, fizyczne lub 
moralne, nie jest wystarczającym usprawiedliwieniem” 
[16]. Adam Plichta, odnosząc się do tego jakże znanego 
poglądu Johna Stuarta Milla, wskazuje, że: „John Stuart 
Mill wyraźnie podkreślał, że z  faktu życia w  społeczeń-
stwie rodzą się po stronie jednostki konkretne obowiązki. 
Wskazuje, że społeczeństwu należy odpłacić się poprzez 
przestrzeganie prawa, pracę i ponoszenie ofiary na rzecz 
jego obrony. Co więcej, społeczeństwo może egzekwo-
wać wywiązywanie się z tych obowiązków”[17].

W  tym miejscu należy zasygnalizować, że w  jakże istot-
nej dla europejskiego kręgu kulturowego Konwencji 
o  ochronie praw człowieka i  podstawowych wolności, 
jakkolwiek gwarantuje się prawo do poszanowania życia 
prywatnego i rodzinnego, to zawarto również zastrzeże-
nie, iż ,,Niedopuszczalna jest ingerencja władzy publicz-
nej w korzystanie z tego prawa, z wyjątkiem przypadków 
przewidzianych przez ustawę i koniecznych w demokra-
tycznym społeczeństwie z uwagi na bezpieczeństwo pań-
stwowe, bezpieczeństwo publiczne […] ochronę zdrowia 
[…]” [18]. Odnotować należy, że część badaczy wyraźnie 
wskazuje, że art. 8 Konwencji może stanowić podstawę 
do ustanowienia obowiązkowych szczepień. Przykła-

Bezpieczeństwo ponad wolność? Przymusowe szczepienia przeciwko COVID-19 jako kontrowersyjny środek gwarantowania bezpieczeństwa zdrowotnego
Wawrzyniec Kowalski
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dowo, zdaniem Anji Krasser: „Ingerencje w zakres art. 8 
EKPC mogą być jednak uzasadnione pod warunkiem, że 
korzyść dla społeczności przeważa nad ciężarem jedno-
stki” [19].

Na gruncie prawa polskiego prawidłowość tę podkre-
śla m.in. Mateusz Paplicki, zdaniem którego „Ustawowy 
obowiązek poddania się szczepieniom ochronnym nie 
stanowi naruszenia konstytucyjnie gwarantowanych 
wolności człowieka, ponieważ wolności te nie mają cha-
rakteru absolutnego i  muszą uwzględniać prawa innych 
osób, w tym prawo do życia w społeczeństwie wolnym od 
chorób zakaźnych […]” [20].

Dla klarowności rozważań przypomnieć trzeba, że 
w  opozycji do poglądów badaczy opowiadających się 
przeciwko przymusowym szczepieniom, wypowiada się 
w  doktrynie Julian Savulescu, zdaniem którego rozwa-
żyć należy wprowadzenie obowiązkowych szczepień 
pod warunkiem spełnienia łącznego czterech przesła-
nek. Mają nimi być: wystąpienie poważnego zagrożenia 
dla zdrowia publicznego, posiadana szczepionka ma być 
bezpieczną i  skuteczną, obowiązkowe szczepienia mają 
oferować lepszy profil kosztów i korzyści w porównaniu 
z  innymi alternatywami, w  końcu zaś, poziom przymusu 
powinien być proporcjonalny [21]. 

Być może należałoby się także zastanowić, czy uciekanie 
się przez władze publiczne do stosowania jakiejkolwiek 
formy przymusu w  sferze walki z  pandemią będzie sku-
teczne. Niejednokrotnie badania wykazały, że przymus 
może przynieść efekty całkowicie odmienne od zamie-
rzonych. Zauważyć trzeba stanowisko prezentowane 
przez Lawrence’a  Gostina, Daniela Salmona i  Heidi Lar-
son, według których przymus może „[...] podważyć popar-
cie społeczne, wywołując sprzeciw, a nawet zmniejszając 
przyjmowanie szczepionek” [22].

Nie bez znaczenia dla osłabienia idei przymusowych 
szczepień – zarówno sektorowych, jak i  powszechnych 
– jest fakt, że niektóre spośród państw, których władze 
zdecydowały się na arbitralne ustanowienie przymu-
su szczepień, są krajami nieliberalnymi. Przykładowo, 
wspomniany autorytarny Turkmenistan znajduje się na 
niechlubnym, drugim miejscu od końca na liście państw 
przygotowanej przez Freedom House, która pozycjonu-
je państwa pod względem stopnia przestrzegania praw 
człowieka [23]. Według danych indeksu Freedom House, 
w  Turkmenistanie funkcjonują jedynie dwa prawa oby-
watelskie, podczas gdy Polsce przypisuje się obecność 34 
praw politycznych i 48 swobód obywatelskich. 

Wydaje się, że istota problemów i  kontrowersji związa-
nych z  ewentualnym ustanowieniem obowiązkowych 
szczepień przeciwko koronawirusowi SARS-CoV-2 ma 
nie tyle charakter sporu o  podłożu prawnym, bowiem – 
jak wykazano – systemy prawne poszczególnych państw 
są w  stanie, w  zgodzie z  obowiązkami konwencyjnymi, 
ustanowić taki oblig, lecz dotyczy politycznego i  spo-
łecznego, a nawet kulturowego wymiaru sprawy. Nie bez 
znaczenia dla rozważań nad zasadnością obowiązkowych 
szczepień jest również fakt, że pandemia koronawiru-
sa dotyczy nowego zagrożenia zdrowotnego, a co z tym 
związane – obecnością nowo wytworzonych szczepionek 
i nieufnością do ich skuteczności ze strony obywateli. Te 

negatywne procesy rozbudzane są ogromną liczbą krążą-
cych w mediach fałszywych informacji. W końcu, istotne 
dla skuteczności podejmowanych od marca 2020 roku 
działań, mających ograniczyć zasięg i oddziaływanie ko-
ronawirusa, jest zauważalne obniżenie wiarygodności 
Światowej Organizacji Zdrowia oskarżanej przez władze 
państw takich jak Japonia czy Stany Zjednoczone o  nie 
dość skuteczne informowanie o  skali zagrożenia wywo-
łanego koronawirusem. Stąd być może, prawdziwe pozo-
stają słowa sformułowane przez włoskich badaczy: Paola 
Frati, Raffaele La Russa, Nicola Di Fazio, Zoe Del Fante, 
Giuseppe Delogu i  Vittorio Fineschi, zdaniem których 
,,w  miarę kontynuowania programu szczepień normy 
społeczne dotyczące szczepionek COVID-19 staną się 
bardziej zakorzenione, ludzie zobaczą, że ich przyjacie-
le, koledzy i bliscy zostali zaszczepieni i mieli się dobrze. 
Poziomy wahań prawdopodobnie wówczas spadną” [24].
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OPIS PRZyPADKu

PRzebieG kLeSzCzOWeGO zAPALeniA MózGu 
nA PODStAWie OPiSu PRzyPADku

the course of tick-borne encephalitis based  
on a case report

Agnieszka Rustecka1, Michalina Leszczyńska-Pilich1, Agata tomaszewska1

1. Klinika Pediatrii, Nefrologii i Alergologii Dziecięcej, CSK MON WIM, Polska

Streszczenie: Kleszczowe zapalenie mózgu jest najczęstszą wirusową chorobą przenoszoną przez kleszcze w Polsce. 
Dokładna liczba przypadków jest znacznie niedoszacowana z powodu rzadko wykonywanych badań w tym kierunku 
podczas diagnostyki chorób infekcyjnych wskazujących na zajęcie ośrodkowego układu nerwowego. Objawy klesz-
czowego zapalenia mózgu są niespecyficzne. Badanie stężenia przeciwciał w surowicy krwi w kierunku kleszczowego 
zapalenia mózgu należy rozważyć w sytuacji wystąpienia choroby w okresie czerwiec-październik oraz dodatniego 
wywiadu w kierunku ukłucia przez kleszcza. Lepsza wykrywalność zakażenia wirusem kleszczowego zapalenia mózgu 
pozwoliłaby na redukcję liczby wykonywanych badań oraz stosowanego leczenia farmakologicznego, w tym zbędnej 
antybiotykoterapii.

Abstract: Tick-borne encephalitis (TBE) is the most common viral disease transmitted by ticks in Poland. The exact 
number of cases is significantly underestimated due to the fact that patients presenting with infectious diseases and 
signs of the involvement of the central nervous system are rarely tested for TBE. The symptoms of tick-borne ence-
phalitis are non-specific. Determination of the blood serum concentration of TBE antibodies should be considered in 
patients who develop the disease in June–October and have a positive history of tick bite. Better detection of TBE in-
fection would make it possible to reduce the number of tests performed and the amount of pharmacotherapy applied, 
including unnecessary antibiotic therapy.

Słowa kluczowe: neuroinfekcja, kleszczowe zapalenie mózgu, choroby odkleszczowe, wirus kleszczowego zapalenia 
mózgu.
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Wstęp

Kleszczowe zapalenie mózgu (KZM, łac. encephalitis ixo-
dica, ang. tick-borne encephalitis) to choroba wywoływana 
przez wirusa środkowoeuropejskiego zapalenia mózgu. 
Należy on do rodziny Flawiwirusów (Flaviviridae), które 
są wirusami RNA. Jest on wprowadzany do organizmu 
człowieka po ukłuciu przez zakażonego kleszcza. W Pol-
sce gatunkiem przenoszącym wirusa kleszczowego zapa-
lenia mózgu jest kleszcz pospolity (Ixodes ricinus). Rezer-
wuarem wirusa są małe gryzonie oraz same kleszcze [1, 
2]. Do zakażenia może dojść też drogą pokarmową po-
przez spożycie niepoddanego obróbce termicznej mleka 
zakażonych zwierząt w fazie wiremii, głównie kóz i owiec, 
rzadziej krów. W procesie pasteryzacji dochodzi do inak-
tywacji wirusa [3, 4, 5]. Nie ma możliwości przeniesienia 
choroby między ludźmi [1].

W  2019 r. wg danych Narodowego Instytutu Zdrowia 
Publicznego-Państwowego Zakładu Higieny w Polsce za-

padalność na KZM wynosiła 0,69 przypadków/100 000/
rok. [6]. Według definicji WHO obszary o wysokiej ende-
miczności KZM to tereny, gdzie wykrywa się więcej niż 5 
przypadków/100 000 osób/rok [7]. Tę definicję w naszym 
kraju spełnia jedynie województwo podlaskie. Rzeczy-
wista ilość przypadków jest zapewne wyższa z  powodu 
rzadko wykonywanych badań w  kierunku KZM, ponie-
waż w większości krajów sąsiadujących z Polską zapadal-
ność jest większa [8, 9]. Z tego powodu cały obszar Polski 
powinien być traktowany jako zagrożony wystąpieniem 
KZM. Najwięcej zgłoszeń KZM w  Polsce ma miejsce od 
maja do października z  charakterystycznym wzrostem 
w lipcu, a następnie w październiku [10, 11].

Kleszcze są transmiterami różnych chorób. W Polsce są 
to borelioza, KZM oraz sporadycznie występujące tulare-
mia, anaplazmoza i babeszjoza [12] – tabela 1.

Wirus KZM początkowo namnaża się w skórze oraz oko-
licznych węzłach chłonnych. Wraz z chłonką jest dopro-
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wadzany do komórek różnych narządów. Jest to faza 
pierwotnej wiremii, która odpowiada za wywołanie obja-
wów pierwszej fazy. Następnie dzięki aktywności głów-
nie limfocytów cytotoksycznych wirus jest eliminowany 
z  organizmu. W  części przypadków reakcja organizmu 
jest niewystarczająca i pojawia się wtórna wiremia. W jej 
wyniku wirus poprzez śródbłonek naczyń krwionośnych 
mózgu przedostaje się do neuronów i komórek gleju [1].

Okres wylęgania choroby to 4-28 dni, średnio – 7 dni. 
Szacuje się, iż w  rejonach endemicznych 70-95% osób 
przechodzi zakażenie subklinicznie lub całkowicie bez-
objawowo. Najczęściej choroba występuje nagle i  cha-
rakteryzuje się występowaniem dwóch faz [1, 8, 10]:

 Q faza pierwsza – zwiastunowa: są to utrzymujące 
się do 7 dni objawy grypopodobne: złe samopoczu-
cie, osłabienie, apatia, gorączka (zazwyczaj nieprze-
kraczająca 38 ºC), zapalenie górnych dróg oddecho-
wych, ból głowy, mięśni i stawów, wymioty, nudności, 
biegunka. W badaniach laboratoryjnych: leukopenia, 
małopłytkowość i  nieznacznie podwyższona aktyw-
ność aminotransferaz.

 Q faza druga – neuroinfekcji (neurologiczna): są to ob-
jawy zajęcia ośrodkowego układu nerwowego, takie 
jak: gorączka do 40 ºC, złe samopoczucie, wymioty, 
nudności, bóle i  zawroty głowy, objawy oponowe, 
drgawki, zaburzenia świadomości, objawy ogniskowe, 
jednostronny ubytek słuchu, szumy uszne – tabela 2. 
 

Faza neurologiczna może wystąpić pod postacią po-
niższych zespołów chorobowych [8, 10, 14, 15]:

 O postać oponowa (45-49% dorosłych, 69-78% 
dzieci): występuje najczęściej i  jest postacią naj-

tabela 1. Porównanie częstości występowania chorób odkleszczowych w Polsce. Stan na 2017 r. [13].

Choroby odkleszczowe w Polsce (liczba przypadków)

Borelioza KZM Tularemia Anaplazmoza babeszjoza

21516 282 30 4 1

tabela 2. Porównanie częstości występowania poszczegól-
nych objawów u chorych na kzM w grupie dorosłych i dzieci. 
tabela własna [14]. 

Częstość występowania objawów u dorosłych i dzieci

Objaw Dorośli Dzieci

Ból głowy 98% 90%

Wymioty 50% 60%

Zmęczenie 90% 40%

Złe samopoczucie 83% 15%

Bóle mięśniowe 38% 10%

Bóle stawów 27% 0%

Zawroty głowy 47% 10%

Światłowstręt 55% 10%

Gorączka > 38 ºC 98% 100%

Objawy oponowe 85% 90%

Drżenie 50% 25%

Niedowład 3% 0%

łagodniejszą. Przebiega z  typowymi objawami 
limfocytarnego zapalenia opon mózgowo-rdze-
niowych: gorączka, ból głowy, nudności, wymioty.

 O postać oponowo-mózgowa (45% dorosłych, 21-
30% dzieci): o cięższym przebiegu, z cechami za-
palenia mózgu. Najczęściej objawia się ataksją, 
jako wynik zajęcia móżdżku. Ponadto mogą wy-
stąpić objawy, takie jak: zaburzenie świadomości 
i porażenie nerwów czaszkowych.

 O postać oponowo-mózgowo-rdzeniowa (5% 
dorosłych, 1% dzieci): najcięższa. Poza wymie-
nionymi wcześniej objawami występują cechy 
uszkodzenia rogów przednich rdzenia kręgowe-
go i wiotkiego porażenia kończyn. Rokowanie po-
garsza zajęcie rdzenia przedłużonego oraz pnia 
mózgu. Najcięższym powikłaniem tej postaci jest 
porażenie mięśni oddechowych. 

 O postać oponowo-mózgowo-rdzeniowa z  zaję-
ciem korzeni nerwowych (5% dorosłych): prze-
biega z  objawami oponowymi oraz objawami 
ogniskowego uszkodzenia OUN, korzeni nerwo-
wych i nerwów obwodowych. Najczęściej docho-
dzi do uszkodzenia splotu barkowego, co wywo-
łuje niedowład kończyny górnej, który cofa się 
powoli i nie zawsze całkowicie ustępuje. 

kryteria rozpoznania kzM zaprezentowano w tabeli 3. 

Brak jest swoistego leczenia zakażenia wirusem klesz-
czowego zapalenia mózgu. Pomimo trwających badań 
nad lekiem przeciwwirusowym, zwalczającym wirusa 
KZM, brak jest rejestracji takowego produktu [15, 17].

Rokowanie u  większości pacjentów jest dobre, z  całko-
witym ustąpieniem objawów. W  ciężkich przypadkach 
zapalenia mózgu i rdzenia kręgowego przez kilka-kilka-
naście miesięcy mogą utrzymywać się niedowłady, zabu-
rzenia czucia oraz upośledzenie funkcji intelektualnych, 
takich jak: skupienie uwagi czy pamięć [1, 8]. Śmiertel-
ność u dorosłych w Europie szacuje się na ok. 1-4% [18], 
w Polsce – poniżej 2% [11].

Profilaktyka kleszczowego zapalenia mózgu to przede 
wszystkim ochrona przed ukąszeniem przez kleszcza 
w  postaci unikania pobytu na terenach zwiększonego 
ryzyka występowania KZM, stosowanie repelentów (naj-
lepiej zawierających DEET lub permetrynę) oraz odpo-
wiedniego, przykrywającego ciało ubrania z długiem rę-
kawem i nogawkami, czapek, wysokich butów i skarpet. 
Zalecany jest ubiór w jasnym kolorze. Po powrocie z lasu 
lub łąki należy każdorazowo dokonać kontroli skóry ca-
łego ciała. W przypadku ukłucia zaleca się jak najszybsze 
mechaniczne usunięcie kleszcza, ponieważ wirus znajdu-
je się w  jego gruczołach ślinowych i  do zakażenia może 
dojść już w ciągu kilku minut po ukłuciu [1, 2].

Najskuteczniejszym sposobem na uniknięcie zakaże-
nia jest stosowanie szczepień ochronnych. Zaleca się je 

Przebieg kleszczowego zapalenia mózgu na podstawie opisu przypadku
Agnieszka Rustecka, Michalina Leszczyńska-Pilich, Agata Tomaszewska
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osobom mieszkającym na terenach endemicznych lub 
planujących podróż w te rejony (wtedy najlepiej rozpo-
cząć cykl szczepień kilka miesięcy wcześniej). W Polsce 
dostępne są dwie inaktywowane szczepionki, zapew-
niające ochronę przez kilka lat. Obie mogą być podawa-
ne dzieciom od ukończenia pierwszego roku życia. Sto-
sowane są one w  schemacie dwóch dawek w  odstępie 
4-12 tygodni, następnie trzecia dawka po 9-12 miesią-
cach. Po trzech latach zaleca się podanie dawki przypo-
minającej [8, 11, 19, 20].

Opis przypadku 

5-letni chłopiec z  autyzmem i  alergią zgłosił się w  lip-
cu 2021 r. do Kliniki Pediatrii, Nefrologii i  Alergologii 
Dziecięcej Wojskowego Instytutu Medycznego z  po-
wodu stanu podgorączkowego, osłabienia, występu-
jącego od tygodnia bólu głowy oraz występującego od 
miesiąca obniżonego łaknienia. Na początku czerwca 
zaobserwowano ukłucie przez kleszcza. W  połowie 
czerwca 2021 r. dziecko było hospitalizowane w innym 
szpitalu z powodu łagodnego ostrego zapalenia mięśni 
w przebiegu infekcji wirusowej z towarzyszącą gorącz-
ką oraz objawami infekcji górnych dróg oddechowych. 
Wówczas w  badaniach stwierdzono leukopenię oraz 
podwyższone wartości kinazy kreatynowej. Stosowano 
leczenie objawowe i  uzyskano poprawę. Dwa tygodnie 
po hospitalizacji nastąpił nawrót gorączki, towarzyszył 
jej ból głowy oraz wymioty. Ambulatoryjnie wysunięto 
podejrzenie zapalenia zatok obocznych nosa, do lecze-
nia włączono aksetyl cefuroksymu. 

Przy przyjęciu do Kliniki Pediatrii dziecko było w stanie 
ogólnym dobrym, przedmiotowo nie stwierdzono istot-
nych odchyleń od normy. W  badaniu neurologicznym: 
objawy oponowe, próba Romberga oraz próba palec-
-nos były ujemne. Siła mięśniowa w kończynach górnych 
i dolnych – prawidłowa. W badaniu narządu wzroku gałki 
oczne były ruchome prawidłowo, źrenice równe, okrągłe, 
reagujące na światło. Czucie zachowane. Ujścia nerwu V 
niebolesne. 

W  badaniach laboratoryjnych wykładniki stanu zapal-
nego nie były podwyższone (CRP <0,1mg/dl, OB 11 mm, 
leukocyty 10,12 tys.). W surowicy krwi bez zaburzeń go-
spodarki wodno-elektrolitowej (sód 134 mmol/L, potas 
5,0 mmol/L). W  morfologii krwi nie wykryto istotnych 
odchyleń od normy (WBC 10,12 tys., RBC 4,62 mln,  
HGB 12,5 g/dl, HCT 36%, MCV 78fL, PLT 378 tys., LYMPH 
25,8%, NEUT 61%, MONO 9,5%, EO 2,8%, BASO 0,5%). 
Wskaźniki funkcji wątroby i nerek – prawidłowe (ALT 16 
U/l, AST 28 U/l, ALP 129 U/L, mocznik 34 mg/dl, kreaty-
nina 0,5 mg/dl). Stężenie kinazy kreatynowej CKMB było 
podwyższone (32 U/I). Pozostałe markery uszkodzenia 
mięśnia sercowego – niepodwyższone. Badaniem serolo-
gicznym (metoda ELISA) wykluczono zakażenie Borrelia, 
Yersinia eneterocolitica oraz Mycoplasma pneumoniame. 
W badaniu ogólnym moczu nie wykryto cech zakażenia. 
W badaniu radiologicznym klatki piersiowej nie dostrze-
żono nieprawidłowości. W USG jamy brzusznej uwidocz-
niono pojedyncze odczynowe węzły chłonne wielkości 
do 8,5 mm, poza tym bez odchyleń. Wykluczono infe-
stację pasożytniczą przewodu pokarmowego. Test PCR 
w kierunku zakażenia SARS-CoV-2 negatywny. 

Wykonano badanie rezonansu magnetycznego (MR) 
głowy z  kontrastem, w  którym wykluczono zmiany og-
niskowe w    mózgu, móżdżku i  pniu mózgu oraz cechy 
wzrostu ciśnienia płynu mózgowo-rdzeniowego. Jedyną 
nieprawidłowością wykrytą w MR było pogrubienie bło-
ny śluzowej lewych małżowin nosowych. Z powodu bra-
ku nieprawidłowości w badaniach obrazowych przy wy-
stępujących dolegliwościach oraz dodatnim wywiadzie 
w kierunku ukłucia przez kleszcza, po konsultacji z neu-
rologiem wykonano badanie stężenia przeciwciał w suro-
wicy w kierunku wirusa kleszczowego zapalenia mózgu. 
Otrzymano dodatni wynik przeciwciał w klasie IgM prze-
ciwko kleszczowemu zapaleniu mózgu [4,4 Ratio (>1,1)].

Po siedmiodniowej hospitalizacji i stosowanym leczeniu 
objawowym zgłaszane przy przyjęciu dolegliwości ustąpi-
ły. W stanie ogólnym dobrym chłopiec został wypisany do 
domu z  zaleceniem dalszej opieki wielospecjalistycznej.

tabela 3. kryteria rozpoznania kzM według Państwowego zakładu higieny (Pzh) [16].

Kryteria rozpoznania KZM

Kryteria kliniczne KZM objawy zapalenia OUN

Kryteria epidemiologiczne
narażenie przez to samo źródło  
(produkty mleczne niepasteryzowane)

kryteria laboratoryjne przypadku potwierdzonego

• obecność w surowicy swoistych dla KZM  
przeciwciał IgM i IgG

• obecność w płynie mózgowo-rdzeniowym swoistych  
dla KZM przeciwciał IgM

• serokonwersja lub 4-krotny wzrost miana swoistych  
dla KZM przeciwciał w dwóch próbkach surowicy

• wykrycie  kwasu nukleinowego wirusa KZM  
w materiale klinicznym

• wyizolowanie wirusa z materiału klinicznego

kryteria laboratoryjne przypadku prawdopodobnego wykrycie swoistych dla KZM przeciwciał IgM w pojedynczej 
próbce surowicy

Prawdopodobny przypadek kzM: kryteria kliniczne oraz spełnienie co najmniej jednego z dwóch kryteriów – epidemiologiczne-
go lub laboratoryjnego przypadku prawdopodobnego.
Potwierdzony przypadek KZM: kryteria kliniczne oraz jedno z pięciu kryteriów przypadku potwierdzonego. 



LEKARZ WOJSKOWY 
miLitARY phYSiciAn

42

Omówienie

Zaprezentowany opis przypadku pod wieloma względa-
mi wpasowuje się w typowy obraz kleszczowego zapale-
nia mózgu. U 90% dzieci choroba ma przebieg dwufazo-
wy [8]. U pacjenta pierwsza faza choroby rozpoczęła się 
w  czerwcu, wystąpiły wówczas objawy grypopodobne, 
gorączka oraz leukopenia. Czas między I i II fazą to u dzie-
ci średnio 6-14,5 dnia. Druga faza rozpoczęła się po oko-
ło dwóch tygodniach, co również odpowiada typowemu 
obrazowi choroby [8, 14]. Objawy drugiej fazy pokrywają 
się ze zgłaszanymi najczęściej przez pacjentów: stanem 
podgorączkowym, osłabieniem, brakiem apetytu, bólem 
głowy, wymiotami. 

Dodatkowo czas od ukłucia przez kleszcza do zanotowa-
nia pierwszych objawów choroby u opisywanego pacjen-
ta również wpisuje się w typowy obraz choroby. U dzieci 
okres wylęgania KZM wynosi średnio 12 dni [8, 14].

Kleszczowe zapalenie mózgu u  dzieci przebiega zazwy-
czaj łagodniej niż u dorosłych, jednak postać ciężka roz-
wija się w 1/3 przypadków [8, 10, 14]. Najczęściej u dzieci 
występuje postać bezobjawowa, oponowa lub oponowo-
-mózgowa [21]. Niegdyś sądzono, że jest to choroba ła-
godna, ponieważ sporadyczne są przypadki ciężkich po-
wikłań, zgonu lub znacznej niepełnosprawności. Wyniki 
nowszych badań wskazują, że jedynie u części dzieci na-
stępuje całkowite wyleczenie [8].

U  dzieci infekcja często przebiega niespecyficznie pod 
postacią złego samopoczucia i gorączki, co utrudnia po-
stawienie diagnozy. Należy mieć na uwadze, że mogą 
chorować dzieci już w  pierwszym roku życia, co dodat-
kowo utrudnia rozpoznanie ze względu na ograniczoną 
komunikację. Najmłodszy opisany przypadek dziecka 
chorującego na KZM to 17-dniowy noworodek w Austrii 
[22]. Opisano również przypadek KZM u dziecka o niety-
powym ciężkim przebiegu pod postacią napadów padacz-
kowych oraz objawów wytwórczych [21]. Ta różnorod-
ność obrazu klinicznego powinna wzbudzać szczególną 
czujność lekarzy podczas diagnozowania pacjentów pe-
diatrycznych.  Szacuje się, że 10% przypadków zapaleń 
opon mózgowych u dzieci w rejonach endemicznych jest 
spowodowane przez wirusa KZM [22].

Powikłania w  populacji dziecięcej zazwyczaj mają 
charakter poznawczo-behawioralny, w  odróżnieniu 
od dorosłych, gdzie dominują powikłania neurolo-
giczne [23]. Udowodniono występowanie dysfunkcji 
poznawczych i  subiektywnych dolegliwości po roku 
od przechorowania [24]. Rodzice dzieci, które zacho-
rowały na KZM, w długofalowej obserwacji zauważa-
ją: zmęczenie, ból głowy, rozdrażnienie i  zaburzenia 
pamięci [22]. Badania wykazały również, że dzieci po 
przebyciu KZM mają gorszą sprawność psychomoto-
ryczną oraz zaburzenia uwagi, co może przekładać się 
na słabsze wyniki w nauce [24, 25, 26]. Młodsze dzieci 
mogą mieć problem z  opisaniem swoich dolegliwości. 
Następstwa KZM u dzieci i dorosłych zbiorczo podsu-
mowuje tabela 4.

Z uwagi na możliwe odległe powikłania dziecko po prze-
byciu KZM powinno być objęte wzmożonym nadzorem 
pediatrycznym, opieką psychologiczną i  otolaryngolo-

tabela 4. Częstość występowania powikłań po przebyciu 
kzM u dorosłych i dzieci [8]. 

Powikłania u dorosłych i dzieci w %

Powikłanie Dorośli Dzieci

Przewlekłe bóle głowy 10,8-22,6 11-14

Porażenia 2,6-11 b.d./n.b.

Ataksja i drżenie 2,4-14,5 <1

Post encephalitic Syndrome (PeS) 40-50 b.d./n.b.

zaburzenia pamięci 10,8-19,7 50

zaburzenia koncentracji 8,4-15,4 26-43

zaburzenia nastroju 18,8 45

zaburzenia poznawcze 11 12-69

zmęczenie 21,7 45

ubytek słuchu 2,4 b.d./n.b.

zaburzenia czucia 2,4 b.d./n.b.

nadwrażliwość na dźwięki  
i światło 1,2 3-11

b.d. - brak danych, n.b. - nie badano

giczną, aby kontrolować jego rozwój psychiczny oraz 
ewentualne ubytki słuchu.

Badanie surowicy krwi w  kierunku swoistych przeciw-
ciał przeciwko wirusowi KZM jest badaniem stosunkowo 
prostym i  niedrogim. Zasadne jest zatem wykonywanie 
go w diagnostyce różnicowej neuroinfekcji. Szczególnie, 
gdy towarzyszy jej charakterystyczny dla KZM wywiad: 
typowe objawy, dwufazowość choroby, wystąpienie cho-
roby w miesiącach czerwiec – październik, pobyt na tere-
nie o wysokim stopniu zalesienia, ukłucie przez kleszcza. 
Należy mieć na uwadze, iż 1/3 pacjentów nie pamięta 
ukłucia przez kleszcza [8].

Dodatni wynik badania może zmniejszyć liczbę wyko-
nywanych procedur i badań, skraca czas do postawienia 
diagnozy oraz nie naraża pacjenta na niepotrzebne stoso-
wanie leczenia farmakologicznego. Takie postępowanie 
niewątpliwie poprawia komfort pacjenta oraz zmniejsza 
koszt diagnostyki i leczenia pacjentów. 

Najlepszym rozwiązaniem jest stosowanie powszechnie 
zasady: lepiej zapobiegać niż leczyć. Dzieci – jako młode, 
rozwijające się organizmy narażone na powikłania pod 
postacią zaburzeń rozwoju neurologicznego – powin-
ny być objęte profilaktyką szczepienną. Obie dostępne 
w  Polsce szczepionki mogą być stosowane u  dzieci od 
ukończenia pierwszego roku życia. Szczepionka zapew-
nia też ochronę przed zakażeniem drogą pokarmową 
[20]. Dane ze sprawozdań ze stacji sanitarno-epidemio-
logicznych w  latach 2015-2019 w  Polsce wskazują na 
wzrost liczby zaszczepionych osób zarówno wśród do-
rosłych, jak i dzieci, lecz wciąż wyszczepialność w Polsce 
pozostaje na niskim poziomie [11].

Wnioski

W  sytuacji wystąpienia charakterystycznych objawów 
oraz wywiadu wskazującego na ukłucie kleszcza nale-

Przebieg kleszczowego zapalenia mózgu na podstawie opisu przypadku
Agnieszka Rustecka, Michalina Leszczyńska-Pilich, Agata Tomaszewska
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ży wykluczyć KZM. Działanie to może przyczynić się do 
zmniejszenia liczby niepotrzebnych procedur, obniżenia 
kosztów leczenia oraz wprowadzenia odpowiedniej opie-
ki ukierunkowanej na zdiagnozowanie i  leczenie powi-
kłań po przebyciu KZM. 
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Świetnie się stało, że  artykuł o  aktywności zawodowej 
i sukcesach dr. Staszka Raczka ukazał się jeszcze „za ży-
cia” opisywanej osoby. Bardzo wartościowa jest też jego 
własna perspektywa wszystkich przejść i perypetii opisu-
jąca i uzupełniająca osiągnięcia tylko jednego obywatela 
USA urodzonego w  Polsce, którego los rzucił na drugą 
stronę Atlantyku. Dominujący aspekt mundurowy tylko 
dodaje smaku „przygody na rozkaz”, zaś jego osobista, 
uzupełniająca publikacja (companion article) ma specjalne 
znaczenie dla mnie, ponieważ często byłem aktywnym 
współuczestnikiem wielu poczynań Staszka, mojego „ko-
legi po fachu”.

Dr Raczek był (i pomimo jego formalnej emerytury na-
dal jest) inicjatorem i duszą towarzyską wszelkich polo-
nijnych spotkań psychiatrycznych. On sam koncentruje 
się na aspekcie wojskowym, bo ten był jego pracą co-
dzienną. Opisuje nawiązywanie pierwszych kontaktów 
i oficjalnej współpracy z polskimi psychiatrami wojsko-
wymi od 1993 roku. Ale to wszystko miało początki już 
w roku 1987, kiedy na dorocznym spotkaniu Amerykań-
skiego Towarzystwa Psychiatrycznego (APA) w  Chica-
go wielu z nas pojawiło się na wykładzie prof. Andrzeja 
Piotrowskiego o  problemach alkoholowych w  Polsce. 
Gdy na ciemnej sali konferencyjnej głównie słyszało 
się polską mowę, to spontanicznie ta grupa uczestni-
ków zdecydowała, by zaraz po wykładzie zaprosić prof. 
Piotrowskiego i spotkać się z nim prywatnie przy kawie 
i herbacie. Przy dużym i okrągłym (!) stole okazało się, 
że każdy z nas zna jeszcze paru innych polskich psychia-
trów, pracujących w  USA lub sąsiedniej Kanadzie. Na 
tym spotkaniu „grupa inicjatywna” podjęła decyzję, aby 
się jakoś sformalizować przy okazji następnego zjazdu 
APA w kanadyjskim Montrealu w 1988 roku. 

I tak też się stało. W ciągu roku opracowaliśmy statut na-
szej organizacji „Association of Polish Psychiatrists and 
Neurologists in America” oraz ustaliliśmy składki człon-
kowskie. Wybraliśmy pierwsze władze a  Biuletyn APP-
NA początkowo wydawany 3-4 razy do roku systemem 
„samizdatu”, stał się faktem. Jako organizacja stowarzy-
szona działaliśmy pod parasolem APA, ponieważ więk-
szość z nas do niej należała, a doroczne spotkania orga-
nizowane w dużych miastach zawsze przyciągały tysiące 
psychiatrów z  całego świata. Zwykle na tych zjazdach 
zawsze można było się natknąć na kogoś jeszcze, kto mó-
wił po polsku. Ustaliliśmy też, że  podczas zjazdów APA 
w każdy wtorek wieczorem będziemy się zbierać na for-
malne zebranie organizacyjne, zawsze zakończone dobrą 
kolacją dla wszystkich uczestników i ich rodzin. 

Wkrótce potem rozpoczęły się długo oczekiwane i  wy-
muszone na władzach PRL przemiany transformacji 
ustrojowej w Polsce. Naturalnym dla nas było włączenie 
się w ten proces. Aby zapoznać się z potrzebami i ocze-
kiwaniami polskich kolegów psychiatrów zorganizowa-
ne zostały dwa wyjazdy do Polski dzięki wsparciu firmy 
farmaceutycznej Upjohn, mającej wtedy główną kwate-
rę w  moim stanie Michigan. W  1992 roku do kompanii 
„Staszek & Staszek” dobraliśmy jeszcze psychiatrę dzie-
cięcą prof. Marię Paluszny (mieszkającą w Michigan, ale 
pracującą w  Toledo, w  stanie Ohio) i  zrobiliśmy objazd 
po dużych polskich szpitalach psychiatrycznych: Tworki, 
Kędzierzyn, Kochanówka oraz Abramowice. Do kolejnej 
wyprawy, w 1993 roku, dołączyła do nas dr Elżbieta Wir-
kowska, psychiatra i neurolog z Nowego Jorku. Objecha-
liśmy wówczas ośrodki akademickie polskiej psychiatrii: 
Poznań, Kraków, Warszawa, Gdańsk, Lublin, Łódź oraz 
Szczecin. Przeprowadzałem też wtedy formalną ankietę 
wśród uczestników wszystkich naszych spotkań, by mieć 
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jakiś stopień obiektywności i aby ustalić ranking potrzeb 
psychiatrycznych, których na początku było bardzo wiele. 

Dodatkową okazją do naszych spotkań stały się, organi-
zowane średnio co trzy lata, kongresy Polonii Medycznej 
Świata wraz z  tym pierwszym, oddolnie i  spontanicz-
nie zorganizowanym w  Częstochowie w  dniach 19-23 
czerwca 1991 roku (Fot. 1.). Do dnia dzisiejszego odby-
ło się dziesięć takich kongresów polonijno-medycznych 
zorganizowanych w dużych miastach w Polsce. 

Przyczynek i osobisty rozdział dr. Staszka Raczka w „Hi-
storii medycyny i  wojskowej służby zdrowia” to dobry 
początek. Okres po II wojnie światowej, przez jaki Polska 
przeszła i  dążenia indywidualnych lekarzy psychiatrów, 
którym udało się jakoś wymknąć spod wszechwładnej 
kontroli narzuconego systemu, to na pewno temat nie-
dopracowany, a  szkoda! Jednym z  pierwszych liderów 
naszej organizacji był dr Roman Orłowski – niestety – 
nieżyjący już, polski psychiatra wojskowy z  Łodzi, który 
opuścił Polskę wraz z żoną po pamiętnych wydarzeniach 
roku 1968. Dr Orłowski po nostryfikacji swego dyplomu 
lekarskiego aż do emerytury pracował w  więzieniu sta-
nowym Jackson, w stanie Michigan. 

Wprowadzenie stanu wojennego w Polsce to jeszcze je-
den aspekt historyczny, który w ciągu jednej nocy zmie-
nił losy tysięcy Polaków (w  tym moje). Wystarczyło tyl-
ko przebywać turystycznie poza granicami Polski przed  
13 grudnia 1981 roku, aby w tę pamiętną niedzielę zbu-
dzić się w zupełnie innej i nieplanowanej rzeczywistości, 

na którą mało kto był przygotowany. Ale to temat na od-
rębne opracowanie, być może po moim własnym przej-
ściu w „stan spoczynku zawodowego” za kilka lat.

Historia współpracy polskich, polonijnych i  rdzennie 
amerykańskich psychiatrów – zarówno wojskowych, jak 
i cywilnych – jest „nadal żywa” i na bieżąco pisana. Nowe 
technologie komunikacyjne, w tym wirtualne (wymuszo-
ne COVID-em), stwarzają inne, niemal natychmiastowe, 
możliwości wymiany doświadczeń. Ale nic nie zastąpi 
personalnych, koleżeńskich interakcji, konferencyjnych 
prezentacji podczas kongresów i  zjazdów medycznych 
wszelkiego rodzaju, jak i  tych mniej formalnych, kulua-
rowych i towarzyskich podczas wieczornych kolacji, ban-
kietów czy czasami przy ognisku w plenerze, przekształ-
cających się potem w długie „nocne Polaków rozmowy”. 
Możliwa też jest kontynuacja zmodyfikowanej współ-
pracy wojskowo-medycznej (oraz psychiatrycznej), po-
nieważ w  wojskowych służbach medycznych USA nadal 
pracuje sporo personelu medycznego o  zdecydowanie 
polskich korzeniach. 

Materiały źródłowe
 
1. http://poloniamed.org/i-y-kongres-polonii-medycznej/ oraz 

http://poloniamed.org/zawadowicz/ 
2. Archiwa Gazety Lekarskiej: 

• https://papier.gazetalekarska.pl/ 
• https://papier.gazetalekarska.pl/pdf/Gazeta_

Lekarska_07-08_2006.pdf 

Fot. 1. Dr Stanisław Golec  podczas otwarcia I Kongresu Polonii Medycznej Świata w Częstochowie
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W  dniach 16-19 września 2021 r. odbyła się w  formule 
hybrydowej 53. doroczna Konferencja Europejskiego 
Towarzystwa Nefrologii Dziecięcej (ESPN). Wykłady 
i prezentacje na żywo odbywały się w centrum kongreso-
wym w  Amsterdamie, natomiast znaczna ich część była 
prezentowana w  formule on-line z  uwagi na pandemię 
koronawirusa SARS-CoV-2. 

Konferencja poświęcona była szeroko rozumianej prob-
lematyce chorób nerek i układu moczowego w populacji 
dziecięcej. Wykłady i doniesienia prezentowane były sy-
multanicznie w czterech salach. Osobną kategorię stano-
wiły doniesienia plakatowe. 

Duży blok wykładów był poświęcony przewlekłej i schył-
kowej chorobie nerek oraz metodom leczenia nerkoza-
stępczego. Prezentowano w  nim nowe i  ciekawe prace 
poświęcone transplantacji nerek. Bardzo interesujący 
wykład zatytułowany „Infection – the price of no rejection?” 
przedstawiła profesor Priya Verghese ze szpitala Ann & 
Robert H. Lurie Children’s Hospital w Chicago. Tematyka 
dotyczyła optymalizacji leczenia immunosupresyjnego, 
która aktualnie jest tak daleko posunięta, że problem od-
rzucania przeszczepu wydaje się być mniejszy niż prob-
lem rozwoju spotykanych na skutek tego leczenia zaka-
żeń bakteryjnych i wirusowych. 

Bardzo interesujący był wykład „Retarding progressive kid-
ney failure – what paediatricians can learn from adult nep-
hrologists”, którego autorem był profesor Jürgen Flöge 
ze szpitala uniwersyteckiego w  Aachen w  Niemczech. 
Tym, co – zdaniem profesora – należałoby brać pod uwa-
gę w  planowaniu leczenia nefroprotekcyjnego u  dzieci 

i młodzieży, było użycie jak największych, tolerowanych 
przez pacjenta lub dopuszczonych przez producenta le-
ków, dawek preparatów blokujących układ RAAS. Jedy-
nie takie leczenie – w opinii profesora – przynieść może 
korzyść w  zakresie zahamowania postępu przewlekłej 
choroby nerek. 

Interesujące doniesienia dotyczyły także problemów 
wad układu moczowego. W polemice zatytułowanej „Has 
the term CAKUT outlived its usefulness?” państwo Adrian 
Woolf i Nine Knoers prezentowali odmienne podejścia do 
używanego od wielu lat także w Polsce terminu CAKUT 
(Congenital Anomalies of Kidney and Urinary Tract). Pan 
profesor Woolf był zdania, że termin jest nieprecyzyjny 
i mylący dla urologów, którzy planują zabiegową korekcję 
wad, natomiast pani profesor Knoers broniła używanej 
terminologii jako przydatnej w diagnostyce genetycznej 
stwierdzanych nieprawidłowości. Kończącym blok wy-
kładem była prezentacja „Prenatal programming of the kid-
ney” profesora Michiela Schreudera z Radboud University 
w  Nijmegen w  Holandii. Wykładowca podkreślał zna-
czenie czynników środowiskowych w powstawaniu wad 
wrodzonych i  zestawiał je z  czynnikami genetycznymi. 

W  bloku poświęconym nadciśnieniu tętniczemu profe-
sor Joseph Flynn z Northern Illinois University w Chica-
go przedstawił wykład „Latest in BP Assessment and HTN 
Management in Pediatrics”. Prezentacja dotyczyła m.in. 
rozważań na temat trudności z  ustaleniem norm dla 
określenia prawidłowych wartości ciśnienia w dziecięcej 
populacji, która zwykle nie jest obarczona ryzykiem po-
wikłań sercowo-naczyniowych. Stąd trudno korelować 
wartości ciśnienia z  zachorowalnością w  zakresie uda-
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Wnioski z  wieloletnich obserwacji dotyczyły zarówno 
dzieci z  agenezją nerki, jak i  tych, które straciły narząd 
lub jego funkcję na skutek urazu lub choroby. Autorzy 
prezentowanych prac zgodnie podkreślali, że pacjenci 
z  jedyną funkcjonującą nerką powinni być objęci długo-
falową obserwacją, gdyż stan ten stanowi zagrożenie dla 
ich zdrowia. Przykładem takiego doniesienia może być 
wieloośrodkowa praca „Kidney injury in a  large cohort of 
children with solitary functioning kidney”. Jej autorzy (Gro-
en i wsp.) pokazali, że aż jedna trzecia z 982 obserwowa-
nych przez nich pacjentów pediatrycznych (w  średnim 
wieku 15 lat) ma cechy przewlekłego uszkodzenia nerki, 
takie jak: białkomocz, nadciśnienie tętnicze czy obniżona 
filtracja kłębuszkowa. 

Jednym z  wiodących tematów Konferencji były zagad-
nienia poświęcone genetycznie warunkowanym choro-
bom rzadkim. Wśród nich, z  uwagi na zainteresowania 
macierzystego Ośrodka, szczególnie zainteresowały 
mnie zagadnienia dotyczące pierwotnej oksalurii typu I. 
Ta choroba to rzadkie zaburzenie metabolizmu glioksala-
nu, charakteryzujące się nagromadzeniem, początkowo 
w  drogach wyprowadzających mocz, a  następnie w  na-
rządach miąższowych, złogów szczawianów. Jej przy-
czyną jest niedobór aminotransferazy glioksalanu (AGT). 
Obraz kliniczny może prowadzić od objawowej kamicy 
nerkowej do nefrokalcynozy i schyłkowej niewydolności 
nerek z objawami ogólnoustrojowymi. Dopiero w ostat-
nich latach pojawiły się nowe, obiecujące leki oparte na 
technice RNAi. Aktualnie znajdują się one w trakcie prób 
klinicznych. Tym pasjonującym zagadnieniom poświęco-
no cały blok tematyczny. Pierwszy wykład „Illuminating 
the patient journey for children with PH1. Challenges, outco-
mes and unmet needs in the management of PH” był prezen-
towany przez profesor Justine Bacchetta z uniwersytetu 
w  Lyonie. Następny – „Identifying and managing PH1 in 
children” – przez profesor Rezan Topaloğlu z  Hacettepe 
University w  Turcji, natomiast na temat nowych metod 
leczenia mówił doktor Sander Garrelfs z  Amsterdamu 
w  prezentacji „Clinical trial updates in PH1”. Wysłuchali-
śmy także polemiki zatytułowanej „iRNA for ALL children 
with PH1?”, gdzie odmienne punkty widzenia prezento-
wali profesor Justine Bacchetta i profesor Shabbir Mooc-
chala z Uniwersytetu w Singapurze. 

W bloku doniesień poświęconych zagadnieniom zakażeń 
układu moczowego doktor Kjell Tullus ze szpitala GOSH 
w  Londynie prezentował ciekawy wykład „Indications 
for antibiotic prophylaxis in 2021”. Zgodnie z  poglądami 
z ostatnich lat zalecano ograniczenie stosowania profilak-
tycznej antybiotykoterapii jako metody mało skutecznej, 
a prowadzącej do narastania lekooporności. Wystąpienie 
doktora Kavruka z Turcji „Is a different follow-up procedure 
necessary for infants with first febrile urinary tract infection 
caused by non-E.coli and ESBL producing bacteria?” podwa-
żało z  kolei konieczność traktowania nietypowej etiolo-
gii zakażenia jako wskazania do wykonywania cystogra-
fii mikcyjnej. Zalecenie takie jest uznawane aktualnie 
w  większości opracowań i  schematów diagnostycznych. 
Wreszcie w  pracy „Uromodulin and vesico-ureteral reflux. 
A genetic study” doktor Silvio Maringhini ukazał związek 
pomiędzy genotypem rs4293393 a powstawaniem blizn 
w miąższu nerek w następstwie zakażenia układu moczo-
wego u  pacjentów z  odpływami pęcherzowo-moczowo-
dowymi. 

rów czy zawałów serca. Warto wspomnieć, że za górną 
granicę prawidłowych wartości ciśnienia dla 13-latków 
zaczęto w  Stanach Zjednoczonych przyjmować wartość 
130/80 mmHg, co odbiega znacznie od norm europej-
skich opartych – w przypadku nastolatków w tym wieku 
– na siatkach centylowych. 

Wiele doniesień dotyczyło także problemów kłębuszko-
wych zapaleń nerek, leczenia tocznia układowego oraz 
postępów w  terapii zespołu hemolityczno-mocznicowe-
go, szczególnie jego postaci atypowych. 

Jak zwykle w  ostatnich latach sporo uwagi poświęcono 
markerom, które mogłyby ułatwić diagnostykę chorób 
nerek i układu moczowego. Tego problemu dotyczył m.in. 
wykład profesora Pierre Ronco z  Hôpital Tenon z Paryża 
„Serum and podocyte markers of membranous nephropat-
hy”. Nazwisko profesora jest doskonale znane w świecie 
nefrologów, nie muszę więc dodawać, że wykład był za-
równo interesujący merytorycznie, jak i  wygłoszony we 
wspaniałym stylu. 

Wykład „Draining the oedema: something old, something 
new, something for you” profesora Detlefa Bockenhauera 
ze szpitala GOSH w Londynie poświęcony był metodom 
terapii obrzęków u  pacjentów z  hipo- i  hiper/normowo-
lemią. Profesor podkreślał konieczność unikania podaży 
dożylnych wlewów z albumin, przypominając, że – zależ-
nie od typu odwodnienia – takie postępowanie prowa-
dzić może do zagrożenia z jednej strony obrzękiem płuc, 
z drugiej – pogorszeniem czynności nerek. Prezentował 
ponadto zawodność metody oznaczania frakcji ekstrak-
cyjnej (FE) sodu w  porcji moczu jako pomocy w  odróż-
nieniu typu odwodnienia na przykładach dwóch swoich 
pacjentów, u  których wyliczenie dało podobny rezultat, 
mimo że każdy był modelowym przykładem innego typu 
problemu. Zalecał kierowanie się w  ocenie raczej para-
metrami takimi jak: szybkość tętna oraz ciśnienie tętni-
cze. W końcu wspomniał o przydatności w walce z opor-
nymi obrzękami starej metody, jaką jest immersja wodna. 
Nowością natomiast możemy nazwać próby podawania 
w  leczeniu obrzęków, związanych z  zespołem nerczyco-
wym, selektywnego, konkurencyjnego antagonisty re-
ceptora wazopresyny 2 – tolwaptanu. 

Kilka prezentacji, np. doniesienie „GFR estimation in chil-
dren and adolescents – what is the optimal approach?” pro-
fesora Hansa Pottela z uniwersytetu w Leuven, dotyczyło 
nowych i ulepszonych metod oceny estymacyjnego prze-
sączania kłębuszkowego (eGFR). 

W  bloku doniesień na temat ciliopatii przedstawiano 
m.in. wstępne wyniki stosowania tolwaptanu u  dzieci 
z  torbielowatością nerek. Dotychczas lek był podawany 
chorym dorosłym, więc próby leczenia dzieci dają wresz-
cie nadzieję na postęp w terapii tej wady, w której dotych-
czasowe postępowanie opierało się na dbaniu o prawid-
łowe nawodnienie oraz obserwację pacjentów. Uzyskane 
wyniki oceniono jako zachęcające w zakresie hamowania 
przyrostu wielkości torbieli i przeciwdziałaniu obniżaniu 
przesączania kłębuszkowego oraz nieobciążone poważ-
nymi działaniami ubocznymi. 

Kilka interesujących wykładów poświęcono zagad-
nieniom pacjentów z  pojedynczą funkcjonującą nerką. 
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Wśród prezentowanych na Konferencji plakatów znala-
zły się dwie prace autorów z Kliniki Pediatrii, Nefrologii 
i  Alergologii Dziecięcej WIM. Pierwsza, zatytułowana 
„The assessment of the usefulness of selected markers in the 
prognosis of chronic kidney disease in children” autorek: 
Agata Będzichowska, Katarzyna Jobs, ukazywała moż-
liwą praktyczną przydatność dwóch markerów kanali-
kowych – NAG oraz NGAL – w  wykrywaniu wczesnych 
stadiów uszkodzenia nerek u  pacjentów z  ich choroba-
mi w  skojarzeniu z  hiperfiltracją. Druga praca – „Renal 
cysts and diabetes syndrome (RCAD) – case report” autorek: 
Małgorzata Placzyńska, Katarzyna Jobs – była opisem 
przypadku rzadkiej choroby związanej z  mutacją genu 
HNF1β. Ponadto w  ramach doniesień ustnych doktor 
Łukasz Obrycki prezentował pracę „Renal length norma-
tive values in children aged 0-18 years – multicenter study”, 
której współautorami byli Małgorzata Placzyńska, Mał-
gorzata Sopińska, Katarzyna Jobs i Bolesław Kalicki. Pra-
ca miała charakter wieloośrodkowy, a jej zamiarem było 
stworzenie norm długości nerek u  dzieci z  naszego ob-

szaru geograficznego. O tym, że zamiar można uznać za 
zrealizowany, świadczy fakt, że praca została przyjęta do 
publikacji w czasopiśmie „Pediatric Nephrology”. 

Z  uwagi na liczbę doniesień i  konieczność wyboru tych, 
które mogły się okazać najbardziej przydatne w praktyce 
klinicznej, nie udało mi się niestety wysłuchać wszystkich 
interesujących wystąpień. I tak np. doktor Laura Massella 
z Rzymu była autorką doniesienia „Hypertension in cystic 
kidney diseases”, a doktor Paul Winyard ze szpitala GOSH 
w Londynie – „Prenatal detection of cystic kidney disease – 
what can we tell families?”. Tytuł doniesienia „Fighting aga-
inst kidney diseases with small interfering RNA: opportunities 
and challenges”, którego autorem był profesor Bin Yang ze 
szpitala uniwersyteckiego w  Leicester, sugerował tak-
że poruszanie interesujących i  nowatorskich zagadnień. 
Można jedynie mieć nadzieję, że organizatorzy, tak jak 
zapowiadali, częściowo przynajmniej udostępnią mate-
riały z Konferencji na jej stronie internetowej. 

53. doroczna Konferencja Europejskiego Towarzystwa Nefrologii Dziecięcej 
Katarzyna Jobs 
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AMuLet – nOWy MODeL teLeOPieki 
AMbuLAtORyjnej nAD ChORyMi 

z nieWyDOLnOśCiĄ SeRCA
the AmULEt project – a new model of ambulatory  

telecare of patients with heart failure

Paweł krzesiński1, zuzanna Chodzeńska2

1. Klinika Kardiologii i Chorób Wewnętrznych, CSK MON WIM, Polska
2. Redakcja „Lekarza Wojskowego” Wojskowy Instytut Medyczny, Polska

Streszczenie: Konsorcjum naukowe, którego liderem był Wojskowy Instytut Medyczny, zakończyło realizację projek-
tu AMULET, którego celem było wypracowanie sposobu postępowania w poszpitalnej opiece ambulatoryjnej. Wyniki 
badań klinicznych modelu AMULET wykazały, że zwiększa on szanse pacjentów na regularną opiekę specjalistyczną 
i umożliwia wczesne wykrywanie objawów zaostrzenia choroby. Teleopieka realizowana w punktach opieki pielęgniar-
skiej, z wykorzystaniem szczegółowej oceny hemodynamicznej i wsparcia zdalnego kardiologów, wiązała się z 38-proc.  
zmniejszeniem liczby hospitalizacji z powodu zaostrzenia niewydolności serca w obserwacji rocznej. Również telemo-
nitoring domowy z wykorzystaniem mobilnego rejestratora kardioimpedancyjnego okazał się dobrze akceptowany 
przez pacjentów i  przydatny klinicznie. Kompleksowy model teleopieki stworzony w  projekcie AMULET może być 
jednym ze sposób zwiększenia dostępu pacjentów z niewydolnością serca do wysokiej jakości opieki medycznej.

Abstract: The scientific consortium, led by the Military Institute of Medicine, completed the AMULET project, with 
the goal of determining the procedures for post hospital outpatient care. The findings from the clinical studies on 
the AMULET model demonstrated that it increases patients’ chances of receiving specialist care, and makes possible 
detection of early symptoms of disease exacerbation. Telecare provided in nursing care offices, including detailed he-
modynamic assessment and remote support from cardiologists, was associated with a reduction of 38% in hospitalisa-
tions due to exacerbation of heart failure in one year of observation. Home telemonitoring with the use of a portable 
impedance cardiograph was also well accepted by patients, and it demonstrated clinical usefulness. The comprehen-
sive model of telecare developed in the AMULET project offer a method of increasing the access of patients with heart 
failure to high-quality medical care.
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Konsorcjum naukowe z  Wojskowym Instytutem Me-
dycznym jako liderem zakończyło realizację projektu 
AMULET, którego celem było wypracowanie sposobu 
postępowania w  poszpitalnej opiece ambulatoryjnej. 
Wyniki badań klinicznych modelu AMULET wykazały, że 
zwiększa on szanse pacjentów na regularną opiekę spe-
cjalistyczną i  umożliwia wczesne wykrywanie objawów 
zaostrzenia choroby. Teleopieka – realizowana w  punk-
tach opieki pielęgniarskiej z  wykorzystaniem szczegó-
łowej oceny hemodynamicznej i wsparcia zdalnego kar-
diologów – wiązała się z  38-proc. zmniejszeniem liczby 
hospitalizacji z powodu zaostrzenia niewydolności serca 
w  obserwacji rocznej. Również telemonitoring domowy 
z  wykorzystaniem mobilnego rejestratora kardioimpe-
dancyjnego okazał się dobrze akceptowany przez pacjen-
tów i przydatny klinicznie. Kompleksowy model teleopie-
ki stworzony w projekcie AMULET może być jednym ze 
sposobów zwiększenia dostępu pacjentów z  niewydol-
nością serca do wysokiej jakości opieki medycznej.

Rozmowa z płk. dr. hab. n. med. Pawłem Krzesińskim, 
profesorem Wojskowego Instytutu Medycznego, kie-
rownikiem Kliniki Kardiologii i Chorób Wewnętrznych 
CSK MON WIM, kierownikiem projektu AMULET.

Jakie problemy opieki nad pacjentami z niewydolnością 
serca może pomóc rozwiązać opracowany przez Państwa 
model AMULET?

Idea projektu AMULET powstała jako odpowiedź na niedo-
magania systemów opieki zdrowotnej: niedobór kadr medycz-
nych i niską dostępność skutecznych narzędzi nieinwazyjnego 
monitorowania hemodynamicznego chorych kardiologicznie. 
Obowiązujące wytyczne postępowania w  niewydolności ser-
ca wskazują, jak ważny w  opiece ambulatoryjnej jest częsty 
i  skrupulatny nadzór nad chorym. Tymczasem rosnąca liczba 
chorych z  niewydolnością serca w  Europie, w  samej w  Polsce 
jest ich już około 1,4 mln, wymaga coraz większego zaangażo-
wania zasobów systemów opieki zdrowotnej. Wzrasta zatem 
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tętna, ciśnienia tętniczego i stanu uwodnienia organizmu z wy-
korzystaniem metod bioimpedancyjnych (kardiografii impe-
dancyjnej i oceny składu ciała). To na podstawie tych parame-
trów identyfikowani są chorzy zagrożeni pogorszeniem stanu 
zdrowia. Nie jest to zatem „zwykła” wizyta, ale wnikliwa ocena 
kluczowych w niewydolności serca parametrów życiowych. To 
istotna innowacja i wartość dodana wobec dotychczas stoso-
wanych w opiece ambulatoryjnej narzędzi diagnostycznych. 

Co wykazały wyniki randomizowanego, prospektywnego 
i kontrolowanego badania klinicznego AMULET1, które 
zostały opublikowane na łamach „European Journal of 
Heart Failure”?

Przede wszystkim badanie AMULET przyniosło pozytywny 
wynik w zakresie pierwszorzędowego punktu końcowego – te-
leopieka według tego modelu zmniejszyła ryzyko zgonu serco-
wo-naczyniowego lub pilnej hospitalizacji z powodu zaostrze-
nia objawów niewydolności serca o 31 proc. Analiza punktów 
drugorzędowych wykazała, że efekt ten wynikał z  istotnej re-
dukcji liczby hospitalizacji, zarówno pierwszych – o  38 proc., 
jak i wszystkich ogółem – o 36 proc. Potwierdzenie w wynikach 
badań znalazło nasze założenie, że połączenie dobrej opie-
ki pielęgniarskiej, nowoczesnych metod oceny funkcji układu 
krążenia oraz zdalnych konsultacji kardiologicznych z  wyko-
rzystaniem stworzonej według wymagań klinicystów platfor-
my telemedycznej to rozwiązanie lepsze niż obecny standard 
postępowania. Chciałbym podkreślić, jak istotną rolę w formu-
łowaniu zaleceń lekarskich odegrał moduł wsparcia decyzji – 
odnotowany odsetek zgodności wyniósł w tym zakresie blisko 
90 proc.!

Jakie znaczenie mogą mieć wyniki tego badania dla 
codziennej praktyki klinicznej w diagnostyce, terapii 
i opiece nad chorym na niewydolność serca?

Publikacja wyników badania AMULET w  tak renomowanym 
czasopiśmie jak „European Journal of Heart Failure” jest dowo-
dem uznania zalet tego modelu teleopieki ze strony środowi-
ska naukowego. Jednym z głównych celów opieki nad chorymi 
z niewydolnością serca jest istotna redukcja hospitalizacji, a na-
sze rozwiązanie wykazało w  tym zakresie ogromny potencjał. 
Możliwość skutecznego dostarczenia choremu najnowocześ-
niejszych metod terapii z uwzględnieniem jego indywidualnych 
potrzeb to opieka „szyta na miarę” pacjenta oraz wykorzystanie 
w pełni potencjału kardiologii XXI wieku. Myślę, że recenzenci 
docenili również pragmatyczne podejście do tworzenia takiego 
rozwiązania. Od początku mieliśmy świadomość, że nasz mo-
del nie może być zbyt skomplikowany i naszpikowany drogimi 
technologiami. Rozwiązanie AMULET jest relatywnie proste 
do implementacji. Samo badanie kliniczne było już „małym 
wdrożeniem”, ponieważ zrealizowano je w dziewięciu polskich 
ośrodkach. Objęło ono teleopieką blisko 300 pacjentów, u któ-
rych zrealizowano ponad 1,5 tysiąca wizyt. Nie ma wątpliwo-
ści, że sprawdzian przeszły pozytywnie zarówno rozwiązania 
technologiczne, jak również przeszkolone zespoły pielęgniar-
sko-lekarskie. Zadowolenie pacjentów, a niejednokrotnie wręcz 
ich pozytywne, emocjonalne przywiązanie do tej formy opieki, 
jest kolejnym argumentem za powszechnym wdrożeniem tego 
modelu.

1	 Effects	of	an	outpatient	intervention	comprising	nurse‐led	non‐invasive	
assessments,	telemedicine	support	and	remote	cardiologists’	decisions	
in	patients	with	heart	failure	(AMULET	study):	a	randomised	controlled	
trial	(wiley.com)	DOI:		https://doi.org/10.1002/ejhf.2358

deficyt lekarzy, co istotnie ogranicza możliwość realizacji wizyt 
bezpośrednich u kardiologa z taką intensywnością i takiej jako-
ści, której chorzy z niewydolnością serca wymagają. To proble-
my znane na całym świecie i od lat poszukuje się skutecznych 
ich rozwiązań. Model AMULET łączy szereg sprawdzonych 
komponentów: zaangażowanie personelu pielęgniarskiego, 
zaawansowane metody oceny funkcji układu krążenia oraz 
rozwiązania telemedyczne, dzięki którym pokonujemy barierę 
miejsca i czasu.

Na czym polega schemat opieki nad chorym na 
niewydolność serca według modelu AMULET?

W naszym modelu pacjent po epizodzie zaostrzenia objawów 
niewydolności serca zgłasza się na wizyty do punktu opieki am-
bulatoryjnej prowadzonego przez personel pielęgniarski według 
zdefiniowanego planu. Harmonogram wizyt może oczywiście 
ulec zmianie, jeżeli np. ze stanu pacjenta wynika konieczność 
częstszego monitorowania. W  pierwszych wizytach pacjenta 
uczestniczy bezpośrednio kardiolog, ale w kolejnych konsultu-
je już wyniki zdalnie, a  bezpośrednie badanie przeprowadza 
jedynie w  sytuacji, w  której jest to bezwzględnie konieczne. 
W podejmowaniu takiej decyzji istotną rolę odgrywają kluczo-
we wskaźniki oceny pacjenta klasyfikowane według zdefinio-
wanych alarmów generowanych przez moduł wsparcia decy-
zji. Należy podkreślić, że ocena pielęgniarska jest uzupełniona 
szczegółową oceną stanu hemodynamicznego pacjenta: jego 

płk dr hab. n. med. Paweł Krzesiński

AMULET – nowy model teleopieki ambulatoryjnej nad chorymi z niewydolnością serca
Paweł Krzesiński, Zuzanna Chodzeńska
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Jak wysoki jest potencjał wdrożenia modelu AMULET  
do polskiej praktyki klinicznej? 

Liczba potencjalnych beneficjentów modelu AMULET w Polsce 
to setki tysięcy Polaków z niewydolnością serca, bo niestety tak 
wielu obywateli naszego kraju jest hospitalizowanych co naj-
mniej raz w roku z powodu zaostrzenia objawów niewydolności 
serca. Istnieje ogromna potrzeba zapobiegania nieplanowym 
hospitalizacjom w tej grupie chorych z uwagi na ich negatywne 
skutki kliniczne, społeczne oraz ekonomiczne. To wręcz priory-
tet w opiece ambulatoryjnej nad chorymi z niewydolnością ser-
ca. Proponowane rozwiązanie jest uniwersalne i  może zostać 
wdrożone np. w  podstawowej opiece zdrowotnej oraz innych 
specjalnościach medycznych. Dysponujemy zachęcającymi da-
nymi, dotyczącymi koszt-efektywności. Oczywiście warunkiem 
powszechnego stosowania jest włączenie tej procedury do pub-
licznego koszyka świadczeń lub też oferowanie jej jako usługi 
medycznej przez placówki prywatne. Warto to zrobić, bo wyniki 
wskazują jednoznacznie, że dzięki wdrożeniu modelu AMULET 
zmniejsza się obciążenie pracą specjalisty kardiologa, który jest 
zaangażowany jedynie w  niezbędne działania, związane ze 
zdalnym wydaniem zaleceń, przy zachowaniu bezpieczeństwa 
i  dokładnej oceny pacjenta. Ponadto wzrastają kompetencje 
personelu pielęgniarskiego, którego centralna rola w  teleopie-
ce jest jednym z  trendów nowoczesnej medycyny. Nie można 
również pominąć wartości wizerunkowej. Wdrożenie modelu 
AMULET może być wizytówką polskiego rozwoju w  obszarze 
kardiologii i e-zdrowia.

Dużo powiedział Pan na temat teleopieki w punktach 
pielęgniarskich. Ale to przecież niejedyny aspekt projektu 
AMULET. Jakie są wyniki prac i badań nad urządzeniem 
mobilnym oraz całym systemem telemonitorowania 
domowego?

Drugą główną ścieżką badań było wytworzenie i przetestowa-
nie w warunkach klinicznych systemu do monitorowania domo-
wego. Należy podkreślić, że w projekcie AMULET nie powstała 
jedynie zminiaturyzowana wersja imitująca urządzenia stacjo-
narne. Od razu budowaliśmy złożony system telemonitorowa-
nia domowego, składający się z następujących komponentów: 
rejestrator do nieinwazyjnej rejestracji sygnałów bioimpedan-
cyjnych przystosowany do współpracy z  urządzeniami wypo-
sażonymi w  Bluetooth (np. smartfon, tablet), aplikacja mobil-
na służąca do transmisji zarejestrowanego sygnału pomiędzy 
urządzeniem pomiarowym a  platformą elektroniczną oraz do 
raportowania objawów i wreszcie platforma telemedyczna, na 
której dane są integrowane, poddawane analizie i prezentowa-
ne personelowi nadzorującemu. 

Jakie znaczenie mają te wyniki dla całego modelu i dla 
pacjentów?

Wyniki są bardzo obiecujące. Analizy ankiet użytkowników sy-
stemu wykazały wysoki poziom akceptacji ze strony chorych 
poddanych monitorowaniu. Pacjenci sprawnie posługiwali się 
systemem i odsetek przesyłania badań zgodnie z harmonogra-
mem był bardzo wysoki. W  zasadzie nie zgłoszono istotnych 
problemów z  obsługą sprzętu. W  analizach otrzymanych wy-
ników stwierdziliśmy satysfakcjonującą zgodność parametrów 
mierzonych naszym urządzeniem z pomiarami referencyjnymi. 
Możliwość monitorowania domowego, zwłaszcza w  zakresie 
zawartości płynu w  klatce piersiowej, może zagwarantować 
jeszcze skuteczniejszą identyfikację chorych zagrożonych prze-
wodnieniem. Dzięki takiemu rozwiązaniu wypełniamy „lukę” 

między wizytami w punkcie opieki ambulatoryjnej. To szczegól-
nie przydatne u chorych ze skłonnością do szybkiego pogorsze-
nia stanu zdrowia oraz w szczególnie wrażliwych okresach cho-
roby, np. tuż po epizodzie hospitalizacji z powodu zaostrzenia 
objawów. 

Gdzie osoby i instytucje zainteresowane modelem AMULET 
mogą znaleźć więcej informacji na ten temat? 

Po pierwsze – efektem projektu AMULET jest monografia 
„Teleopieka ambulatoryjna w  niewydolności serca”, która 
w  formie elektronicznej jest dostępna do bezpłatnego pobra-
nia pod adresem https://amulet.wim.mil.pl/pl/monografia.  
Podsumowano w  niej stan wiedzy na temat obecnych możli-
wości i  przyszłych perspektyw wykorzystania telemedycyny 
w opiece nad pacjentami z niewydolnością serca. Przedstawio-
no problemy i potrzeby pacjentów z niewydolnością serca oraz 
szczegółowo opisano rozwiązania opracowane w  projekcie 
AMULET oraz zasady interpretacji wyników pomiarów, w tym 
posługiwania się modułem wsparcia decyzji. Zaprezentowa-
no tam również koncepcję przyszłego wykorzystania rozwią-
zań systemu AMULET w  szerszej perspektywie rozwiązań IT 
w służbie zdrowia z uwzględnieniem już istniejących systemów. 
Bogatym źródłem wiedzy na temat projektu jest również jego 
strona internetowa https://amulet.wim.mil.pl/, na której przed-
stawiliśmy wiele treści merytorycznych oraz materiałów audio-
wizualnych. 

Po drugie – chcemy, aby wiedza o projekcie trafiła do szerokie-
go grona odbiorców: medyków, pacjentów, przedstawicieli 
biznesu i  decydentów. Dlatego we wrześniu 2021 r. zorgani-
zowaliśmy międzynarodową konferencję naukową „Innowacje 
w  niewydolności serca w  zakresie teleopieki i  terapii”. Wzięli 
w  niej czynny udział wykonawcy projektu oraz inni wybitni 
polscy eksperci, w  tym: prof. Przemysław Mitkowski, prezes 
Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego, prof. Ryszard Piotro-
wicz, przewodniczący Komisji Informatyki i Telemedycyny ZG 
PTK oraz goście zagraniczni – prof. Friedrich Koehler i  Mario 
Klessascheck. Na konferencję zaproszono szerokie grono inte-
resariuszy, zarejestrowano 311 uczestników. Materiały wideo 
zostały utrwalone i można się z nimi zapoznać na stronie kon-
ferencji: https://amulet.care/.

Wyniki projektu AMULET to efekt kilku lat pracy 
interdyscyplinarnego zespołu lekarzy, pielęgniarek, 
inżynierów, informatyków, specjalistów od promocji 
i komercjalizacji. W skład konsorcjum weszły jednos-
tki o uzupełniającym się potencjale: Wojskowy Insty-
tut Medyczny, Wojskowy Szpital Kliniczny z Polikli-
niką SP ZOZ we Wrocławiu, Uniwersytet Medyczny 
we Wrocławiu, Gdański Uniwersytet Medyczny, 
Wojskowa Akademia Techniczna, Sieć Badawcza Łu-
kasiewicz – Instytut Techniki i Aparatury Medycznej 
oraz przedsiębiorcy Infoscan SA i Grupa casusBTL. 
W ciągu czterech lat powstała zaawansowana plat-
forma telemedyczna, przeprowadzono cykl badań 
klinicznych oraz stworzono prototypy nowego ro-
dzaju urządzeń. 
Projekt AMULET został współfinansowany przez Na-
rodowe Centrum Badań i Rozwoju w ramach trzeciej 
edycji programu STRATEGMED (umowa STRATEG-
MED3/305274/8/NCBR/2017). Całkowita wartość 
projektu to 13 002 322, 06 PLN.



LEKARZ WOJSKOWY 
miLitARY phYSiciAn

V Zjazd Naukowy 
Polskiego Towarzystwa Biologii Medycznej

„Biologia-Medycyna-Terapia”

Odbędzie się w:

Centrum Transferu Wiedzy Katolickiego Uniwersytetu Lubelskiego Jana Pawła II
w Lublinie w dniach 15-17.09.2022

Konferencja jest już kolejnym cyklicznym spotkaniem wybitnych polskich i zagranicznych nau-
kowców. Jej głównym celem jest promowanie osiągnięć, wymiana doświadczeń oraz integracja 
środowisk naukowych, klinicznych oraz diagnostycznych na rzecz rozwoju biologii medycznej. 
Realizując motto naszej konferencji, postaramy się dołożyć wszelkich starań, by uczestnicy kon-
ferencji mogli się spotkać w gronie ludzi, których praca przyczynia się do rozwoju nauk biologic-
znych, medycznych i nauk o zdrowiu. Będą to uznani w kraju i na świecie naukowcy i praktycy, 
którzy przedstawią aktualny stan wiedzy, wyniki swoich badań oraz wyzwania na przyszłość. 
Wzorem ubiegłych lat nie tylko posłuchacie Państwo ciekawych wykładów, ale także będziecie 
mieć możliwość rozmowy z prelegentami i szansę nawiązania kontaktów w sprzyjającej i ciepłej 
atmosferze.

Więcej informacji o wydarzeniu: 
https://www.kul.pl/konferencja-quot-biologia-medycyna-terapia-2022-quot,110664.html

Serdecznie zapraszamy na Lubelszczyznę,
dr Katarzyna Czarnek

Przewodnicząca Komitetu Organizacyjnego
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Realizując motto naszej konferencji, postaramy się dołożyć wszelkich starań, by uczestnicy kon-
ferencji mogli się spotkać w gronie ludzi, których praca przyczynia się do rozwoju nauk biologic-
znych, medycznych i nauk o zdrowiu. Będą to uznani w kraju i na świecie naukowcy i praktycy, 
którzy przedstawią aktualny stan wiedzy, wyniki swoich badań oraz wyzwania na przyszłość. 
Wzorem ubiegłych lat nie tylko posłuchacie Państwo ciekawych wykładów, ale także będziecie 
mieć możliwość rozmowy z prelegentami i szansę nawiązania kontaktów w sprzyjającej i ciepłej 
atmosferze.

Więcej informacji o wydarzeniu: 
https://www.kul.pl/konferencja-quot-biologia-medycyna-terapia-2022-quot,110664.html

Serdecznie zapraszamy na Lubelszczyznę,
dr Katarzyna Czarnek

Przewodnicząca Komitetu Organizacyjnego



PRACA 
W WOJSKOWYM INSTYTUCIE MEDYCZNYM 

TO INWESTYCJA W PRZYSZŁOŚĆ

Zapraszamy do pracy w WIM! 
Rekrutujemy do „szpitala na Szaserów” i do nowo otwartej �lii WIM w Legionowie.

Oferujemy wiele możliwości rozwoju zawodowego, 
atrakcyjne warunki socjalne i przyjazną atmosferę pracy.

Wejdź na: kariera.wim.mil.pl i sprawdź, kogo szukamy!


