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siło 300 nM w pojedynczej próbówce. Polimerazę Taq 
(Fermentas) dodawano w ilości 1U na próbkę. Do każ-
dej reakcji PCR dodawano 2µl wyizolowanego DNA. 
Warunki reakcji były następujące: wstępna denaturacja 
10 minut w 95oC, 30 cykli złożonych z denaturacji w 
95oC przez 1 minutę, przyłączania starterów w temp. 
68oC przez 45 sekund i elongacji w 72oC przez 1 minu-
tę, reakcję zamykała końcowa elongacja w 72oC przez 
10 minut. Produkt amplifikacji o wielkości 521 pz był 
wizualizowany  na 1,5% żelu agarozowym w buforze 
0,5xTBE (ang.TRIS borate-EDTA). Jako kontroli pozy-
tywnej w reakcji PCR używano DNA wyizolowanego 
ze szczepu S. aureus NCTC 10652.

WYNIKI

Ogółem zebrano 41 izolatów MRSA od pacjen-
tów (materiały oznaczone nr 1-16, 19-30 oraz 32-45) 
i personelu (materiały: 17, 18 oraz 31), które poddano 
dalszym badaniom celem opisania ich pokrewieństwa 
i zdolności do produkcji enterotoksyny.

Wśród przebadanych izolatów 33 wykazywały iden-
tyczny układ prążków na żelu po elektroforezie pulsacyj-

nej, uznano je za szczep epidemiczny. W obrębie jednego 
klonu znalazło się 31 izolatów od pacjentów oraz 3 izolaty 
pobrane od personelu. Dodatkowo 1 izolat od pacjenta 
(nr 45) był bardzo blisko spokrewniony z klonem epide-
micznym (różnica dotyczyła 1 zdarzenia genetycznego). 
Pozostałe 7 izolatów charakteryzowało się unikatowymi 
wzorami restrykcyjnymi, szczepy te nie były spokrew-
nione ze szczepem epidemicznym – wśród nich był m.in. 
izolat z płynu mózgowo-rdzeniowego (ryc 1).

Dodatkowo wszystkie izolaty zostały przebadane 
pod kątem obecności genu kodującego białko entero-
toksyny A (sea) przy zastosowaniu metody PCR. Wśród 
44. izolatów tylko u jednego (o numerze 19) wykryto 
gen sea. Jednocześnie izolat ten charakteryzował się 
unikatowym wzorem restrykcyjnym, innym niż wykryty 
szczep epidemiczny.

Pracownicy, u których stwierdzono kolonizację 
nosa szczepami MRSA – 3 osoby, zostali poddani 
procedurze eradykacji z zastosowaniem mupirocyny 
przez okres 5 dni, a do tego czasu zostali skierowani 
do prac niezwiązanych z przygotowywaniem posiłków 
dla pacjentów. Powtórne posiewy z przedsionka nosa 
wykonano u tych pracowników w odstępnie 2-5 tygo-
dni. Wszystkie wyniki były ujemne.
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Ryc. 1 	 Dendrogram podobieństwa szczepów MRSA uzyskane w metodzie PFGE
Fig. 1 	 Dendrogram of strains similarity obtained thanks to PFGE method
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DYSKUSJA

Pseudo-infekcje (ang. pseudoinfections) i pseudo-
-epidemie (ang. pseudo-outbreaks) stanowią duży i 
jednocześnie trudny problem dla zespołów kontroli 
zakażeń szpitalnych i epidemiologów szpitalnych. 
Epidemia to zwiększenie liczby zachorowań na daną 
chorobę ponad oczekiwaną liczbę lub współczynnik 
zachorowalności. Pseudo-epidemie zakażeń związa-
nych z opieką zdrowotną (ang. health care-associated 
pseudo-outbreaks) zazwyczaj związane są ze wzrostem 
liczby dodatnich wyników badań mikrobiologicznych 
materiałów pochodzących od pacjentów bez klinicz-
nych objawów zakażenia. Tego typu przypadki są często 
konsekwencją wdrażania intensywnego czy też zwięk-
szenia intensywności nadzoru mikrobiologicznego i 
/ lub epidemiologicznego nad pacjentami w szpitalu. 
Sytuacja taka jest też charakterystyczna dla wprowa-
dzania nowych metod diagnostyki mikrobiologicznej 
bądź zmiany pewnych dotychczasowych procedur 
diagnostycznych (12, 13, 14). Zaistniała sytuacja miała 
bezpośredni związek z  zastosowaną metodą, w  któ-
rej pominięto ważny w  diagnostyce zakażeń układu 
pokarmowego etap badania bezpośredniego: toksyna 
bakteryjna w  rutynowej diagnostyce wykrywana jest 
na etapie przedhodowlanym – którego tutaj zabrakło.

Pseudo-epidemie mogą być również identyfikowa-
ne poprzez wzrost częstości izolacji drobnoustrojów 
nietypowych dla badanych materiałów. 

Zatem brak potwierdzenia obecności toksyny 
gronkowcowej w analizowanych badaniach etiologii 
zakażeń układu pokarmowych wskazał, że na obserwo-
wanym oddziale doszło do sytuacji, którą można opisać 
jako występowanie pseudoinfekcji MRSA. Powodem 
rozpoczęcia działań był brak szczegółowej informacji 
dotyczącej związku pomiędzy objawami klinicznymi 
pacjentów i  potencjalnych – badanych – czynników 
etiologicznych. Zespół kontroli zakażeń podjął niezbęd-
ne w sytuacji podejrzenia epidemii działania, a weryfi-
kacja nastąpiła wraz z wykorzystaniem szczegółowych 
badań mikrobiologicznych dotyczących zjadliwości 
badanych szczepów MRSA: stan zdrowia pacjentów nie 
miał żadnego związku z nietoksynotwórczym szczepem 
MRSA (15; 16).

Dużo poważniejszym problemem, który pojawił się 
w badanej populacji jest obecność wśród pracowników 
szpitala osób skolonizowanych szczepami MRSA. 
Zazwyczaj podkreśla się znaczącą rolę w  transmisji 
zakażeń personelu medycznego, szczególnie na oddzia-
łach intensywnej terapii bądź oddziałach oparzenio-
wych. W omawianym przypadku oddziałem objętym 
dochodzeniem epidemiologicznym byli pacjenci oraz 
personel związany z działalnością oddziału. Jednak 
ponieważ dodatnie wyniki badań personelu wykonane 

dla oceny obecności MRSA uzyskano w trakcie docho-
dzenia epidemiologicznego – trudno ocenić, czy osoby 
te były źródłem czy ofiarą zaistniałej sytuacją, czy ich 
kolonizacja była zjawiskiem wtórnym do sytuacji na 
oddziale (17, 18). 

W związku z zaistniałą sytuacją przeprowadzono 
dokładny przegląd procedur związanych z  zachowa-
niem zasad higieny, w tym izolacji związanej z fekal-
no-oralną drogą transmisji drobnoustrojów. Ponieważ 
dotyczyła ona oddziałów pediatrycznych, przygotowa-
no dodatkowo szczegółowy program edukacyjny dla 
wszystkich rodziców i opiekunów hospitalizowanych 
dzieci, obejmował on zasady higieny rąk, korzystanie 
z toalet i pryszniców, obowiązek pełnej toalety dziecka 
kilkakrotnie w ciągu dnia w zależności od nasilenia 
objawów chorobowych. Dodatkowo wprowadzono 
zakaz dokarmiania dzieci artykułami innymi niż posiłki 
szpitalne, w tym absolutny zakaz częstowania. Jedynym 
wyjątkiem pozostała woda mineralna, ale pod warun-
kiem, że będzie pozostawać w oryginalnym opakowaniu 
i nie będzie przelewana ani uzupełniana innymi płyna-
mi, zostanie zużyta w ciągu 1 doby, a każda butelka 
będzie wykorzystana tylko przez 1 osobę (bez często-
wania, odstępowania itp.) Personelowi przypomniano o 
konieczności dezynfekcji stetoskopów i innego sprzętu 
stosowanego zarówno w izbie przyjęć, jak i w oddziale 
oraz zakazie umieszczania w kieszeniach fartucha drob-
nych przedmiotów, które miały kontakt z pacjentem. 
Na izbie przyjęć szpitala wprowadzono bezkontaktowe 
kosze na odpady (19, 20).

WNIOSKI

W badanej populacji stwierdzono różną etiologię 
obserwowanych zakażeń dróg pokarmowych. Jedno-
cześnie nie obserwowano związku pomiędzy stanem 
klinicznym pacjentów (objawami zakażenia dróg po-
karmowych) oraz izolowanym szczepem epidemicznym 
Staphylococcus aureus niewytwarzającym toksyny 
gronkowcowej. 

Prowadzone badanie wykazało pseudoepidemię 
Staphylococcusa aureus o fenotypie MRSA. Podjęte 
działania miały na celu poprawę bezpieczeństwa pa-
cjentów na oddziale poprzez wprowadzenie kontrolnych 
badań przesiewowych personelu w kierunku MRSA 
oraz eradykację w  przypadku potwierdzonej koloni-
zacji, a także edukację w zakresie higieny personelu 
medycznego, opiekunów dzieci i wszystkich odwie-
dzających. Zaistniała sytuacja potwierdziła, że pełen 
nadzór nad zakażeniami jest możliwy tylko przy dobrej, 
bieżącej współpracy laboratorium mikrobiologicznego 
z zespołem kontroli zakażeń oraz wszystkimi osobami 
biorącymi udział w procesie pielęgnacji i leczenia.
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STRESZCZENIE

Ixodes ricinus uważany jest Polsce za gatunek o naj-
większym znaczeniu medycznym i weterynaryjnym. 
Transmisja patogenów odkleszczowych w kręgowcach 
zależy nie tylko od układowej infekcji. Transmisja 
krętka B. burgdorferi i wirusa kleszczowego zapalenia 
mózgu w zakażonym organizmie różnią się, ze wzglę-
du odmienną początkową lokalizację w kleszczu, na 
odmienność poruszania się wirusa i bakterii(zdolność 
aktywnego poruszania się), jak i liczne mechanizmy 
wspierające zakażenie bakteryjne. Poznanie mechani-
zmów rządzących transmisją tych patogenów w przyro-
dzie ma znaczenie epidemiologiczne, jak i jest istotne dla 
poznania patogenezy wywoływanych chorób. Wzrost 
zachorowań na kleszczowe zapalenie mózgu w ciągu 
ostatnich lat jest markerem wzrostu występowania cho-
rób odkleszczowych. W latach 90. liczba zachorowań 
wśród ludzi w wielu krajach europejskich pozostaje 
na wyższym poziomie porównaniu do lat osiemdzie-
siątych. Podobne spostrzeżenia dotyczą boreliozy. 
Naturalne zmiany środowiskowe, przede wszystkim 
związane z klimatem, jak i regionalnymi i miejscowymi 
zmianami w dystrybucji i rozmieszczeniu gatunków 
drobnych gryzoni i  dużych zwierząt dzikich, czynniki 
antropogeniczne (zalesianie, osuszanie bagien, zwięk-
szanie rezerwuaru zwierzęcego), oraz zmiany socjalne 
(aktywny kontakt człowieka w okresie zbierania owo-
ców runa leśnego, wprowadzenie szczepień) mogą mieć 
istotny wpływ na liczbę zachorowań ludzi na choroby 
odkleszczowe.

ABSTRACT

Ixodes ricinus is regarded as a species with great 
medical and veterinary meaning. Transmission of tick 
borne pathogens in mammals depends not only on 
systemic infection. Transmission of B. burgdorferi and 
tick-borne encephalitis virus in an infected organism 
differs, because of different location in tick ,the differ-
ences in dissemination of the virus and bacteria (own 
motility) as well as mechanisms supporting bacterial 
infection. The mechanisms governing the transmis-
sion of these pathogens in nature have epidemiologi-
cal importance and are essential in understanding the 
pathogenesis of diseases. The increase in the incidence 
of tick-borne encephalitis in recent years, is a marker 
of tick borne diseases. In the 90s, the number of cases 
among humans in many European countries remains 
at a higher level compared to the eighties. Similar 
observations consider to Lyme borreliosis. Natural 
environmental changes, mainly related to climate, as 
well as regional and local changes in distribution of 
the small rodents species, wild animals, anthropogenic 
factors (reforestation, drainage of swamps, increasing 
the reservoir of animals), and social change (increased 
human activities in forests, vaccinations) may have a 
significant impact on rates of tick-borne diseases.

Słowa kluczowe: transmisja, współżerowanie, krążenie 
patogenów odkleszczowych, wirus kleszczowego zapa-
lenia mózgu, B. burgdorferi

Key words: transmission, co-feeding, circulation of tick 
borne pathogens, tick borne encephalitis, B. burgdorferi

Joanna M. Zajkowska

TRANSMISJA I KRĄŻENIE PATOGENÓW ODKLESZCZOWYCH 
(KZM I BORELIOZY) I ROLA ZMIENIAJĄCEGO SIĘ ŚRODOWISKA

TRANSMISSION AND CIRCULATION OF TICK BORNE PATHOGENS (TBE AND 
LYME BORRELIOSIS) AND THE ROLE OF CHANGING ENVIRONMENT

Klinika Chorób Zakaźnych i Neuroinfekcji, Uniwersytet Medyczny w Białymstoku 

WSTĘP

W Polsce, kleszczem o największym znaczeniu me-
dycznym i weterynaryjnym jest nieswoisty żywicielsko 
Ixodes ricinus, który może pasożytować na dostępnych 

dla niego lądowych kręgowcach. Najczęściej atakuje 
ptaki i ssaki, biorąc udział w naturalnym krążeniu pa-
togenów w przyrodzie. Kleszcze zakażają się wirusem 
kleszczowego zapalenia mózgu (kzm) jak i krętkami 
B. burgdorferi (B.b) żerując na zakażonym zwierzęciu 
i pozostają zakażone do końca swojego życia. Długość 
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okresu żerowania I. ricinus waha się w zależności od 
stadium rozwojowego: larwy od 2 do 5 dób, nimfy od 
2 do 7 (na ogół 5), samice od 6 do 9 (średnio 8-9) dób. 
Im wyższy poziom zakażenia (wiremia, bakteriemia 
lub parazytemia) u zwierząt, tym większe jest prawdo-
podobieństwo, że żerowanie zakończy się pobraniem 
patogenu. Transmisja patogenów odkleszczowych w 
kręgowcach zależy nie tylko od układowej infekcji. 
Zachodzi także między niezakażonymi a zakażonymi 
kleszczami w czasie współżerowania w jednym czasie. 
Po raz pierwszy opisano takie zakażenie w 1987 r., w 
przypadku wirusa Thogoto. Podobne zjawisko wystę-
puje u ruchliwych bakterii B. burgdorferi, czynnika 
patogennego boreliozy z Lyme. Krętek ten może być 
przeniesiony z zakażonego kręgowca na niezakażone 
kleszcze tylko przy miejscowym zakażeniu kręgowca, 
(1). Do zakażenia kleszcza może dojść w czasie jedno-
czesnego żerowania kilku osobników, jeśli są fizycznie 
oddzielone między transmitującym i nabywającym za-
każenie, przy braku zakażenia systemowego kręgowca. 
Do zakażenia może dojść, jeśli żerowanie jest zbieżne 
w czasie, a nawet gdy jeden z kleszczy odpadnie wcze-
śniej, a drugi pozostaje. Częściej dotyczy to B. burg-
dorferi niż wirusa kzm, gdyż krętki częściej pozostają 
w miejscu inokulacji, nim nastąpi ich dalszy rozsiew. 
Różnice tłumaczy się sposobem przemieszczania się 
patogenu w zakażonym organizmie - wirusy podróżują 
wewnątrz systemu limfatycznego z migrującymi ko-
mórkami, jak np. komórki Langerhansa, podczas gdy 
B. burgdorferi ma zdolność samodzielnego poruszania 
się. Obecność B. burgdorferi wykazano w skórze jeleni, 
u których nie ma układowego zakażenia. Liczba zaka-
żonych kleszczy zwiększa się znacznie w czasie takiego 
żerowania, kiedy kilka zakażonych kleszczy zakaża 
znacznie więcej niezakażonych kleszczy. Istotna jest 
również rola ptaków w zakażaniu kleszczy żerujących 
w małej odległości na ptakach (np.wokół oczu) nie 
rozwijających spirochetemii.

W warunkach naturalnych kleszcze często żerują 
w bliskiej odległości od siebie, co wynika z następują-
cych uwarunkowań: długiego okresu żerowania Ixodide 
i nakładania się żerowania poszczególnych osobników 
w preferowanych miejscach (np. uszy). Rozprzestrze-
nianie się żerujących kleszczy na ofierze powoduje, 
że duża ich liczba może żerować jednocześnie, co jest 
spowodowane m. in. uwolnieniem się w środowisku 
larw z dużej liczby skupionych w jednym miejscu jaj. 
Częstym zjawiskiem jest koinfestacja w różnych fazach 
rozwoju, szczególnie zbieżne w czasie jest żerowanie 
nimf i larw (2).

Istnieją predylekcje kleszczy do żerowania na róż-
nych częściach ciała żywiciela, co sprzyja skupianiu 
się kleszczy. Powtórne żerowanie odbywa się często 
w tych samych miejscach, np. 90% niedorosłych I. ri-
cinus żeruje na uszach gryzoni lub blisko oczu ptaków, 

podczas gdy np.na owcach na wyższych partiach ciała i 
głowie. U niektórych gatunków wydzielane są feromony 
skupiające osobniki w jednym miejscu (3). Znaczenie 
epidemiologiczne tego zjawiska wydaje się być duże 
w krążeniu patogenów chorobotwórczych dla ludzi (4). 

Rezerwuar żywicieli, które rozwijają układowe 
jak i miejscowe zakażenia, ważny jest w badaniach 
epidemiologicznych, gdyż może odgrywać istotną rolę 
w cyklu enzootycznym. U gatunków kręgowców, które 
rozwijają układową infekcję, może dojść do transmisji 
patogenów również w czasie współżerowania (co-fe-
eding) kleszczy. Myszka Apodemus flavicolis rozwija 
układową infekcję, ale w transmisji wirusa kzm większe 
znaczenie ma droga pozaukładowa. Transmisja krętka 
B. burgdorferi i wirusa kzm w zakażonym organizmie 
różnią się, ze względu na odmienną początkową loka-
lizację patogenów w kleszczu, odmienne poruszanie 
się wirusa i bakterii, jak i mechanizmów wspierających 
zakażenie bakteryjne (6).

Obecność krętka w zakażonym kleszczu wspiera 
skuteczne żerowanie kleszcza, zatem mechanizmy 
ewolucyjne wspierały te zjawiska, które umożliwiały 
obecność bakterii w kleszczu (2). Natomiast mechani-
zmy adaptacyjne wykształcone w procesie ewolucyj-
nego dostosowywania się do potencjalnego żywiciela 
powodują, że obecność obu patogenów pozostaje 
bezobjawowa, i nie zmniejsza populacji zakażonych 
nimi zwierząt.

ROZPRZESTRZENIANIE SIĘ WIRUSA KZM 
WEWNĄTRZ ZAKAŻONEGO KRĘGOWCA

Białka syntetyzowane w gruczołach ślinowych 
promują transmisję wirusów-SAT-(salivary activated 
transmission). Działanie immunomodulujące śliny 
kleszcza umożliwia kleszczom przedłużone żerowanie. 
Hamujący wpływ śliny kleszcza na zjawiska zapalne 
w miejscu żerowania, takie jak migracja i rekrutacja 
komórek immunokompetentnych, powoduje wytwo-
rzenie mikrośrodowiska, które jest wykorzystywane 
przez wirusy (4).

Do zakażenia organizmu gospodarza wirusem kzm 
dochodzi w ciągu kilku pierwszych minut pobierania 
pokarmu przez kleszcza, ze względu na obecność 
wirusa w ślinie, wprowadzanej do skóry na początku 
żerowania. Wirus replikuje się w komórkach skóry, 
w komórkach Langerhansa oraz w granulocytach obo-
jętnochłonnych. Wirusy wykorzystują te komórki nie 
tylko w celu namnażania, ale i jako środek lokomocji, 
aby drogami limfatycznymi rozprzestrzeniać się i dostać 
do najbliższych węzłów chłonnych. Następnie wirusy 
docierają przez przewód piersiowy do krwi, innych 
narządów, wykorzystując komórki gospodarza jako 
środek transportu. Po kilku dniach wirus osiąga układ 
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krwionośny wywołując stan wiremii, atakuje organy 
i narządy należące do układu siateczkowo-śródbłon-
kowego. 

TRANSMISJA KRĘTKÓW BORRELIA 
BURGDORFERI

Liczny rezerwuar zwierzęcy kręgowców, w których 
zachodzi transmisja Borrelia burgdorferi, wykształciła 
wyjątkowo dużo mechanizmów zapewniających bak-
terii bezpieczne przetrwanie w zakażonym kręgowcu, 
jak i możliwość przenoszenia na inne osobniki przez 
żerującego kleszcza.

Mimo że kleszcz żeruje 96 godzin, to krętki do 
kleszcza są aspirowane w czasie pierwszych 24 godzin, 
nawet jeśli już kleszcz zawiera dużo krwi. Liczba ich 
wzrasta poprzez napływ nowych krętków, jak i inten-
sywną replikację. Krętek musi uniknąć strawienia i 
przeżyć w temp.0-30 oC. Musi przetrwać okresy głodu 
i ograniczonego metabolizmu kleszcza. Musi wykry-
wać początek kolejnego żerowania, aby dostać się do 
gruczołów ślinowych kleszcza, aby być gotowy do 
dalszej transmisji (5,6). W kleszczu krętek syntetyzuje 
lipoproteidy powierzchniowe OspA, OspB, OspC, Pert, 
Mapa, Rev, homologi Erp i Lp66. Lipoproteina Osp A 
pojawia się w czasie kolonizacji jelit kleszcza i jest li-
gandem dla komórek jelit, co umożliwia ich kolonizację, 
ale zapobiega też internalizacji i strawieniu (erytrocyt 
poddawany jest hemolizie, a następnie endocytozie). 
OspA umożliwia przyleganie do komórek jelit, ale i do 
siebie, poprzez agregację. Żerowanie kleszcza powodu-
je spadek ekspresji powierzchniowej lipoproteiny OspA 
krętka, a wzrost OspC. W wydzielanej ślinie kleszcze 
zawierają białka, które zapewniają efektywne żerowa-
nie. Bioaktywne składniki śliny kleszcza zakłócają he-
mostazę, (agregację płytek, wazodilatację i koagulację), 
wpływają również na mechanizmy immunologiczne 

umożliwiając skuteczną transmisję (np.hamują efekt 
dopełniacza). Transmisja krętków zwiększa się wraz z 
czasem żerowania, ale co najmniej po 24 godzinach (7). 

W ślinie kleszcza zidentyfikowano takie białka 
jak Salp 15, Salp 20, ISAC, IRAC, które neutralizują 
komplement kręgowca. Zatem bakterie wykorzystują 
wytworzone przez ślinę kleszcza mikrośrodowisko z 
immunosupresją. Ponadto krętek ma własne białka, któ-
re blokują czynniki aktywujące komplement, jak białka 
CRASPs (complement regulator acquiring surface pro-
teins) (8). Krętek wykorzystuje białka ze śliny kleszcza, 
aby wzmocnić skuteczność własnej transmisji i dalsze 
przetrwanie. Wykazano, że obecność B. burgdorferi 
wpływa na ekspresje genów kleszcza. Ekspresja genu, 
który koduje białko Salp 15, które m.in. hamuje akty-
wację limfocytów T, selektywnie zwiększała się u za-
każonych kleszczy B. burgdorferi podczas żerowania. 
Salp 15 swoiście i specyficznie łączy się z Osp C krętka 
i w ten sposób osłania bakterie przed działaniem me-
chanizmów obronnych, szczególnie przed działaniem 
odpowiedzi humoralnej skierowanej na OspC (9). Rola 
Osp A podczas zakażenia w kręgowcu nie jest dokładnie 
poznana, ale wiadomo, że umożliwia interakcję krętka 
ze śródbłonkiem. Możliwe że rola ta  jest niewielka, ale 
obecność przeciwciał w czasie zakażenia wskazuje na 
to, że może odgrywać rolę w patogenezie Lyme arthri-
tis, co może tłumaczyć niepowodzenie opartej na tym 
białku szczepionki. Ixodes ricinus jest efektywniejszym 
wektorem dla B. afzeli, która jest bardziej inwazyjna, 
rozprzestrzenia się szybciej z miejsca inokulacji i jest 
transmitowana relatywnie wcześniej niż B.b. sensu 
stricto. W badaniach eksperymentalnych, inokulacja 
bakterii bez pośrednictwa kleszczy nie powoduje 
zakażenia (pozyskana z homogenatu nienajedzonych 
kleszczy), a bakteria B. burgdorferi samodzielnie nie 
penetruje nieuszkodzonej skóry (2).

Wędrówka krętka w kręgowcu (człowieku) zacho-
dzi w sposób aktywny. Krętek znajduje się w miejscu 
wkłucia kleszcza tworząc miejscowo rumień (erythema 
migrans), ale często jednocześnie w odległych miej-
scach, musi więc pokonać znaczną odległość. W znacz-
nym stopniu ułatwia to budowa krętka. Jest bardzo 
ruchliwy, bardzo efektywnie przemieszcza się we krwi i 
tkankach dzięki wewnętrznym ruchom propulsacyjnym. 
Jest to możliwe dzięki wewnętrznej budowie flagelli 
złączonych razem w wiązkę, biegnących wzdłuż całe-
go ciała od końca do końca, które kurczą się jak silny 
mięsień. Bakteria skręca się i porusza do przodu, jak 
korkociąg i sprężyna jednocześnie. Pozwala to na efek-
tywne poruszanie się w otoczeniu gęstszym niż krew. 
Brak flagelliny powoduje utratę ruchliwości krętków. 

Krętek szybko ucieka z krwi, gdzie układ odpor-
nościowy działa silnie, między włókna kolagenowe 
ścięgien lub do OUN. Ruchliwe, krętki ”rozpuszczają” 
tkanki przed sobą, łącząc się z plazminogenem poprzez 
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lipoproteinę OspA na jego powierzchni. Plazminogen 
aktywowany do plazminy prowadzi do degradacji ma-
cierzy pozakomórkowej ECM (extra cellular matrix). 
Krętek przyczepia się biegunowo do plazminogenu 
inicjując wiele kolejnych reakcji, poprzez aktywację 
kaskady enzymów, takich jak: elastaza, która rozpusz-
cza ścięgna, a laminaza błonę podstawną. Ponadto B. 
b. łączy się z innymi białkami ECM jak: fibronektyna, 
liczne integryny, proteoglikany jak dekoryna, za po-
mocą  białka DbpA i B) (DbpA, DbpB-decorin binding 
protein A,B). Dekoryna jest proteoglikanem łączącym 
się z kolagenem produkowanym przez tkankę łączną. 
Umożliwia rozsiew i przeżycie w tkankach bogatych 
w dekorynę. W konsekwencji Borrelia może się ukryć 
w tych strukturach pozakomórkowych przed krążącymi 
leukocytami (10). W przetrwaniu w kręgowcu istotnie 
ważną rolę odgrywa materiał genetyczny krętka. Je-
den chromosom i co najmniej 21 plazmidów – jest to 
największa ilość plazmidów poznana u bakterii - 8% 
materiału genetycznego, to ok. 150 genów które kodują 
lipoproteidy powierzchniowe zmieniające się w czasie 
cyklu życiowego krętka. Zdolne do zakażenia są te, 
które  zmieniają ekspresje na OspC już w drodze do 
gruczołów ślinowych kleszcza w czasie żerowania (re-
agują na ph i temp). Zatem ekspresja Osp C jest istotna 
w pierwszych 48 godzinach zakażenia, i OspC nega-
tywne bakterie nie są zdolne do zakażania i rozsiewu 
w kręgowcu. OspC krętka łącząc się z białkiem Salp15 
unika działania układu odpornościowego. Natomiast w 
kolejnych 8-21 dniach jest znowu zmniejszona ekspre-
sja OspC, a  przetrwała ekspresja z kolei  inicjuje odpo-
wiedź humoralną, która sprzyja eliminacji. Zatem, aby 
uniknąć eliminacji potrzebne są kolejne zmiany, ukrycie 
się lub zmienność antygenowa (11). Poza selektywną 
aktywacją wybranych genów odpowiedzialnych za 
syntezę białek powierzchniowych, w zmianie struktury 

krętka bierze udział zmienna rekombinacja białek. Nie-
zależnie od kontrolowanej transkrypcji czy kolonizacji 
krętki generują antygenowo różne populacje poprzez 
modulowanie wewnątrzkomórkowe (powierzchnia vs 
periplasma) translokacje lipoprotein. Ekspresję genów 
krętka regulują sygnały środowiska, takie jak temp, 
ph, gęstość komórek, a także czynniki gospodarza. 
Różna jest ekspresja in vivo takich białek jak hsp, mlp, 
dbpA bbk 32, erp i (ospE/F zależne) OspC i Osp A. 
Indukcja lipoprotein należących do dużej rodziny jak 
Mlp, Erp, jak OspC w wyższej temperaturze indukuje 
zmiany w ekspresji genów, które zachodzą w trakcie 
żerowania (po ekspozycji na ciepłą krew), podobny 
wpływ ma ph. Ale należy uważać, że proces regulacji 
jest złożony i wieloczynnikowy. Generowane są liczne 
fenotypy w czasie transmisji jak i wczesnych okresów 
zakażenia. Część jest unicestwiana przez generowane 
przeciwciała, ale części udaje się  przetrwać poprzez 
zmniejszenie ekspresji genów produkujących białka, 
przeciwko którym skierowane są przeciwciała. Tak więc 
Borrelia burgdorferi posiada arsenał środków, które 
powodują aktywną lokalną immunosupresję, a  także 
neutralizację mechanizmów efektorowych układu od-
pornościowego (12). 

Ciekawym zjawiskiem jest sygnał do szybkiego 
namnażania się krętków. Już w czasie żerowania - na-
mnażanie  ma miejsce w jelitach kleszcza. W ciągu 2-4 
dób liczba krętków zwiększa się kilkaset razy. Liczba 
transmitowanych krętków w efekcie nie jest duża, ale 
przed dalszym rozsiewem ponownie następuje ich szyb-
kie namnażanie się, być może ma miejsce tu zjawisko 
„quorum sensing”.

Wzrastające wskaźniki zapadalności na kzm 
skłaniają do analizy potencjalnych czynników za-
pewniających krążenie patogenów odkleszczowych 
w środowisku. 
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Wzrost zachorowań na kleszczowe zapalenie mózgu 
w ciągu ostatnich lat jest markerem wzrostu występo-
wania chorób odkleszczowych (13). 

W kolejnych latach liczba zachorowań wśród ludzi 
w wielu krajach europejskich pozostaje na wyższym 
poziomie w porównaniu do lat osiemdziesiątych (14). 
Podobne spostrzeżenia dotyczą boreliozy. Liczba osób 
leczonych w poradniach dermatologicznych, zgłasza-
jąych się z objawami odpowiadającymi wczesnej bo-
reliozie w postaci rumienia wędrującego erythema mi-
grans, w roku 1993 wzrosła do ponad 400 przypadków 
w stosunku do niewielu w latach wcześniejszych (15). 
Kolejnym rekordowym rokiem znacznego  wzrostu za-
chorowań na choroby odkleszczowe w Polsce i innych 
krajach (Litwa, Łotwa, Estonia, Norwegia, Szwecja, 
Włochy, Słowenia) był rok 2003 (13). Wzrosły nie tylko 
liczby przypadków, ale pojawiły się nowe ogniska ich 
występowania w: Norwegii, Szwecji, Finlandii, Danii, 
Niemczech, Austrii i Szwajcarii (16,17). Występowanie 
chorób odkleszczowych wśród ludzi wkraczających w 
biocenozę leśną jest efektem naturalnego krążenia pato-
genu w przyrodzie, które zapewnia rezerwuar patogenu 
(kręgowce) i wektor (kleszcz to też rezerwuar), a także 
warunki środowiska. Zachorowania wśród ludzi są tylko 
czubkiem góry lodowej tego, co się dzieje w środowisku 
(biocenozie leśnej), gdyż człowiek jest zakażany przy-
padkowo i nie bierze udziału w naturalnym krążeniu 
patogenu. Aktywność kleszczy (wektora) warunkują 
sezonowe zmiany klimatu, co wiąże się z sezonowością 
zachorowań u ludzi. Od kilku lat przedstawiane są dane 
dotyczące warunków meteorologicznych, wskazujących 
na zmiany klimatu i krajobrazu w wielu krajach europej-
skich (14). Makroregion północno-wschodniej Polski 
posiada wybitne walory przyrodnicze i pełni ważne 
funkcje ekologiczne zarówno w skali europejskiej i 
krajowej. Na terenie tym skupione są utrzymujące się 
od lat ogniska endemiczne kzm, z tendencją wzrosto-
wą od lat dziewięćdziesiątych takich wskaźników jak 
zapadalność i ekspansja terytorialna. Na terenach tych 
obserwuje się również wysoką zapadalność na boreliozę 
w porównaniu do reszty Polski (18). Powiaty o wysokiej 
zapadalności na kzm (białostocki, hajnowski, suwal-
ski) charakteryzują się znacznie większym odsetkiem 
zalesienia w porównaniu z tymi bez występowania tej 
choroby (18). Wsród czynników meteorologicznych, 
ważnych dla przeżycia i żerowania kleszczy wymienić 
należy na podstawie badań własnych, jak i podobnych 
prowadzonych w innych krajach, wzrost  średnich tem-
peratur miesięcznych w kwietniu, a szczególnie w jego 
trzeciej dekadzie. Nimfy Ixodes ricinus rozpoczynają 
żerowanie wiosną przy wzroście temperatury powyżej 7 
oC, natomiast larwy przy temperaturach powyżej 10oC. 
Wzrost temperatur powyżej 10oC umożliwia zbieżny 
w czasie szczyt aktywności biologicznej larw i nimf 
na tych samych żywicielach, jakimi są drobne ssaki. 

Powoduje to wzrost odsetka zakażanych kleszczy, które 
są głównym czynnikiem determinującym występowanie 
naturalnych ognisk kzm. Zatem tendencja wzrostowa 
średnich temperatur wiosennych sprzyja intensywniej-
szemu krążeniu patogenu wśród drobnych ssaków i 
endemicznemu utrzymywaniu się ognisk w biocenozie. 
Lata 1993 i 2003 były wyjątkowo ciepłe w tym okresie, 
a liczba zachorowań w tych latach wśród ludzi wyjąt-
kowo duża (18). 

Poza zmianami klimatu istnieje jednak szereg czyn-
ników antropogenicznych, które wymagają wnikliwej 
uwagi. Zmiany w środowisku spowodowane przez 
człowieka, stwarzające środowisko dla kleszczy, takie 
jak zalesianie nieuprawianych terenów rolniczych i osu-
szanie bagien, mogą sprzyjać rozszerzaniu się obszarów 
intensywnego występowania kleszczy. Znaczenie mogą 
mieć odtwarzania stad zwierząt (np. żubrów w Biało-
wieskim Parku Narodowym), czy stad hodowlanych, 
poprzez zwiększanie rezerwuaru zwierzęcego, który 
umożliwia przetrwanie kleszczy. 

Niewątpliwie istotnym czynnikiem wpływającym 
na wzrost zachorowań wśród ludzi są zmiany socjalne. 
Bardziej aktywny kontakt człowieka z lasem wynika ze 
wzrastającej liczby właścicieli działek leśnych. Starze-
nie się populacji, wzrost grupy emerytów, tradycyjnie 
zbierających grzyby, jak i z powodów ekonomicznych, 
powoduje większy kontakt i ekspozycję na pokłucie 
przez kleszcze w okresie zbierania owoców runa le-
śnego. Zmiany potwierdza analiza struktury demogra-
ficznej chorych hospitalizowanych w Klinice Chorób 
Zakaźnych i Neuroinfekcji UM w Białymstoku, jak też 
analiza demograficzna zgłoszonych zachorowań osób 
do TSSE na choroby odkleszczowe.

Niewątpliwie ważny wpływ na występowanie 
zachorowań na kleszczowe zapalenie mózgu miało 
wprowadzenie szczepień przeciw tej chorobie w za-
kładach pracy, w których pracownicy narażeni są na 
pokłucia przez kleszcze. Aktualnie liczba zachorowań 
w grupach leśników, straży przygranicznej, zmalała 
niemal do zera, natomiast liczba osób szczepionych ze 
względu na pobyt w terenach endemicznych pozostaje 
nadal niewielka i niedostateczna.

Analiza zapadalności  na kzm na terenie Polski 
wskazuje na najwyższą zapadalność w trzech powiatach 
województwa podlaskiego: białostockim, suwalskim 
i hajnowskim. Obecność kompleksów leśnych na te-
renie tych powiatów, objętych różną formą ochrony, 
wskazuje na mniejszy wpływ ludzkiej interwencji 
na obecność rezerwuaru zwierzęcego, występowanie 
i zmienność w  populacji kleszczy. Bardziej istotne 
wydają się naturalne zmiany środowiskowe, przede 
wszystkim związane z klimatem, jak i regionalnymi i 
miejscowymi zmianami w dystrybucji i rozmieszczeniu 
gatunków drobnych gryzoni i dużych zwierząt dzikich, 
mogących  żywicielami i rezerwuarem kleszczy. 
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Niezwykle ciekawych spostrzeżeń dostarczają prace 
prowadzone na terenie Puszczy Białowieskiej. Obszar 
ten ma zachowane warunki naturalne, gdzie ingerencja 
człowieka ograniczona jest do minimum. Zapadalność 
na kzm na terenie powiatu hajnowskiego pozostaje 
jedną z najwyższych w Polsce. 

Niezwykle interesujących danych dostarcza pro-
wadzony przez Instytut Badawczy Leśnictwa, Zakład 
Lasów Naturalnych w Białowieży monitoring leśny w 
ekosystemach Puszczy Białowieskiej. Jest to ważne ze 
względu na ich duży obszar, wielofunkcyjność i wa-
lory przyrodnicze, a także ze względu na narastające 
prawdopodobieństwo ich przekształceń i degeneracji 
na skutek globalnych zmian klimatu i lokalnych an-
tropogenicznych zmian warunków środowiskowych. 
Puszcza Białowieska charakteryzuje się wieloma cecha-
mi wyróżniającymi ją spośród lasów Polski i Europy. 
Między innymi są to: wysoki stopień naturalności, 
duża zwartość i rozległość kompleksu leśnego oraz 
występowanie wszystkich głównych siedlisk leśnych 
spotykanych na obszarze środkowej Europy – od skraj-
nie ubogich do wybitnie żyznych, od skrajnie suchych 
do bagiennych. Analiza warunków klimatycznych w 
Puszczy Białowieskiej w latach 1950-2003 wykazała, 
że występują wyraźne zmiany w liczbie dni w katego-
riach temperatur. Stwierdzono powolne zmniejszanie się 
dni z temperaturami najniższymi, przy jednoczesnym 
zwiększaniu się dni z temperaturami najwyższymi (19).

Efektem tych zmian jest stopniowe podwyższanie 
się średniej rocznej temperatury powietrza wywołanej 
głównie coraz cieplejszymi półroczami zimowymi, 
których wyższa temperatura powoduje także wcze-
śniejsze topnienie śniegu i wcześniejsze odpływy wody. 
W analizowanym okresie średnia temperatura powietrza 
wzrosła o 0,9oC, w tym w półroczach zimowych aż o 
1,3o, a w półroczach letnich o 0,6oC . Duże różnice zaob-
serwowano w terminach rozpoczęcia okresu wegetacji. 
Od 1989 r występują coraz wcześniejsze terminy rozpo-
częcia (24.03-13.05) okresu wegetacji (19). Wyniki tych 
badań są komplementarne do wniosków wynikających 
z naszych badań wskazujących, iż wczesna, wilgotna 
wiosna, i wzrost  średnich temperatur w końcu kwietnia 
wydają się być najbardziej istotne dla rozwoju kleszczy 
i krążenia patogenów chorób odkleszczowych. Wydaje 
się, że zmiany klimatyczne w postaci ocieplenia w okre-
sie wiosny mają duże znaczenie jak i czynniki antropo-
geniczne na wzrost krążenia i transmisji patogenów w 
środowisku, a tym samym wzrost zachorowań u ludzi 
na choroby odkleszczowe.

PODSUMOWANIE

Człowiek zakażany jest przez kleszcza wirusem 
kzm i boreliozą przypadkowo. Poznanie mechanizmów 

rządzących transmisją i krążeniem tych patogenów 
w przyrodzie ma znaczenie epidemiologiczne, jak i 
istotne w poznaniu patogenezy wywoływanych chorób. 
Kontynuacja badań zwiększy nie tylko naszą wiedzę, 
ale również pozwoli na udoskonalenie metod diagno-
stycznych, leczenia jak i profilaktyki. Kzm w przeci-
wieństwie do boreliozy występuje jedynie w obszarach 
swoich ognisk endemicznych oraz charakteryzuje się 
szybszym i mniej złożonym przebiegiem, zatem może 
być wykorzystane jako choroba wskaźnikowa do po-
szukiwania związków ze zjawiskami biotycznymi i 
abiotycznymi, w tym meteorologicznymi. Zjawiska te 
warunkują zachowanie zarówno kleszczy, jak i ludzi, 
co z kolei ma istotny wpływ na krążenie wirusa kzm w 
przyrodzie oraz w konsekwencji na zachorowania na 
choroby odkleszczowe.
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STRESZCZENIE

W okresie 10 lat tj. od 1997 r. do 2006 r. zarejestro-
wano 3 523 przypadki tasiemczyc jelitowych u ludzi 
w Polsce. Wśród wszystkich rozpoznanych tasiemczyc 
jelitowych stwierdzono: 2 748 przypadków Taenia sa-
ginata, 41 Taenia solium, 533 przypadki Taenia species, 
20 Hymenolepis nana, 5 Hymenolepis diminuta, 11 Di-
phyllobothrium latum, 3 Dipylidium caninum. Ponadto 
zarejestrowano 350 przypadków tasiemczyc tkankowych  
w tym 346 wywołanych przez Echinococcus granulosus 
i 4 przez Echinococcus multilocularis oraz 8 przypad-
ków wągrzycy (Cysticercus cellulosae). Z roku na rok 
obserwuje się stopniowy spadek zarażeń tasiemczycami.

ABSTRACT

Between 1997- 2006, 3 523 intestinal cestode 
infections were registered in Poland. Among them 2 
748 were caused by Taenia saginata, 41 by T. solium, 
533 by Taenia species, 20 by Hymenolepis nana, 5 
by Hymenolepis diminuta,  11 by Diphyllobothrium 
latum, 3 by Dipylidium caninum. Moreover, 350 cases 
of  cystic echinococcosis  and 8 cases of cysticercosis 
were also registered.

The obtained results confirmed decreasing fre-
quency of intestinal cestodoses in Poland.

Słowa kluczowe: tasiemczyce, epidemiologia, Polska, 
lata 1997-2006

Key words: cestode infections, epidemiology, Poland, 
1997- 2006

 Maria Waloch, Alicja Sobolewska, Tadeusz H. Dzbeński

ANALIZA SYTUACJI EPIDEMIOLOGICZNEJ TASIEMCZYC W POLSCE 
W LATACH 1997-2006 NA PODSTAWIE DANYCH Z WOJEWÓDZKICH STACJI

 SAN-EPID

EVALUATION OF EPIDEMIOLOGICAL SITUATION OF CESTODE INFECTIONS IN 
POLAND IN THE  YEARS 1997- 2006 ON THE BASIS OF DATA FROM SAN-EPID 

STATIONS

Zakład Parazytologii Lekarskiej Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego
-Państwowego Zakładu Higieny

WSTĘP

Występowanie tasiemczyc u ludzi w Polsce 
w okresie 10 lat, tzn. od 1997 r. do 2006 r. oceniano na 
podstawie danych uzyskanych ze stacji sanitarno-epide-
miologicznych oraz  zamieszczonych w wywiadach epi-
demiologicznych  dotyczących bąblowicy i wągrzycy.

Ze względu na różnice dotyczące lokalizacji tasiem-
ców w organizmie żywiciela i różnice w epidemiologii 
zarażeń, występowanie tasiemczyc jelitowych i tkan-
kowych  zostało omówione  oddzielnie.

TASIEMCZYCE JELITOWE

Dane uzyskane  z poszczególnych lat (1-10) wykazały, 
że  u ludzi na terenie Polski w latach 1997- 2006  zareje-
strowano 3 523 przypadki inwazji tasiemców jelitowych. 
Rozpowszechnienie tasiemczyc jelitowych u ludzi w la-
tach 1997-2006 w Polsce, w zależności od środowiska i 

płci, przedstawia tabela I. Najwyższy (1,90) współczynnik 
zapadalności zarejestrowano w 1997 r.; najniższy w 2006 r. 
(0,41). Przez okres ostatnich 10 lat obserwowano stopnio-
wy spadek zapadalności na tasiemczyce jelitowe.  

Zachorowania na tasiemczyce jelitowe w latach 
1997-2006 częściej występowały u osób pochodzących 
ze środowiska miejskiego (2 772 przypadki, 78,91%) 
niż u osób ze  środowiska wiejskiego (741 przyp., 
21,09%) i są to różnice istotne statystycznie. 

Obliczenia statystyczne w całej pracy wykonano z za-
stosowaniem Testu Studenta przy poziomie ufności 0,05.

Iloraz liczby zachorowań w środowisku miejskim 
do liczby zachorowań w środowisku wiejskim z każdym 
rokiem stopniowo malał (od 6,22 w roku 1997 do 2,76 
w roku 2006), prawdopodobnie na skutek zaostrzającej 
się z roku na rok kontroli weterynaryjnej mięsa sprze-
dawanego w miastach. Ogólnie inwazje tasiemców  
występowały równie często u mężczyzn (1 728 przyp., 
49,19%) jak i u kobiet  (1 785 przyp., 50,81%). W latach 
1998, 2001, 2002, 2004 iloraz zapadalności mężczyzn  
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do zapadalności u kobiet wynosił odpowiednio: 1,08; 
1,12; 1,18; 1,16.

Występowanie tasiemczyc jelitowych u ludzi w Pol-
sce w latach 1997-2006 (1-10) w zależności od wieku 
chorych przedstawia tabela II. Stwierdzono, że tasiem-
czyce jelitowe u ludzi w Polsce najczęściej występowały 
u osób w wieku 40-49 lat (843 przypadki, 24,00%). Osoby 
w wieku 30-39 lat (688 przypadków, 19,58%) oraz osoby 
w wieku 50-59 lat (612 przypadków, 17,42%) stanowiły 
kolejne co do liczebności grupy chorych na tasiemczyce. 
Ogólnie odsetek inwazji wzrastał wraz z wiekiem między  
0 a 49 rokiem życia, tj. od  4,30% w grupie wieku 0-9 
lat, do 24,00% w grupie 40-49 lat, następnie zmalał do  
3,44% w grupie osób powyżej 70 roku życia. Analiza 
statystyczna wykazała istotnie mniejszą zachorowalność 
w przedziale wieku od niemowlęctwa do 19 roku życia 
w  porównaniu  do grup 20-70+ co sugeruje, istotny 
wzrost zapadalności na tasiemczyce jelitowe u ludzi od 
20 roku życia. Malejąca zachorowalność w grupach 50-
59, 60-69 i 70+ jest również istotna statystycznie.  

Badaniami laboratoryjnymi potwierdzono 3 361 
przypadków tasiemczyc jelitowych (1-10), tj. 95,43% 
ogółu zgłoszonych przypadków. Wśród wszystkich 
rozpoznanych tasiemczyc jelitowych (tab. III) domino-
wały przypadki wywołane przez Taenia saginata (2 748 
przypadków, tj. 81,76% przypadków potwierdzonych 
badaniami laboratoryjnymi. Najwięcej przypadków 
(634) zgłoszono w 1997 r. po czym ich liczba stop-

niowo malała aż do roku 2006 (97 przyp.). Różnice 
istotne statystycznie stwierdzono w zachorowalności 
w  1999 r. w porównaniu z rokiem 1998 oraz w 2001 r. 
w porównaniu z rokiem poprzednim. Inwazje T. solium 
w ostatnim 10-leciu stwierdzono u 41 chorych (1,22%, 
wykrytych przypadków). 

Współczynnik zapadalności na tasiemczycę T. so-
lium utrzymywał  się od 1997 r. do 2006 r. na tym 
samym, niskim poziomie i wynosił w przybliżeniu 
0,01. Zachorowania na tę tasiemczycę zarejestrowano 
w każdym roku ostatniego dziesięciolecia i nie stwier-
dzono istotnych różnic w zachorowalności pomiędzy 
poszczególnymi latami. Zarażenia Taenia species 
zanotowano u 533 osób (15,86% ogółu potwierdzo-
nych przypadków).  Nie stwierdzono różnic istotnych 
statystycznie w wykrywalności jaj Taenia sp. pomiędzy 
poszczególnymi latami.  

Poza tasiemczycami wywołanymi przez Taenia,  
wykryto inwazję Hymenolepis nana u 20 osób (0,6% 
wszystkich potwierdzonych przypadków), Hymenolepis 
diminuta u 5 osób (0,15% ogółu potwierdzonych przy-
padków), Diphyllobothrium latum u 11 osób (0,33% ogó-
łu potwierdzonych przypadków) i Dipylidium caninum 
u 3 osób (0,08% ogółu potwierdzonych przypadków). 
Zarażenia na wszystkie wymienione tasiemczyce zare-
jestrowano tylko w 1997 roku. Spośród sąsiadujących z 
Polską państw zarażenia Diphyllobothrium latum zareje-
strowano również na Litwie, gdzie liczba zarejestrowa-
nych przypadków w ciągu 20 lat (1980 – 2000) wahała 
się od 2 do 10. W Czechach, na Słowacji i w Niemczech 
nie zgłoszono w tym czasie żadnego przypadku (11).

Tabela I.	 Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w latach 
1997-2006. Liczba przypadków wg środowiska 
i płci oraz ogółem zapadalność na 100 000 ludności

Table I. 	 Intestinal cestode infections in humans in Poland 
between 1997-2006 according to the place of living 
and sex and incidence rate per 100 000 population

Lata

Środowisko Płeć Razem

Wieś Miasto
Męż-

czyźni
Kobiety

Liczba 
zachoro-

wań

Zapadal-
ność/100 000

1997 102 634 358 378 736 1,9
1998* 146 447 308 285 603
1999 68 369 186 251 437 1,14
2000 80 359 203 236 439 1,13
2001 71 215 151 135 286 0,74
2002 78 186 143 121 264 0,69
2003** 49 169 105 113 218 0,57
2004 54 149 109   94 203 0,53
2005 51 128   89   90 179 0,47
2006 42 116  76   82 158 0,41

Ra
ze

m

Liczba 
przyp.

741 2 772 1 728 1 785 3523/3513

Polska% 21,09 78,91 49,19 50,81 100

* Pominięto 10 przypadków z województwa olsztyńskiego, 
dla których brak danych dotyczących środowiska i płci
** Brak danych z województwa kujawsko-pomorskiego

Tabela II.	Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w latach 
1997-2006,  liczby zachorowań wg wieku chorych

Table II. 	 Intestinal cestode infections in humans in Poland 
between 1997-2006 according to the age of patients

lata
Grupy wieku Razem

0-9 10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70+
1997 39 46   122 141 190 111 64 23 736
1998* 21 48     99 101 156   92 56 20 593
1999 13 18    54   86 115   95 42 14 437
2000 13 23    69 100 112   64 40 18 439
2001 11 25    45   64  56   51 25   9 286
2002 10 17    47   50  56   50 24 10 264
2003**   4 14    37   40  50   50 14   9 218
2004 18 19    26   35  39   42 19   5 203
2005 13   7   19   38  43   30 21   8 179
2006   9 14   24   33  26   27 20   5 158
Razem 
1997-
2006

151   231   542 688   843 612  325 121   3 513

Odsetek 4,30 6,58 15,43 19,58 24,00 17,42 9,25 3,44 100,00

* Pominięto 10 przypadków z województwa olsztyńskiego 
dla których brak danych dotyczących środowiska i płci
** Brak danych z województwa kujawsko-pomorskiego
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W latach 1997-2006  (1-10) odsetek tasiemczyc, 
które  zgłoszono bez rozpoznania laboratoryjnego wy-
niósł 4,60% ogólnej liczby przypadków (tab. IV). Naj-
wyższy odsetek nierozpoznanych tasiemczyc jelitowych  
zgłoszono w roku 2003 (24 przyp. 11,01%), najniższy 
w 1997 roku  (16 przyp. 2,17%).  W latach 1997-2002 
odsetek tasiemczyc zgłoszonych bez rozpoznania labo-
ratoryjnego wzrastał od 2,17% do 4,55%. Odsetek ten 
wzrósł gwałtownie w 2003 roku do 11,01%, następnie 
zmalał w kolejnych dwóch latach i ponownie wzrósł 
w 2006 roku do 10,76%. Nie stwierdzono istotnych 

statystycznie różnic między poszczególnymi latami. 
Pomimo, że zaobserwowano widoczny, dwukrotny 
wzrost zgłoszeń tasiemczyc jelitowych bez rozpoznania 
laboratoryjnego u ludzi w 2003 roku w porównaniu z 
rokiem 2002 i nieomal 3 krotny spadek w roku 2004 
w porównaniu z rokiem 2003, nie stwierdzono istotnych 
statystycznie różnic.

TASIEMCZYCE TKANKOWE

Dane dotyczące tasiemczyc tkankowych uzyskane 
w poszczególnych latach od 1997 do 2006 r. (1-10) 
wykazały, że u ludzi w Polsce zarejestrowano 346 
przypadków bąblowicy wywołanej przez Echinococcus 
granulosus i cztery przypadki wywołane przez Echino-
coccus multilocularis.  Zarejestrowano 8 przypadków 
wągrzycy: 4 przyp. w 1997 r., 3 przyp. w 1998 r. i 1 
przyp. w 2006 r. W latach 1999-2005 nie odnotowano 
przypadków zachorowań na wągrzycę.

Rozpowszechnienie bąblowicy i wągrzycy u ludzi 
w latach 1997-2006 w Polsce wg środowiska i płci 
przedstawia tabela V.

Więcej zachorowań na bąblowicę stwierdzono 
w mieście (184 przyp. 52,57%) niż na wsi (166  przyp. 
47,43%) z wyjątkiem lat: 1998, 2005 i 2006. Nie są to 
różnice istotne statystycznie. Natomiast w 2003 r. liczba 
zachorowań na bąblowicę wśród ludności zamieszku-
jącej tereny wiejskie była identyczna jak wśród osób 
zamieszkujących w miastach (po 17 przyp.). W obu tych 
środowiskach częściej chorowały kobiety (252 przyp. 
72,00%) niż mężczyźni. (98 przyp. 28,00%). Zachoro-
walność kobiet w stosunku do mężczyzn w obu tych 
środowiskach jest istotnie statystycznie większa. Naj-

Tabela III. 	Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w latach 1997-2006. Liczba przypadków  wg rozpoznanego gatunku 
tasiemca, dla Taenia solium – zapadalność na 100 000

Table III. 	 Intestinal cestode infections in humans in Poland between 1997-2006 confirmed by laboratory examinations, 
for Taenia solium incidence rate per 100 000 population

Lata
Gatunek tasiemca

RazemTaenia sagi-
nata

Taenia solium
Taenia sp.

Hymenolepis 
nana

Hymenolepis 
diminuta

Diphyllobo-
-thrium latum

Dipylidium 
caninumLiczba Zapad.

1997 634 6 0,01 63 12 3 1 1 720
1998 516 5 0,01 59  2 0 1 0 583
1999 369 7 0,018 35  3 0 2 0 416
2000 359 3 0,008 52  2 0 2 1 419
2001 195 2 0,005 71  0 1 0 1 270
2002 193 3 0,008 53  1 1 1 0 252
2003* 157 4 0,01 32  0 0 1 0 194
2004 119 4 0,01 70  0 0 1 0 194
2005 109 3 0,008 59  0 0 1 0 172
2006   97 4 0,005 39  0 0 1 0 141
Razem 2 748 41 - 533 20 5 11 3 3 361
% 81,76 1,22 - 15,86 0,60 0,15 0,33 0,08 100,00

* Brak danych z województwa kujawsko-pomorskiego

Tabela IV. 	Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w latach 
1997-2006 – przypadki zgłoszone bez rozpozna-
nia laboratoryjnego 

Table   IV. 	Intestinal cestode infections in humans in Poland 
between 1997- 2006 registered without species 
identification 

Lata liczba %*
1997 16 2,17
1998 20 3,32
1999 21 4,80
2000 20 4,55
2001 16 5,59
2002 12 4,55
2003*** 24 11,01
2004   9  4,43
2005  7  3,91
2006 17 10,76
Razem 162 4,60**

*odsetek z ogólnej liczby przypadków zgłoszonych w danym 
roku
** odsetek ogólnej liczby przypadków
*** brak danych z województwa kujawsko-pomorskiego
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więcej zachorowań zanotowano w roku 2006 (65 przyp. 
18,57%), najmniej w 2004 roku (21 przyp. 6,00%).

W żadnym roku nie zarejestrowano zachorowań 
na wągrzycę na terenie tych województw, w których 
wystąpiły inwazje dorosłych postaci T. solium. Dane 
dotyczące zgłoszonych przypadków wągrzycy wydają 
się  niepełne, bowiem na podstawie liczby dodatnich 
wyników badań serologicznych uzyskanych w Zakła-
dzie Parazytologii Lekarskiej NIZP-PZH w kierunku 
tego schorzenia, można zakładać, że rzeczywista liczba 
chorych  na wągrzycę na terenie Polski była wyższa.  

Na zakończenie autorzy zwracają uwagę na nie-
pokojący fakt, że od kilku lat zwiększa się liczba 
województw, z których przysyłane do Narodowego 
Instytutu Zdrowia Publicznego (NIZP) PZH zestawienia 
tasiemczyc przygotowane przez Pracownie Parazytolo-
giczne Wojewódzkich Stacji San-Epid nie są zgodne z 
danymi nadesłanymi przez Nadzór Epidemiologiczny 
Wojewódzkich Stacji San-Epid, np. w roku 2005 było 
to 11 województw, a w 2006 r. - 13. Niezgodności w 
nadesłanych do Zakładu Epidemiologii NIZP-PZH 
danych dotyczyły zarówno liczby zgłaszanych przy-
padków, wieku chorych, pochodzenia środowiskowego 
chorych, jak i braku informacji o zarejestrowanych 
tasiemczycach tkankowych oraz wągrzycy.
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Tabela V. 	Tasiemczyce tkankowe (bąblowica i wągrzyca) u ludzi w Polsce w latach 1997-2006. Liczba zachorowań wg 
środowiska i płci

Table V. 	 Larval cestode infections (echinococcosis and cysticercosis) in humans in Poland between 1997- 2006 according 
to the place of  living and sex

Lata 

Bąblowica (Echinococcus granulosus i Echinococcus 
multilocularis)

Razem
Wągrzyca (Cysticercus cellulosae)

Razem
Liczba badanych 

w ZPL
Wieś Miasto Wieś Miasto

a/bK M K M K M K M
1997   9 2   8 4 23 0 0 3 1 4 245/9
1998 13 2 11 2 28 0 2 0 1 3   240/15
1999  9 1 21 8 39    108/7
2000  9 5 10 4+1* 29     87/2
2001 10 8 15 4 37      59/4
2002 14 1 17 8 40     34/1
2003** 11 6 13 4 34    74/1
2004   5 3   8 5 21    69/2
2005 14+1* 8   8 3 34      71/14
2006      25 9+1*      21 8+1* 65 1 0 0 0 1     62/2
Razem    120     46    132     52   350 1 2 3 2 8 1 049/57
% 34,29 13,14 37,71 14,86 100,00 12,50 25,00 37,50 25,00 100,00 5,43

*przypadek bąblowicy Echinococcus multilocularis 
** Brak danych z województwa kujawsko-pomorskiego
a – liczba badanych przypadków w Zakładzie Parazytologii Lekarskiej 
b – liczba wykrytych przypadków dodatnich
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STRESZCZENIE

Celem pracy była ocena rekonstrukcji immunologicz-
nej oraz skuteczności i bezpieczeństwa szczepień ochron-
nych w trakcie i po zakończeniu leczenia onkologicznego.

Badani: 129 dzieci w chwili zachorowania w wieku 
od 1 miesiąca do 19,5 roku. U 74,4% rozpoznano bia-
łaczkę lub chłoniaka, u 25,6% guz lity. 

Sześć miesięcy po zakończeniu leczenia onkolo-
gicznego oceniano rekonstrukcję immunologiczną i 
podejmowano decyzję odnośnie wznowienia i zakresu 
szczepień ochronnych. Analizowano skuteczność szcze-
pień przeciwko zapaleniu wątroby typu B, realizowanej 
w trakcie leczenia onkologicznego. W chwili rozpozna-
nia nowotworu dzieci po pełnym cyklu szczepień prze-
ciwko wzw B, otrzymały jednorazowo podwójną dawkę 
szczepionki. U pozostałych kontynuowano  szczepienia 
w trakcie leczenia onkologicznego wg schematu 0, 1 i 6. 

Całkowitą rekonstrukcję immunologiczną stwier-
dzono u 90,7% dzieci. Wznowiono u nich szczepienia 
obowiązkowe i zalecane. U 5,4% pacjentów stwierdzo-
no umiarkowane zaburzenia immunologiczne. Odro-
czono im szczepienia żywymi szczepionkami. U 3,9% 
dzieci stwierdzono głębokie niedobory i odstąpiono od 
szczepień. W trakcie leczenia onkologicznego jednora-
zowo zaszczepiono przeciwko wzw B 94,6% chorych, 
kontynuowano cykl u 5,4%. Sześć miesięcy od zakoń-
czenia leczenia miano anty Hbs>100 IU/ml stwierdzono 
u 55% badanych, od 10 do100IU/ml u 26,4% i <10 u 
18,6%. Do zakażenia HBV doszło u jednego chłopca.

U dzieci nie obserwowano poważnych niepożąda-
nych odczynów poszczepiennych. Nie rozpoznano zagra-
żających życiu zakażeń, wywołanych przez drobnoustro-
je, przeciwko którym pacjenci byli szczepieni. Realizacja 
szczepień ochronnych w trakcie i po zakończeniu leczenia 
onkologicznego, stosowanych wg zaprezentowanych 
zasad wydaje się być bezpieczna i skuteczna.

ABSTRACT

The aim of this study was an assessment of im-
munologic reconstitution, efficiency and safety of vac-
cination performed  in course of oncological treatment 
and after the therapy.

Patients: 129 children aged 1 month – 19,5 years 
with diagnosis of leukemia or lymphoma (74,4%) or 
a solid tumor (25,6%). Immune status was evaluated 
6 months after cessation of treatment in order to plan 
active immunization. Effectiveness of vaccination 
against hepatitis B was performed too. Patients who 
did not complete immunization against hepatitis B at 
the time of diagnosis continued vaccination according 
to the scheme 0-1-6 months, the others were given one 
doubled dose. 

In 90,7% patients complete immune reconstitu-
tion was observed and both mandatory and optional 
immunization was then resumed. In 5,4% of children 
vaccination with live vaccines was suspended due to 
moderate immune deficiencies. In 3,9% of patients 
severe immune deficiencies were diagnosed and vac-
cination was abandoned.  At diagnosis of cancer double 
vaccine doses against hepatitis B were given to 94,6% 
of patients, while 5,4% continued standard vaccination 
scheme. After anticancer therapy anti-HBs titer >100 
IU/ml was observed in 55% , 10-100 IU/ml in 26% 
and <10 IU/ml in 18,6% of patients. One case of HBV 
infection was noted.

Neither adverse reactions after immunization nor 
life-threatening infections the patients were vaccinated 
against was noted. Our Immunization protocol adopted 
in the study seem to be efficient and safe. 

Słowa kluczowe: leczenie onkologiczne dzieci, rekon-
strukcja immunologiczna, szczepienia ochronne

Key words: oncological therapy in children, immuno-
logical reconstitution, vaccination
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WSTĘP

Standaryzowany współczynnik zachorowalności 
na nowotwory w Polsce wynosi 134,1 na 1 mln dzieci, 
zatem wg danych z 2004 r. w ciągu roku rozpoznano 
chorobę nowotworową u 1060 dzieci. Najczęściej 
diagnozowane są ostre białaczki, guzy ośrodkowe-
go układu nerwowego i chłoniaki (1).  Zwiększa się 
skuteczność leczenia chorób rozrostowych u dzieci, 
osiągając w niektórych typach nowotworów nawet 
90%. Szacuje się, iż w Polsce żyje ok. 10 000 dzieci 
po leczeniu onkologicznym i rokrocznie ich przybywa 
(1). Ceną, jaką dzieci płacą za skuteczne leczenie, są 
wczesne i późne powikłania, które przyczyniają się do 
pogorszenia ich jakości życia. Wtórne niedobory odpor-
ności są przede wszystkim wczesnym powikłaniem, ale 
rekonstrukcja immunologiczna po zakończeniu leczenia 
następuje dopiero pomiędzy 3 -12 miesiącem (2,3). Jest 
to szczególnie  niebezpieczny okres w życiu dzieci ze 
względu na duże ryzyko powikłań infekcyjnych. Wśród 
nich poważną rolę odgrywają choroby wywołane przez 
drobnoustroje, przeciwko którym populacja pediatrycz-
na jest szczepiona. 

W każdym kraju zakres szczepień obowiązkowych 
dostosowany jest do sytuacji epidemiologicznej oraz 
możliwości finansowych państwa. W Polsce kalendarz 
szczepień jest modyfikowany i w ciągu ostatnich lat 
dokonano w nim wielu zmian (4). Dla dzieci, które są 
w trakcie i po leczeniu onkologicznym w niektórych 
krajach są opracowane wytyczne dotyczące szczepień, 
jednak sposób ich realizacji w dużej mierze zależy od 
osoby nadzorującej program  czynnego uodparniania 
(5). W Polsce istnieją zalecenia komitetu ds. szczepień 
ochronnych u osób z zaburzeniami odporności (6), jednak 
ich realizacja napotyka na wiele trudności. W związku 
z powyższym prezentujemy pracę, stanowiącą podsu-
mowanie doświadczeń ośrodka onkologii dziecięcej w 
realizacji uodparniania czynnego u dzieci w trakcie i po 
zakończeniu leczenia choroby nowotworowej.

Celem pracy była ocena:
•	 rekonstrukcji immunologicznej w okresie 6 miesię-

cy po zakończeniu leczenia onkologicznego
•	  skuteczności i bezpieczeństwa szczepień przeciw-

ko wirusowemu zapaleniu wątroby typu B (wzw B) 
realizowanych w trakcie leczenia onkologicznego 
oraz pozostałych szczepień obowiązkowych i zale-
canych, realizowanych po jego zakończeniu.

MATERIAŁ i METODY:

Badaniami objęto 129 dzieci, w tym 60 (46,5%) 
dziewcząt i 69 (53,5%) chłopców, w wieku, w chwili 
zachorowania na nowotwór, od 1 mies. do 19,5 roku 

(śr. 7,5 roku, mediana 5 lat). U 96 (74,4%) rozpoznano 
białaczkę lub chłoniaka, u 33 (25,6%) guz lity. Wszyscy 
przebyli leczenie onkologiczne zgodnie z programami 
terapeutycznymi, obowiązującymi w Polskiej Pedia-
trycznej Grupie ds Leczenia Białaczek i Chłoniaków 
oraz Guzów Litych. 

Sześć miesięcy po zakończeniu leczenia oceniono 
rekonstrukcję immunologiczną: liczbę limfocytów i ich 
subpopulacje oraz stężenie immunoglobulin w klasach 
głównych. Bezwzględną wartość limfocytów, rozkład 
podstawowych subpopulacji limfocytów i stężenia 
immunoglobulin w klasach głównych przedstawiono 
w postaci z-score (Z). Wyraża ona różnicę między 
wartością badaną (X) a średnią populacji odniesienia 
(X), wyrażoną w jednostkach odchylenia standardo-
wego populacji odniesienia (SD). Wartości w zakresie 
od -1,645 do + 1,645 mieszczą się w zakresie normy 
i dla rozkładu prawidłowego odpowiadają zakresowi 
od 5 do 95 percentyla, wartości < -1,645 są obniżone,  
a > +1,645 podwyższone w stosunku do obowiązują-
cych norm wiekowych.

Jako wartości referencyjne przyjęto powszechnie w 
Polsce stosowane normy wiekowe, opracowane przez 
Zemana i wsp. (7).

Celem oceny skuteczności szczepień przeciwko 
wzw B, realizowanych w trakcie leczenia onkologicz-
nego,  oznaczano równocześnie miano przeciwciał 
anty-HBs, anty-HBc total oraz HBsAg.

Uodpornienie czynne realizowano w trakcie lecze-
nia choroby nowotworowej w zakresie profilaktyki wzw 
B. W chwili rozpoznania nowotworu każde dziecko, 
które przebyło pełen cykl szczepień przeciwko wzw 
B, otrzymywało jednorazowo podwójną dawkę szcze-
pionki (Engerix B firmy GSK lub Euvax B firmy LG 
Life Sciences). Chorzy, u których nie wykonano cyklu 
szczepień obowiązkowych, kontynuowali szczepienia w 
trakcie leczenia onkologicznego -  stosowano podwój-
ną dawką szczepionki w schemacie 0, 1, 6 miesięcy, 
zgodnie z wcześniej wypracowanym schematem (8, 9). 

Pozostałe szczepienia wznawiano po 6 miesiącach 
od zakończenia terapii onkologicznej, w zależności od 
stopnia rekonstrukcji immunologicznej. Przy prawi-
dłowych wynikach badań uzupełniano i kontynuowano 
immunizację czynną wg obowiązującego kalendarza 
w pełnym zakresie oraz zalecano szczepienia dodat-
kowe przeciwko: pneumokokom (dzieci do 2 roku 
życia otrzymywały szczepionkę skoniugowaną, starsze 
szczepionkę skoniugowaną, a po co najmniej 2 mies. 
szczepionkę polisacharydową),  meningokokom, Ha-
emophilus influenzae typ B, grypie i ospie wietrznej. 
W przypadku utrzymujących się zaburzeń immunolo-
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gicznych  (nieznaczne obniżenie odsetka i/lub liczby 
bezwzględnej limfocytów) odraczano szczepienia 
szczepionkami żywymi do czasu kontroli po 3 do 6 mie-
siącach. W przypadku głębokich zaburzeń (obniżenie 
liczby bezwzględnej limfocytów < 1000/ µl, znaczącej 
hypogammaglobulinemii) odraczano decyzję o wzno-
wieniu szczepień. Ewentualne działania uboczne oraz 
skuteczność szczepień oceniano w czasie planowych 
konsultacji w Poradni Onkologicznej, odnotowując 
częstotliwość infekcji oraz ich ciężkość.

WYNIKI

Wyniki badań, oceniających rekonstrukcję im-
munologiczną 6 mies. po zakończonym leczeniu, 
przedstawiono w tabeli I. Reasumując, pełną odnowę 
immunologiczną stwierdzono u 117 (90,7%) dzieci. 
Wznowiono u nich szczepienia obowiązkowe i zalecane 
w pełnym zakresie. U 7 (5,4%) pacjentów stwierdzono 
umiarkowane zaburzenia parametrów immunologicz-
nych. W tej grupie dzieci odroczono jedynie szczepienia 
szczepionkami żywymi. Tylko u 5 (3,9%) dzieci stwier-
dzono głębokie niedobory immunologiczne, co było 
przyczyną odstąpienia od wznowienia szczepień. U 4 z 
nich stwierdzono głęboką limfopenię, a w konsekwencji 
znaczące obniżenie wartości bezwzględnej praktycznie 
wszystkich subpopulacji, u jednej dziewczynki wyka-
zano agammaglobulinemię, co spowodowało zakwali-
fikowanie jej do leczenia substytucyjnego dożylnymi 
ludzkimi immunoglobulinami. 

W chwili rozpoznania choroby nowotworowej jed-
norazowo zaszczepiono przeciwko wzw B 122 (94,6%) 
chorych, kontynuację cyklu prowadzono u 7 (5,4%). 
Miano anty-HBs, oceniane w 6 miesięcy po zakoń-
czeniu leczenia onkologicznego, u 71(55%) badanych 
było >100 IU/ml, u 34 (26,4%) mieściło się w zakresie 
10-100 IU/ml, a u  u 24 (18,6%) <10 IU/ml.

U żadnego z dzieci, zaszczepionych przeciwko wzw 
B w trakcie leczenia oraz pozostałymi szczepionkami po 
zakończeniu terapii nie obserwowano poważnych nie-

pożądanych odczynów poszczepiennych. Do zakażenia 
HBV doszło u 1 chłopca. Nie obserwowano inwazyjnej 
choroby pneumokokowej (ICP), czy też innej zagraża-
jącej życiu infekcji, wywołanej przez drobnoustroje, 
przeciwko którym pacjenci byli immunizowani.   

DYSKUSJA

Stosunek do szczepień ochronnych u dzieci w trak-
cie i  po leczeniu onkologicznym podlegało głębokim 
przemianom na przestrzeni ostatnich 20 lat. Wynikało to 
z poprawy wyników leczenia onkologicznego i w konse-
kwencji uzyskiwania długoletniego przeżycia, lepszego 
poznania zjawisk immunologicznych, wynikających z 
samej choroby, jej terapii oraz wiedzy dotyczącej re-
konstrukcji immunologicznej po zakończeniu leczenia 
(2,3). Opracowano wiele nowych, bezpiecznych szcze-
pionek, które z powodzeniem stosowano w populacji 
dzieci zdrowych (10,11). Nie bez znaczenia była sytu-
acja epidemiologiczna w oddziałach onkologicznych, 
np. dotycząca  zakażeń HBV. W naszym ośrodku wśród 
dzieci, które rozpoczęły leczenie w latach 1980-1991, 
66,9% uległo zakażeniu HBV, z czego aż 96,6% roz-
winęło przewlekłe wzw typu B. Miało to bezpośrednie 
przełożenie na wyniki leczenia onkologicznego i było 
źródłem wielu problemów zdrowotnych po zakończe-
niu terapii nowotworu (8, 9). W 1992 r. wprowadzono 
bierno-czynną profilaktykę zakażeń HBV od momentu 
rozpoznania choroby rozrostowej, co spowodowało 
radykalną poprawą sytuacji epidemiologicznej (8, 9). 
Kolejnym przełomowym momentem było wprowa-
dzenie i konsekwentna realizacja w Polsce od 1995 r. 
obowiązkowych szczepień przeciwko wzw B. To oka-
zało się najskuteczniejszym sposobem zapobiegania 
zakażeniom HBV, także w grupie dzieci, leczonych z 
powodu choroby nowotworowej.

Największą skuteczność szczepień w okresie po-
przedzającym zachorowanie na nowotwór potwierdzają 
doniesienia z Turcji (12). Prowadzenie szczepień w 
trakcie leczenia podtrzymującego okazało się mało 

Tabela I.	 Bezwzględna liczba limfocytów i ich subpopulacje oraz stężenie immunoglobulin    w postaci z-score 6 miesięcy 
po zakończeniu leczenia onkologicznego

Table I.	 Absolute number of lymphocytes, lymphocytes’ subpopulations and concentration of  immunoglobulins presented 
as z-score 6 month after oncological treatment 

Limfocyty
n=129 
(100%)

CD3+
n=129 
(100%)

CD19+
n=129 
(100%)

CD3+4+
n=129 
(100%)

CD3+8+
n=129 
(100%)

IgG
n=129 
(100%)

IgA
n=129 
(100%)

IgM
n=129 
(100%)

z-score
>+1,645

5
(3,9%)

5
(3,9%)

9
(7,0%)

5
(3,9%)

6
(4,7%)

48
(37,2%)

15
(11,7%)

29
(22,5%)

z-score
<+1,645

7
(5,4%)

7
(5,4%)

2
(1,5%)

4
(3,1%)

7
(5,4%)

4
(3,1%)

7
(5,4%)

9
(7,0%)

z-score
-1,645 – +1,645

117
(90,7%)

117
 (90,7%)

118
 (91,5%)

120
(93%)

116
(89,9%)

77
(59,7%)

107 
(82,9%)

91
(70,5%)
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skuteczne – do zakażenia doszło u 10 spośród 56 
immunizowanych (12). Tawil i wsp. (13) wykazali, 
iż szczepienia w trakcie leczenia podtrzymującego 
zmniejszyły częstotliwość zakażeń do 2,9%. W popu-
lacji dzieci nieszczepionych markery zakażenia HBV 
stwierdzono u 30,9%. Wydaje się, iż sposób uodpor-
niania czynnego, stosowany w naszym ośrodku, jest 
bezpieczny i skuteczny. Obecnie zakażenia zdarzają się 
sporadycznie, a powikłania poszczepienne nie wystąpiły 
u żadnego pacjenta.

Od wielu lat toczy się dyskusja, jaki moment jest 
najlepszy do wznowienia  szczepień po leczeniu onko-
logicznym. Najważniejszym elementem, decydującym 
o skuteczności szczepień, wydaje się być bezwzględna 
liczba limfocytów. Wykazano, iż szczepienie stosowane 
przy wartościach niższych aniżeli 1000/µl jest mało 
efektywne (2,3). Taki stopień rekonstrukcji immuno-
logicznej pacjenci osiągają pomiędzy 3 a 12 mies. od 
zakończenia terapii onkologicznej (2,3). Wg zaleceń 
amerykańskich szczepienia wznawiane są w trzecim, 
a wg zaleceń brytyjskich w 6 miesięcy po zakończeniu 
leczenia (14,15). W naszej pracy oceniano rekonstrukcję 
immunologiczną po 6 miesiącach wykazując, iż u ponad 
90% był to okres wystarczający do uzyskania prawidło-
wych parametrów układu odporności. Pozwalało to na 
wznowienie szczepień także przy użyciu szczepionek 
żywych. Wg większości autorów 6 miesięcy stanowi 
minimalny odstęp od zakończenia terapii onkologicz-
nej, aby szczepionki żywe były skuteczne i bezpieczne 
(2,16). Są doniesienia, wg których szczepienia obowiąz-
kowe (z wyłączeniem szczepionek żywych) powinny 
być kontynuowane w trakcie intensywnego leczenia 
onkologicznego, z uwzględnieniem odstępu od chemio-

terapii oraz wyników badań (2). Badania Ercana i wsp. 
(17) wykazały, iż odpowiedź na szczepienie przeciwko 
błonicy i tężcowi, realizowane u dzieci w trakcie lecze-
nia podtrzymującego ostrej białaczki limfoblastycznej 
(ALL), była taka sama jak w grupie dzieci zdrowych. 
Jedynie odpowiedź na szczepienie przeciwko krztuś-
cowi była znacząco niższa. 

Kolejnym pytaniem jest, czy cykl szczepień po-
winien być realizowany od nowa, czy też wystarczy 
jego kontynuacja lub podanie dawki przypominają-
cej. W badaniach przeprowadzonych u dzieci, które 
przed zachorowaniem przebyły pełen cykl szczepień 
podstawowych wykazano, iż miano przeciwciał po-
szczepiennych obniża się, ale zachowana jest pamięć 
immunologiczna (18,19). Zatem wydaje się zasadne, 
aby kontynuować program szczepień obowiązkowych, 
bez konieczności podawania dawki przypominającej 
osobom, które przed zachorowaniem przebyły pełen 
cykl szczepień. Wyjątkiem od tej reguły są dzieci, 
które zachorowały w pierwszym roku życia i dzieci 
po leczeniu ostrej białaczki limfoblastycznej. Tutaj 
użycie jednej dawki przypominającej wydaje się uza-
sadnione. Długotrwałość i intensywność chemioterapii 
w tej chorobie powodują, iż stopień ochrony przeciwko 
chorobom zakaźnym, mimo pełnego cyklu szczepień 
zrealizowanych przed zachorowaniem na nowotwór, 
wydaje się niewystarczający (2, 20). 

Dzieci leczone z powodu chorób nowotworowych 
zaliczane są do grupy pacjentów z wtórnym niedo-
borem odporności i w związku z tym powinny być 
uodporniane czynnie poprzez szczepienia niewcho-
dzące w zakres szczepień obowiązkowych. W Polsce 
dotyczy to uodporniane przeciwko grypie (szczepionka 

Ryc. 1.	 Proponowany algorytm immunizacji czynnej w trakcie i po leczeniu onkologicznym 
Fig. 1.	 Suggested algorithm of vaccination in children during and after oncological treatment 

Ryc. 1 Proponowany algorytm immunizacji czynnej w trakcie i po leczeniu onkologicznym  
Fig. 1 Suggested algorithm of vaccination in children during and after oncological treatment  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CR  - remisja całkowita  
PCV 13  - trzynastowalentna skoniugowana z nośnikiem białkowym szczepionka przeciw pneumokokom   
PPV23  - dwudziestotrzywalentna polisacharydowa szczepionka przeciw pneumokokom 

częściowa rekonstrukcja
(limfocyty 1000 - 1200/µl)

6 miesięcy po zakończeniu  leczenia onkologicznego 

ocena rekonstrukcji immunologicznej
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głębokie zaburzenia  
immunologiczne  

(limfocyty < 1000/µl 
znacząca hypo-γ-globulinemia) 
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2. szczepienia zalecane 
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przed 1r.ż.) 
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szczepionki 
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Leczenie podtrzymujące 
(jedynie chorzy z ostrą białaczką limfo- 

 i mieloblastyczną) 
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liczba limfocytów
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i  > 12 m-cy od CR

szczepienie 
przeciwko 

ospie wietrznej 
dwukrotnie 

1. inaktywowana szczepionka 
przeciwko grypie 

2. immunizacja przeciwko 
pneumokokom 

 
 < 2 r.ż ≥ 2 r.ż 
 2 x PCV 13 PCV 13

+ PPV23
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inaktywowana), pneumokokom, meningokokom oraz 
ospie wietrznej. W 2008 r. wprowadzono obowiązkowe 
szczepienia, finansowane przez państwo,  szczepionką 
skoniugowaną przeciwko pneumokokom oraz prze-
ciwko ospie wietrznej w wybranych grupach ryzyka, 
w tym dzieci w trakcie leczenia onkologicznego. Takie 
instrumentalne wprowadzenie zapisu, bez określenia 
czasu realizacji szczepień stało się źródłem wielu nie-
porozumień. Zdarza się, iż lekarze pierwszego kontaktu 
wzywają na szczepienie przeciwko ospie wietrznej 
dziecko, które jest w okresie leczenia indukcyjnego i 
szczepienie nie dość iż może być nieskuteczne, ale też 
niesie za sobą ryzyko ciężkich powikłań. Schrauder i 
wsp.(21) opisali    4-letnią dziewczynkę, zaszczepioną 
w okresie reindukcji ALL. Dziecko rozwinęło ciężkie 
powikłania i mimo intensywnego leczenia zmarło. Wg 
aktualnych danych dzieci chorujące na ALL powinny 
być szczepione przeciwko ospie wietrznej co najmniej 
po 12 miesiącach od uzyskania remisji, zatem  już w 
okresie leczenia podtrzymującego, przy liczbie limfo-
cytów >1200/µl (22), a wg wytycznych amerykańskich 
>700/ µl. (14). Dotychczas proponowaliśmy szczepienia 
przeciwko ospie wietrznej w 6 mies. po zakończeniu 
leczenia onkologicznego niezależnie od rozpoznania. 
W algorytmie, który przedstawiamy poniżej, u dzieci 
chorujących na ALL zalecamy je w okresie leczenia 
podtrzymującego, po 12 miesiącach od uzyskania remi-
sji dwukrotnie, przy bezwzględnej liczbie limfocytów 
>1200/ µl. 

Od czasu wprowadzenia szczepionek skoniugowa-
nych przeciwko pneumokokom, dzieci do 2 roku życia 
po leczeniu onkologicznym szczepiliśmy dwukrotnie 
tą szczepionką, natomiast dzieci powyżej 2 roku życia 
- jednorazowo szczepionką skoniugowaną, a po co naj-
mniej 2 mies.  polisacharydową. Mimo iż szczepionka 
skoniugowana zarejestrowana jest do stosowania do 5 
roku życia, taki schemat uodpornienia stosowaliśmy 
również u dzieci starszych, opierając się na wytycznych 
ekspertów. Udowodniono bowiem, iż w grupie osób 
z wtórnymi zaburzeniami odporności, szczepionka 
polisacharydowa, stosowana jako jedyna, jest mało 
skuteczna (6). U żadnego zaszczepionego dziecka nie 
obserwowaliśmy poważnych odczynów niepożądanych, 
nie rozpoznano również w trakcie dalszej obserwacji in-
wazyjnej choroby pneumokokowej (ICP). Inni autorzy 
podkreślają konieczność szczepienia dzieci, leczonych 
z powodu chorób nowotworowych, przeciwko pneu-
mokokom, gdyż jest to populacja o bardzo wysokim 
ryzyku rozwoju ICP (2). Meisel i wsp. (23) w badaniach 
obejmujących ok. 3600 dzieci leczonych z powodu ALL 
na przestrzeni lat 1997-2003 wykazali, iż ryzyko ICP 
jest 11,4 razy wyższe w stosunku do populacji dzieci 
zdrowych. Na 11 zdiagnozowanych przypadków ICP, 
4 rozpoznano w czasie leczenia indukcyjnego, a 5 w 
trakcie leczenia podtrzymującego. Zatem rozwiązaniem 

kompleksowym będzie wprowadzenie obowiązko-
wych szczepień populacyjnych, do tego jednak czasu 
wydaje się zasadne prowadzenie szczepienia po roz-
poczęciu leczenia podtrzymującego ALL, przy liczbie 
bezwzględnej limfocytów >1000/ µl, co umieściliśmy 
w prezentowanym algorytmie (rycina 1).

Uodpornienie czynne przeciwko grypie, przy użyciu 
wyłącznie szczepionek inaktywowanych, w omawianej 
grupie rozpoczynaliśmy co najmniej 6 miesięcy po 
zakończeniu leczenia onkologicznego i kontynuowali-
śmy rokrocznie. Nie wykonywano badań, oceniających 
częstość zachorowań na grypę w przypadku wystąpienia 
objawów grypopodobnych, jednak u żadnego z zaszcze-
pionych dzieci nie obserwowano ciężkich powikłań 
pogrypowych. Wg Allena (2) szczepienia powinny być 
stosowane każdego roku, nawet w trakcie intensywnego 
leczenia onkologicznego, oczywiście wybierając opty-
malny czas realizacji szczepienia. Wydaje się, iż u dzieci 
leczonych z powodu ALL można bezpiecznie szczepić 
przeciwko grypie  w okresie leczenia podtrzymującego 
remisję i taką propozycję zawarto w algorytmie. Do 
czasu uzyskania większych doświadczeń w zakresie 
realizacji szczepień w okresie intensywnej chemiote-
rapii zalecamy jedynie szczepienie przeciwko grypie 
otoczenia dziecka.  

Na podstawie doświadczeń własnych oraz danych 
literaturowych opracowaliśmy algorytm diagnostycz-
no-terapeutyczny dla potrzeb uodpornienia czynnego, 
który planujemy realizować w naszym ośrodku. Jego 
skuteczność i bezpieczeństwo będziemy oceniać pro-
spektywnie, co pozwoli w przyszłości na wiarygodne 
opracowanie danych. 

PODSUMOWANIE:

1.	 Ocena rekonstrukcji immunologicznej, dokonana 
w  6 miesięcy od zakończenia leczenia onkolo-
gicznego wykazała u ponad 90% badanych powrót 
funkcji immunologicznych, pozwalających na 
wznowienie szczepień obowiązkowych i zaleca-
nych, łącznie ze szczepieniami przy użyciu szcze-
pionek żywych,

2.	 Zastosowany program immunizacji czynnej wg 
zasad zaprezentowanych w pracy, okazał się sku-
teczny i bezpieczny.
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STRESZCZENIE

Celem pracy było zbadanie terytorialnego zróżnico-
wania przedwczesnej umieralności mężczyzn i kobiet w 
Polsce oraz społecznego zróżnicowania umieralności w 
regionach. W pracy wykorzystano dane jednostkowe o 
zgonach  mieszkańców Polski w wieku 25-64 lat, któ-
rzy zmarli w okresie 01.01.2002 – 31.12.2002 r. oraz 
dane o stałych mieszkańcach Polski uzyskane podczas 
Narodowego Spisu Powszechnego przeprowadzonego  
w dniach od 21.05.2002 do 08.06.2002 r. Informacje te 
posłużyły do obliczenia cząstkowych współczynników 
umieralności. 

Wyższą umieralność w miastach stwierdzono w 
województwach zachodnich, północno-zachodnich i 
południowo-zachodnich, a niższą  w województwach 
wschodnich. Najwyższy w Polsce poziom umieralności 
był w  województwie lubelskim. Województwa pół-
nocno-wschodnie, południowo-zachodnie i Polski cen-
tralnej charakteryzowały się najwyższą przedwczesną 
umieralnością mężczyzn na wsi, podczas gdy u kobiet 
ze wsi wyższą od przeciętnej przedwczesną umieralność 
stwierdzono w 4 województwach w różnych regionach 
kraju. Największe różnice społeczne w przedwczesnej 
umieralności stwierdzono w województwie lubelskim, 
a szczególnie ostre dystanse społeczne obserwowano w 
miastach. Dla mężczyzn większe niż przeciętnie różnice 
społeczne odnotowano w województwie mazowieckim i 
dolnośląskim, a dla  kobiet  w województwie opolskim. 
Poznanie terytorialnego zróżnicowania stanowi cenną 
informację, którą można wykorzystać przy odpowied-
nim do potrzeb projektowaniu i wdrażaniu programów 
profilaktycznych.

ABSTRACT

The aim of the study was to investigate the regional 
and social differences in men and women premature 
mortality. Individual death data for men and women 
aged 25-64 were obtained from the national mortality 
database of the Central Statistical Office (CSO). As the 
data on living Polish adults were available only from the 
National Population Census, which took place in Po-
land in 2002 (National Population and Housing Census 
2002). The measure of mortality used in this analysis 
was the sex-, age-, education-specific rate of mortality.

The higher mortality rate was observed in the west-
ern, north-western and south-western voivodeships. In 
the Lublin Voivodeship the level of premature mortality 
was the highest in Poland. The highest mortality of rural 
men was in the north-eastern, south-western and central 
regions of Poland, whereas higher mortality rates than 
average of rural women were in four voivodeships from 
different parts of Poland. The largest social inequalities 
in premature mortality was found in Lublin Voivode-
ship, especially  sharp social contrasts were observed 
in towns. Wider social gaps in mortality than average 
was discovered for men in Masovian and Lower Sile-
sian Voivodeships and Opole Voivodeship for women.

Knowledge about regional differences in mortality 
helps to construct the adequate preventive programs. 

Słowa kluczowe: przedwczesna umieralność, regiony, 
nierówności społeczne

Key words: premature mortality, regions, social ine-
quality
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WSTĘP
Jednym z najważniejszych mierników informu-

jących o kondycji biologicznej określonej populacji, 
grupy etnicznej, warstwy społecznej czy też ludności 
danego regionu lub całego kraju jest przeciętna dłu-
gość trwania życia. Znaczącą wartość poznawczą ma 
jedna z cech długości trwania życia, a mianowicie 
nasilenie umieralności w ciągu kilku dekad życia sta-
nowiących okres największej aktywności jednostki. 
Śmierć człowieka w tym wieku, oprócz dotkliwej 
straty w odczuciu czysto ludzkim, jest także stratą w 
ogólnospołecznym wymiarze. Nasilenie przedwczesnej 
umieralności (definiowanej jako umieralność pomiędzy 
25 a 64 rokiem życia) jest silnie uwarunkowane przez 
szereg czynników, takich jak czynniki biogenetyczne, 
fizjologiczne, psychosomatyczne itp., które wpływają 
na poziom umieralności bezpośrednio oraz czynniki 
pośrednie takie jak: sytuacja społeczno-ekonomiczna 
jednostek, a w szczególności standard życia, dochody, 
poziom wykształcenia, status zatrudnienia, stan cywil-
ny oraz miejsce zamieszkania itp. (1-4). Prowadzone 
systematycznie w wielu krajach badania pokazują, że 
zmiana nasilenia oddziaływania któregoś z wymienio-
nych czynników znajduje swoje odbicie w poziomie 
umieralności. W krajach zachodnich takich jak USA, 
Wielka Brytania, Szwecja obserwuje się nasilanie 
przedwczesnej umieralności ludności dorosłej wraz z 
obniżaniem się pozycji społecznej jednostek mierzonej 
wykształceniem, dochodami bądź pozycją zawodową 
(5-7). Podobne zjawisko zaobserwowano również w 
Polsce (1, 8-11)

Występowanie regionalnych różnic w umieralno-
ści stwierdza się zarówno w krajach rozwiniętych jak 
i rozwijających się (12-14). Ważnym zagadnieniem 
ze względu na dobrze ukierunkowaną profilaktykę i 
racjonalną gospodarkę środkami przeznaczonymi na 
opiekę medyczną i socjalną jest badanie terytorialnego 
zróżnicowania poziomu przedwczesnej umieralności. 
W związku z tym, celem niniejszej pracy jest wska-
zanie regionów zagrożonych wyższą przedwczesną 
umieralnością, a także przedstawienie społecznego 
zróżnicowania umieralności w województwach.

MATERIAŁ I METODY

Materiał stanowiły nieidentyfikowane dane jed-
nostkowe o zgonach dorosłych mieszkańców Polski w 
wieku 25-64 lat, którzy zmarli w okresie 01.01.2002 – 
31.12.2002 roku. Dane te pochodziły z rejestru zgonów 
Głównego Urzędu Statystycznego (GUS) w Warszawie. 
Zbiór danych zawierał następujące informacje: 1) data 
urodzenia, 2) data zgonu, 3) płeć, 4) miejsce zamiesz-
kania, 5) wykształcenie i 6) stan cywilny. Drugą część 
materiału stanowiły dane o stałych mieszkańcach Polski 

uzyskane podczas Narodowego Spisu Powszechnego 
przeprowadzonego  ter w dniach od 21.05.2002 do 
08.06.2002 roku. W niniejszej pracy wykorzystano na-
stępujące informacje: 1) płeć, 2) wiek, 3) wykształcenie, 
4) stan cywilny oraz 5) miejsce zamieszkania.

Dane te posłużyły do obliczenia odpowiednich 
cząstkowych współczynników umieralności, które 
stanowią iloraz liczby zgonów osób danej płci w okre-
ślonym wieku, o danych cechach społecznych, danej 
populacji, których zgon przypadł na dany okres czasu, 
do całkowitej liczby osób mających takie same cha-
rakterystyki narażonej na ryzyko zgonu w tym samym 
czasie. Liczebność materiału została przedstawiona 
w tabeli I.

Tabela I. 	Liczba zgonów mężczyzn i kobiet (n) oraz całko-
wita liczba osób żyjących (N) w mieście i na wsi 
w Polsce w 2002 r.

Table I. 	 Number of men and women deaths (n) and total 
number of persons (N) living in urban and rural 
areas  in Poland in 2002.

Mężczyźni Kobiety
n N n N

miasto 46 723 6 188 467 21 293 6 763 905
wieś 28 115 3 723 093 9 338 3 503 173
POLSKA 74 838 9 911 560 30 631 10 267 078

Przedmiotem analizy było zbadanie regionalnego 
zróżnicowania społecznego przedwczesnej umieral-
ności wśród dorosłej ludności Polski. Analizę tę prze-
prowadzono w 16 województwach wyodrębnionych 
według podziału administracyjnego kraju z  1999 r. 
Odpowiednie analizy przeprowadzane były osobno dla 
miast i wsi oraz oddzielnie dla każdej płci. Wartości 
standaryzowanych współczynników umieralności dla 
poszczególnych województw odniesiono do średnich 
wartości współczynników umieralności na wsi i w 
mieście osobno dla mężczyzn i kobiet. Istotność różnic 
oszacowano przy użyciu testu z. 

Aby wyodrębnić obszary o podobnym poziomie 
umieralności, wartości współczynników umieralności 
podzielono na 5 kategorii osobno dla mężczyzn i kobiet. 
Dla mężczyzn z miast i wsi dokonano następującego 
podziału: 1) x-5,99; 2) 6,00-6,99; 3) 7,00-7,99; 4) 
8,00-8,99; 5) 9,00-x; a w przypadku kobiet podział 
następujący: 1) x-2,00; 2) 2,01-2,50; 3) 2,51-3,00; 4) 
3,01-3,50; 5) 3,51-x. Następnie naniesiono je na mapy 
administracyjne Polski według 16 województw.

W celu przedstawienia zróżnicowania społecz-
nego przedwczesnej umieralności w poszczególnych 
województwach wyodrębniono na podstawie poziomu 
wykształcenia następujące grupy społeczne: 1) osoby z 
wyższym wykształceniem, 2) osoby z wykształceniem 
średnim oraz 3) osoby z wykształceniem co najwyżej 
zawodowym. Analizę rozwarstwienia społecznego 
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dokonano osobno dla każdej płci i grupy wieku i typu 
miejsca zamieszkania (wieś-miasto). Wielkość rozwar-
stwienia społecznego określono za pomocą względnego 
wskaźnika nierówności (Relative Index of Inequality 
–RII), który doskonale nadaje się do porównań roz-
warstwienia pomiędzy jednostkami terytorialnymi tj. 
regionami, państwami, etc. (15,16) Obliczany jest on 
z wykorzystaniem regresji Poissona. Podstawą do obli-
czenia RII były cząstkowe współczynniki umieralności. 
Wartości RII interpretuje się jako stopień ryzyka zgonu 
wśród osób z najniższego szczebla hierarchii społeczno-
-ekonomicznej w porównaniu do najwyższego szczebla 
tej hierarchii. Wysokie wartości wskaźnika świadczą 
o znacznie wyższej umieralności (większym ryzyku 
przedwczesnego zgonu) osób gorzej wykształconych 
w porównaniu do ich lepiej wykształconych rówieśni-
ków. Wskaźnik ten ma dwie zalety: 1) wszystkie grupy 
społeczno-ekonomiczne analizowane są oddzielnie, 
oraz 2) istnieje możliwość bezpośrednich porównań 
regionalnych uzyskanych wartości wskaźników RII, a 
relatywne różnice wielkości nierówności społecznych 
determinowane są w obrębie każdej jednostki tery-
torialnej osobno. Metoda ta znajduje swe szczególne 
zastosowanie, gdy porównujemy dwie populacje dla 
jednego wskaźnika zdrowia i pozycji społecznej lub 
jedną populację dla tego samego wskaźnika zdrowia i 
różnych zmiennych pozycji społecznej. 

Graficzny obraz regionalnego zróżnicowania 
przedwczesnej umieralności dorosłej ludności Polski 
przedstawiono za pomocą pakietu statystycznego 
STATISTICA 7.0. Wszystkie analizy statystyczne zo-
stały wykonane przy użyciu programu statystycznego 
StatsDirect (StatsDirect Statistical Software). 

WYNIKI

W tabeli II przedstawiono dla poszczególnych woje-
wództw wartości cząstkowych współczynników umie-
ralności dla mężczyzn i kobiet zamieszkałych w mieście 
i na wsi. Dla mężczyzn żyjących w miastach istotnie 
wyższe wartości współczynników umieralności zaob-
serwowano w województwach: lubelskim i śląskim, 
najniższe w: łódzkim, podkarpackim, małopolskim 
oraz  podlaskim. U kobiet mieszkających w miastach 
najwyższe wartości współczynników umieralności za-
obserwowano w województwach: lubelskim, śląskim, 
kujawsko-pomorskim, a także zachodnio-pomorskim, a 
najniższe w: łódzkim, podkarpackim, podlaskim i świę-
tokrzyskim. Istotnie wyższe wartości współczynników 
umieralności  mężczyzn żyjących na wsiach w stosunku 
do średniej dla wszystkich wsi polskich stwierdzono w 
województwach: łódzkim, warmińsko-mazurskim, dol-
nośląskim i podlaskim, najniższe zaś w województwach 
mazowieckim, małopolskim, podkarpackim i opolskim. 

Najwyższe wartości współczynników umieralności  ko-
biet ze wsi stwierdzono w województwach: lubelskim, 
łódzkim, dolnośląskim i zachodnio-pomorskim, a w 
województwach: podkarpackim, małopolskim i lubu-
skim współczynniki te były istotnie niższe.

Tabela II.	Współczynniki umieralności mężczyzn i kobiet 
w wieku 25-64 lat według województw i miejsca 
zamieszkania.

Table II. 	Mortality rates of men and women aged 25-64 by 
voivodeships and place of residence (urban/rural).

mężczyźni kobiety

województwa
miasto

R
wieś

R
miasto

R
wieś

R
dolnośląskie 7,45   8,14* 3,20   3,09*
kujawsko-pomorskie 7,46 7,82 3,28   3,00*
lubelskie 16,76* 7,35   6,51*   3,43*
lubuskie 7,18 7,70 3,05   2,31*
łódzkie   4,37* 11,23*   1,63*   3,16*
małopolskie   6,43*   6,20*   2,90*   2,18*
mazowieckie 7,39   3,44* 3,11 2,57
opolskie 7,44   6,76* 2,96 2,64
podkarpackie   6,07*   6,41*   2,26*   2,17*
podlaskie   6,73*   8,13*   2,42* 2,57
pomorskie   6,87*   6,87* 3,13 2,83
śląskie   8,34*   7,07*   3,43* 2,66
świętokrzyskie 7,47   8,00*   2,89* 2,44
warmińsko-mazurskie   7,08*   8,14* 3,11   2,97*
wielkopolskie   7,13*   7,03* 3,12 2,79
zachodnio-pomorskie 7,58 7,53 3,22   3,07*
POLSKA 7,54 7,55 3,15 2,67

* p≤0,05 istotność różnic

W celu wyodrębnienia regionów o podobnym 
poziomie przedwczesnej umieralności przedstawiono 
skategoryzowane wartości standaryzowanych współ-
czynników umieralności dla miast i wsi, osobno dla 
mężczyzn i kobiet na mapach administracyjnych Polski 
w podziale na 16 województw. Wyniki przedstawione 
zostały na rycinach 1 - 4. W miastach zarówno dla męż-
czyzn, jak i kobiet wyższe wartości współczynników 
umieralności obserwowano w województwach zachod-
nich, północno-zachodnich i południowo-zachodnich. 
Niższe wartości stwierdzono w województwach 
wschodnich, za wyjątkiem województwa lubelskiego, 
w którym to województwie poziom umieralności był 
najwyższy w Polsce. Na wsi przestrzenne zróżnico-
wanie poziomu umieralności było inne w przypadku 
mężczyzn i kobiet. Województwa północno-wschodnie, 
południowo-zachodnie i Polski centralnej charakte-
ryzowały się najwyższą przedwczesną umieralnością 
mężczyzn na wsi, natomiast u kobiet ze wsi wyższa 
od przeciętnej przedwczesna umieralność wystąpiła w 
4 województwach położonych w różnych regionach 
kraju (ryc. 2 i 4). Na uwagę zasługuje fakt, że zarówno 
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w przypadku mężczyzn i kobiet mieszkających na wsi 
najniższą umieralność stwierdzono w województwach 
południowo-wschodnich.

Wyniki analizy nierówności społecznych przed-
wczesnej umieralności w regionach dla poszczególnych 
grup wieku, oddzielnie dla obu płci, osobno dla miasta 
i wsi przedstawiono w tabelach III i IV. Stwierdzone 
różnice społeczne wyrażone za pomocą wskaźnika RII 
(Relative Index of Inequality) istotne były na poziomie 
p<0,001, w tabeli zaznaczono jako ns  wartości, które 
nie były istotne statystycznie. Wartości wskaźnika RII 
wskazują, że poziom nierówności społecznych i to dla 
obu płci był znacznie większy w miastach niż na wsi. 
Dystanse społeczne w przedwczesnej umieralności za-
równo na wsi, jak i w mieście, były większe u mężczyzn 

niż u kobiet. Wyjątek stanowi grupa kobiet w wieku 
25-34 lata pochodzących ze wsi położonych w woje-
wództwie lubuskim, dla których wartość wskaźnika 
RII wyniosła aż 6,24 (tab. IV). Oznacza to, że w tym 
przypadku kobiety gorzej wykształcone ponad 6-krotnie 
częściej umierały przedwcześnie w porównaniu z ich 
lepiej wykształconymi rówieśniczkami. Najostrzej-
sze różnice społeczne odnotowano w najmłodszych 
grupach wieku. Wraz z wiekiem dystanse te ulegały 
zmniejszeniu. Niezależnie od płci największe różnice 
społeczne w przedwczesnej umieralności stwierdzono 
w województwie lubelskim, szczególnie ostre dystanse 
społeczne zaobserwowano w miastach. Dla mężczyzn 
ostrzejsze niż przeciętnie różnice społeczne zanotowa-
no w województwie mazowieckim i dolnośląskim, a u  

Ryc. 1.  Współczynniki umieralności mężczyzn z miast w 
wieku 25-64 lat według województw.

Fig. 1.  Mortality rates of urban men aged 25-64 by 
voivodeships.

Ryc.2.  Współczynniki umieralności mężczyzn ze wsi w 
wieki 25-64 lat według województw.

Fig. 2.  Mortality rates of rural men aged 25-64 by voivode-
ships.

Ryc.3.  Współczynniki umieralności kobiet z miast w 
wieku 25-64 lat według województw.

Fig. 3.   Mortality rates of urban women aged 25-64 by 
voivodeships.

Ryc. 4.  Współczynniki umieralności kobiet ze wsi w wieku 
25-64 lat według województw. 

Fig. 4.  Mortality rates of rural women aged 25-64 by 
voivodeships.
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kobiet w województwie opolskim. Najmniejsze różnice 
społeczne były w województwie lubuskim. Dla kobiet w 
wieku 55-64 lat niezależnie od ich miejsca zamieszkania 
stwierdzono odwrotny gradient społeczny umieralności. 
W tym przypadku okazało się, że kobiety lepiej wy-
kształcone miały większe ryzyko zgonu niż ich gorzej 
wykształcone rówieśniczki. Ponadto, w województwie 
łódzkim zaobserwowano mniejsze dystanse społeczne 
dla mężczyzn i kobiet żyjących w miastach. Mniejsze 
niż przeciętnie różnice społeczne w grupie mężczyzn 
odnotowano w województwie opolskim, a dla kobiet w 
województwie wielkopolskim.

DYSKUSJA

Powszechnie obserwuje się regiony o wyższych lub 
niższych wskaźnikach umieralności w porównaniu do 
innych obszarów. Zjawisko to dotyczy zarówno krajów 
wysokorozwiniętych, jak i rozwijających się (12,13). 
Jako główne przyczyny regionalnego zróżnicowania 
umieralności podaje się najczęściej różnice w poziomie 
rozwoju gospodarczego danego obszaru, które przeja-
wiają się w zróżnicowanym poziomie PKB (Produkt 
Krajowy Brutto) na jednego mieszkańca, różnym 
poziomie życia i dochodów mieszkańców, różnicach 
związanych z infrastrukturą gospodarczą (np. ilość dzia-

Tabela III. 	Wielkość różnic społecznych w poziomie umieralności mężczyzn z miast i wsi według województw
Table III. 	 Social inequalities in level of mortality of urban and rural men by voivodeships

wiek 25-34 35-44 45-54 55-64 25-64
RII (95% CI) RII (95% CI) RII (95% CI) RII (95% CI) RII (95% CI)

Miasto
dolnośląskie 5,02 3,64-6,94 3,38 2,78-4,12 2,61 2,32-2,92 2,14 1,94-2,37 2,84 2,64-3,04
kujawsko-pomorskie 2,88 1,90-4,35 4,04 2,98-5,46 2,45 2,10-2,86 2,28 2,00-2,60 2,79 2,54-3,06
lubelskie 5,29 3,96-7,06 5,18 4,25-6,31 3,67 3,28-4,09 2,88 2,61-3,17 4,16 3,89-4,45
lubuskie 2,39 1,56-3,64 2,79 1,94-4,03 2,23 1,79-2,79 2,12 1,78-2,53 2,42 2,13-2,73
łódzkie 2,61 1,76-3,89 2,77 2,07-3,71 1,82 1,56-2,13 1,58 1,33-1,81 2,04 1,86-2,24
małopolskie 2,72 1,86-3,97 3,17 2,45-4,08 2,29 1,99-2,63 1,83 1,64-2,04 2,45 2,60-2,65
mazowieckie 3,46 2,80-4,28 3,21 2,76-3,73 2,73 2,51-2,98 2,27 2,10-2,44 2,95 2,80-3,11
opolskie 1,84 1,03-3,29 2,96 1,89-4,63 1,99 1,59-2,49 2,05 1,71-2,46 2,32 2,04-2,65
podkarpackie 3,18 1,94-5,21 3,57 2,54-5,01 2,72 2,23-3,33 2,37 1,96-2,79 2,94 2,62-3,30
podlaskie 2,81 1,71-4,60 2,94 2,09-4,14 2,65 2,15-3,26 2,02 1,68-2,43 2,74 2,42-3,10
pomorskie 2,52 1,78-3,56 3,30 2,54-4,30 2,29 1,99-2,64 2,43 2,13-2,74 2,73 2,51-2,97
śląskie 3,87 3,03-4,92 2,79 2,40-3,24 2,58 2,34-2,82 2,34 2,16-2,52 2,90 2,75-3,06
świętokrzyskie 3,37 1,90-5,85 3,21 2,20-4,69 2,51 2,04-3,10 2,26 1,90-2,69 2,81 2,48-3,17
warmińsko-mazurskie 2,65 1,71-4,12 2,71 1,99-3,68 2,55 2,12-3,07 2,37 2,00-2,81 2,76 2,46-3,10
wielkopolskie 2,32 1,72-3,12 2,94 2,38-3,64 2,43 2,15-2,75 1,97 1,80-2,25 2,51 2,36-2,74
zachodniopomorskie 2,60 1,81-3,74 3,13 2,40-4,08 2,51 2,16-2,93 2,11 1,81-2,38 2,58 2,36-2,82

Wieś
dolnośląskie 2,67 1,52-4,72 3,70 2,41-5,69 2,57 2,02-3,28 2,83 2,19-3,65 3,35 2,89-3,92
kujawsko-pomorskie 1,95 1,13-3,37 1,83 1,26-2,67 3,61 2,53-5,16 1,88 1,43-2,48 2,87 2,41-3,43
lubelskie 4,38 2,56-7,49 3,95 2,70-5,79 2,31 1,82-2,92 2,01 1,57-2,56 3,60 3,10-4,18
lubuskie 1,72ns 0,83-3,75 2,03 1,19-3,48 2,46 1,69-3,59 1,58 1,15-2,17 2,22 1,80-2,73
łódzkie 1,61 1,12-2,33 2,12 1,60-2,80 2,59 2,06-3,27 1,49 1,23-1,81 2,51 2,22-2,84
małopolskie 1,98 1,33-2,95 1,91 1,42-2,56 2,11 1,69-2,64 1,66 1,39-2,00 2,48 2,20-2,80
mazowieckie 3,17 2,21-4,56 2,34 1,84-2,98 2,66 2,21-3,20 1,67 1,39-2,00 3,61 3,03-4,29
opolskie 1,73ns 0,76-3,93 1,39ns 0,79-2,43 2,03 1,42-2,89 1,95 1,42-2,66 2,40 1,95-2,96
podkarpackie 1,95 1,28-2,96 2,53 1,74-3,67 2,22 1,74-2,83 1,48 1,22-1,78 2,55 2,24-2,90
podlaskie 1,98 1,11-3,54 4,24 2,41-7,48 1,81 1,29-2,54 1,33ns 0,98-1,81 2,58 2,12-3,15
pomorskie 1,87 1,01-3,46 2,74 1,71-4,41 1,97 1,45-2,68 2,54 1,89-3,79 2,63 2,17-3,18
śląskie 1,80 1,11-2,91 3,53 2,32-5,35 2,09 1,67-2,61 1,75 1,40-2,09 2,65 2,32-3,02
świętokrzyskie 1,55ns 0,95-2,54 1,61 1,14-2,26 2,25 1,68-3,00 1,93 1,37-2,46 2,47 2,10-2,90
warmińsko-mazurskie 4,18 1,68-10,37 3,18 1,90-5,30 3,00 2,10-4,27 1,99 1,44-2,76 3,12 2,53-3,86
wielkopolskie 1,62 1,11-2,37 2,26 1,68-3,03 2,20 1,79-2,70 2,05 1,66-2,54 2,57 2,27-2,92
zachodniopomorskie 2,23 1,10-4,51 2,62 1,51-4,55 2,39 1,73-3,30 2,26 1,45-2,83 2,70 2,11-3,17

Istotności RII (o ile nie jest zaznaczone inaczej) są na poziomie *** p≤0,001; w pozostałych przypadkach zaznaczono ns 
– nie istotne.
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łających przedsiębiorstw na danym obszarze będących 
ewentualnym miejscem pracy), infrastrukturą medyczną 
(np. liczba placówek medycznych przypadających na 
jednego mieszkańca). W Polsce, podobnie jak w innych 
krajach, można wyróżnić obszary o znacznie niższym 
niż przeciętnie poziomie PKB na jednego mieszkańca. 
Według danych GUS w roku 2002 najniższą wartość 
PKB, przedstawioną jako odsetek średniej krajowej 
tego wskaźnika, uzyskało województwo lubelskie 
(jedynie 70 % średniego PKB na jednego mieszkańca 
Polski), następne w kolejności były województwa: 
podkarpackie (71,3 %), warmińsko-mazurskie (74,7 %), 
podlaskie (76,9 %) i świętokrzyskie (78,2 %). Powyżej 
przeciętnej wartości PKB lokowały się województwa: 
mazowieckie (152,3 %), śląskie (110,8 %) oraz dolno-

śląskie (103,7 %) (17). Uderzająco niska wartość PKB 
na jednego mieszkańca w województwie lubelskim jed-
nocześnie koreluje z najwyższymi w skali całej Polski 
wskaźnikami umieralności. Można więc przypuszczać, 
że niski poziom rozwoju gospodarczego odzwierciedla-
jący się niskim PKB wpływa na zwiększenie ryzyka 
przedwczesnego zgonu mieszkańców tego wojewódz-
twa. Dane GUS wskazują ponadto, że województwo 
lubelskie jest jednym z najbiedniejszych w Polsce, żyje 
tam najwyższy w kraju odsetek osób ubogich (około 
28 %) (17), a jak pokazują liczne badania, ubóstwo jest 
czynnikiem zwiększającym ryzyko przedwczesnego 
zgonu (18-20). W opracowaniach epidemiologicznych 
wykazano ścisły związek pomiędzy poziomem do-
chodów a umieralnością (21,22). Niewątpliwe lepsza 

Tabela IV. 	Wielkość różnic społecznych w poziomie umieralności kobiet z  miast i wsi według województw
Table IV. 	 Social inequalities in level of mortality of urban and rural women by voivodeships 
wiek 25-34 35-44 45-54 55-64 25-65

RII (95% CI) RII (95% CI) RII (95% CI) RII (95% CI) RII (95% CI)
Miasto

dolnośląskie 2,28 1,37-3,80 2,52 1,91-3,33 2,04 1,76-2,38 1,84 1,55-2,06 2,59 2,36-2,83
kujawsko-pomorskie 4,35 2,05-9,24 2,72 1,89-3,92 1,96 1,62-2,37 1,55 1,32-1,83 2,36 2,10-2,66
lubelskie 4,92 2,99-8,11 3,93 2,96-5,20 2,97 2,55-3,46 2,43 2,13-2,76 3,72 3,40-4,08
lubuskie 1,93ns 0,74-5,00 1,90 1,18-3,05 1,72 1,29-2,30 0,73 0,59-0,89 1,95 1,65-2,31
łódzkie 1,41ns 0,63-3,20 1,76 1,17-2,66 1,35 1,07-1,71 1,18ns 0,98-1,43 1,63 1,43-1,87
małopolskie 1,93 1,02-3,65 2,23 1,57-3,17 1,98 1,65-2,39 1,47 1,27-1,70 2,21 1,99-2,47
mazowieckie 3,63 2,43-5,43 2,74 2,17-3,47 1,87 1,66-2,11 1,76 1,59-1,94 2,44 2,28-2,63
opolskie 2,33ns 0,58-9,31 1,66ns 0,87-3,15 2,74 2,01-3,73 1,76 1,36-2,29 2,69 2,23-3,25
podkarpackie 4,98 2,21-11,21 2,61 1,46-4,64 1,96 1,47-2,62 1,58 1,25-2,00 2,38 2,01-2,82
podlaskie 3,29 1,40-7,73 2,19 1,32-3,63 1,51 1,10-2,07 1,83 1,41-2,37 2,43 2,03-2,90
pomorskie 3,75 1,84-7,65 2,39 1,71-3,34 1,77 1,47-2,13 1,80 1,54-2,09 2,38 2,13-2,65
śląskie 2,41 1,71-3,40 2,01 1,64-2,46 1,68 1,50-1,88 1,87 1,69-2,08 2,00 1,24-2,57
świętokrzyskie 2,62ns 0,91-7,56 1,83 1,04-3,22 1,80 1,33-2,43 1,96 1,53-2,50 2,42 2,03-2,89
warmińsko-mazurskie 2,80 1,16-6,75 1,72 1,15-2,58 2,59 2,02-3,32 1,81 1,47-2,24 2,66 2,30-3,08
wielkopolskie 2,39 1,39-4,09 2,14 1,58-2,89 1,58 1,34-1,86 1,52 1,33-1,73 2,11 1,92-2,32
zachodniopomorskie 2,16 1,19-3,94 2,27 1,59-3,23 1,72 1,41-2,10 1,68 1,41-2,00 2,19 1,94-2,47

Wieś
dolnośląskie 1,76ns 0,70-4,41 2,16 1,34-3,51 1,83 1,35-2,48 1,60 1,15-2,29 2,66 2,18-3,23
kujawsko-pomorskie 2,29ns 0,98-5,36 2,51 1,42-4,42 2,83 1,76-4,57 1,52 1,04-2,23 3,35 2,61-4,30
lubelskie 2,11ns 0,89-5,04 2,48 1,45-4,25 1,86 1,33-2,61 1,25ns 0,91-1,72 2,98 2,43-3,65
lubuskie 6,24 1,42-27,45 2,10 1,05-4,22 1,76 1,05-2,95 0,90ns 0,54-1,35 2,12 1,60-2,81
łódzkie 1,31ns 0,68-2,70 1,86 1,16-2,98 1,19ns 0,89-1,58 1,42 1,04-1,94 2,34 1,96-2,80
małopolskie 1,41ns 0,73-2,69 2,07 1,32-3,26 1,26ns 0,98-1,66 1,18ns 0,91-1,51 2,30 1,95-2,70
mazowieckie 2,00 1,06-3,75 2,03 1,41-2,93 1,58 1,24-2,01 1,41 1,11-1,79 2,64 2,28-3,05
opolskie 1,00ns 0,34-2,97 2,26ns 0,97-5,27 2,84 1,54-5,24 1,75 1,09-2,80 3,56 2,59-4,89
podkarpackie 2,01ns 0,92-4,39 1,70 1,03-2,81 1,08ns 0,80-1,46 2,07 1,45-2,95 2,66 2,20-3,22
podlaskie 1,38ns 0,37-5,15 3,35 1,08-5,13 2,07 1,14-3,78 1,43ns 0,85-2,39 3,41 2,46-4,74
pomorskie 1,56ns 0,67-3,16 1,47ns 0,86-2,52 1,79 1,19-2,67 1,28ns 0,87-1,89 2,26 1,79-2,86
śląskie 1,03ns 0,40-2,66 2,17 1,31-3,58 1,68 1,23-2,28 1,40 1,06-1,85 2,67 2,22-3,21
świętokrzyskie 1,34ns 0,53-3,40 1,05ns 0,58-1,91 1,42ns 0,94-2,15 1,23ns 0,84-1,80 2,14 1,70-2,71
warmińsko-mazurskie 0,96ns 0,36-2,51 2,17 1,11-4,25 1,15ns 0,77-1,70 1,42ns 0,89-2,25 2,12 1,64-2,74
wielkopolskie 2,19 1,05-4,53 1,56 1,04-2,35 1,24ns 0,97-1,59 1,05ns 0,82-1,34 2,08 1,77-2,41
zachodniopomorskie 2,03ns 0,65-6,39 3,14 1,46-6,71      1,71 1,09-2,66 1,61 1,04-2,49 2,80 2,12-3,70
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sytuacja materialna wiąże się z wyższym, lepszym 
poziomem życia, łatwiejszym dostępem do wielu dóbr 
materialnych poprawiających jakość życia, a także z 
większymi możliwościami korzystania z lecznictwa. 

W rozważaniach na temat regionalnych różnic w 
poziomie umieralności nie można pominąć kwestii 
związanych z aspektami ekologicznymi. Wiadome 
bowiem jest, że istnieją obszary, które są bardziej lub 
mniej narażone na wyższy poziom zanieczyszczeń 
powietrza, gleby i wody, zwiększony poziom hałasu 
itp. (23). W literaturze często podaje się jako jeden 
z głównych powodów zróżnicowania regionalnego 
umieralności na nowotwory i choroby układu krążenia 
właśnie czynnik ekologiczny. Spowodowane jest to 
obserwowaną zgodnością w rozkładzie terytorialnym 
pomiędzy wskaźnikami umieralności z powodu tych 
przyczyn i niektórymi miarami zanieczyszczenia 
środowiska (24,25). Badania, jakie na początku lat 
90. przeprowadził zespół pod kierunkiem Bielickiego, 
również pokazały istnienie gradientu „ekologicznego” 
standaryzowanych współczynników umieralności dla 
ogółu ludności w wieku 25-64 lata. Jednakże porów-
nania poziomu umieralności pomiędzy grupami jedno-
rodnymi ze względu na płeć, wiek, wykształcenie i stan 
cywilny, czyli po wytrąceniu z porównań wpływu różnic 
w strukturze społeczno-demograficznej pokazały, że 
gradient ekologiczny osłabł lub zanikł, co oznaczało, 
że znacznie silniejszymi czynnikami różnicującymi 
poziom umieralności były czynniki społeczno-ekono-
miczne, a nie ekologiczne (1). Analizy te mają jednak 
pewną słabość, ponieważ przeprowadzone były tylko 
dla środowiska miejskiego, co może budzić wątpliwości 
dotyczące siły działania czynnika ekologicznego. Wia-
domo bowiem, że środowisko miejskie bez względu na 
to, czy jest to miasto położone na obszarze tzw. „zielo-
nych płuc” Polski, czy też na terenach przemysłowych 
będzie miało pod pewnymi względami wyższy poziom 
skażenia środowiska niż obszary wiejskie. Z drugiej 
strony z powodu znacznie gorszego wyposażenia wsi 
w systemy wodociągowe, kanalizacyjne i oczyszczalnie 
ścieków oraz nadmierne używanie nawozów sztucz-
nych i środków ochrony roślin rejestruje się znaczne 
zanieczyszczenie wód i gleby na obszarach wiejskich, 
co również może być przyczyną gorszych parametrów 
zdrowotnych ludności wiejskiej (26,27). 

Źródeł zróżnicowania regionalnego umieralno-
ści upatruje się także w różnej strukturze społecznej 
(28,29). Występowanie nierówności społecznych w 
umieralności jest zjawiskiem powszechnie obserwo-
wanym na świecie (6,30). W Polsce, niezależnie od 
zamieszkiwanego regionu kraju, przedstawiciele grup 
społecznych gorzej wykształconych (czyli grup z niż-
szych poziomów skali społecznego prestiżu) przeciętnie 
ponad dwukrotnie częściej umierają przedwcześnie w 
porównaniu ze swoimi lepiej wykształconymi rówie-

śnikami. Przyczyn tego stanu rzeczy należy upatry-
wać przede wszystkim w stwierdzanym społecznym 
zróżnicowaniu wielu wpływających na stan zdrowia 
aspektów trybu i stylu życia (31). W Polsce stwierdzono 
regularną monotoniczną zależność pomiędzy poziomem 
wykształcenia (będącym w tym przypadku wyznaczni-
kiem pozycji społecznej) i wybranymi elementami stylu 
życia, takimi jak: palenie papierosów, picie alkoholu i 
sposób spędzania wolnego czasu (31). Badania te poka-
zały, że osoby posiadające niższy poziom wykształcenia 
znacznie częściej były nałogowymi palaczami, częściej 
piły nadmierne ilości alkoholu i znacznie rzadziej ak-
tywnie spędzały czas wolny od pracy. Te niewątpliwie 
negatywne zdrowotnie zachowania stanowią czynniki 
ryzyka wielu chorób, które w konsekwencji mogą pro-
wadzić do przedwczesnej śmierci jednostki. 

WNIOSKI

Jednoczesne występowanie wielu czynników, które 
wpływają na zwiększenie przedwczesnej umieralności, 
a także różne natężenie działania tych czynników, jest 
przyczyną obserwowanych regionalnych różnic w po-
ziomie umieralności.

Poznanie terytorialnego zróżnicowania stanowi 
cenną informację dla władz państwowych i samorzą-
dowych, którą można wykorzystać przy odpowiednim 
do potrzeb projektowaniu i wdrażaniu programów 
profilaktycznych.
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STRESZCZENIE

Cel. Celem analizy było zbadanie, w podziale na 
płeć i grupy wieku, tendencji zgonów dzieci i mło-
dzieży z powodu samobójstw, oraz zdarzeń o zamiarze 
nieokreślonym i zatruć w Polsce w latach 1999-2007. 

Metody. Anonimowe rekordy zgonów uzyskano 
z Głównego Urzędu Statystycznego i grupowano wg 
przyczyn, wieku i płci. Wyznaczono roczne i 3-letnie 
ruchome współczynniki umieralności z powodu samo-
bójstw oraz zgrupowanych zgonów z powodu zdarzeń o 
zamiarze nieokreślonym i zatruć. Tendencje współczyn-
ników umieralności badano regresją liniową szacując 
roczną zmianę procentową (APC) współczynników. 
Zbadano korelację pomiędzy współczynnikami umie-
ralności z powodu samobójstw i zgrupowanych zatruć 
oraz zgonów o zamiarze nieokreślonym. 

Wyniki. Stwierdzono istotny wzrost współczynnika 
dokonanych samobójstw wśród dziewcząt w wieku 10-
14 lat (APC=17,0; p<0,05). Nasilenie umieralności z 
powodu samobójstw nie zmieniło się istotnie od 1999 do 
2007 w przypadku chłopców w wieku 10-14 oraz 15-19 
lat oraz dziewcząt w wieku 15-19 lat. W tych grupach 
obserwowano negatywną korelację współczynników 
zgonów z powodu samobójstw i zgrupowanych przy-
czyn: zatrucia i zdarzenia o zamiarze nieokreślonym, co 
może wskazywać na ukryte samobójstwa w tej kategorii 
przyczyn zgonów. 

Wnioski. Monitorowanie umieralności z powodu 
samobójstw powinno uwzględniać obserwację tendencji 
zgonów z powodu zdarzeń o zamiarze nieokreślonym 
oraz zatruć.

ABSTRACT

Aim. The purpose of the study was to examine 
children and adolescents sex- and age-specific trends 
in mortality due to suicide, undetermined death and 
poisoning from 1999 to 2007 in Poland. 

Methods. Anonymous deaths records were obtained 
from the Central Statistical Office and grouped accord-
ing to the cause of death, age and sex. For each year 
and separately for 3-Year Moving Averages suicide and 
poisoning+undetermined death mortality rates were cal-
culated. Time trends were analyzed by linear regression 
estimating annual percent change (APC) of the rates. 
Correlation between suicide and grouped poisoning and 
undetermined death was examined. 

Results. A significant increase was observed in girls 
aged 10-14 years suicide mortality (APC=17,0; p<0,05). 
Mortality due to suicide did not change significantly 
from 1999 to 2007 in boys aged 10-14 and 15-19 years, 
and girls 15-19 years of age. In these groups negative 
correlation between suicides and grouped poisoning and 
undetermined death was observed which may indicate 
hidden suicide in this category of death causes. 

Conclusions. Monitoring suicide mortality should 
include observation of trends in undetermined death.

Słowa kluczowe: samobójstwa, dzieci, młodzież Key words: suicide, children, adolescents
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TENDENCJE ZGONÓW DZIECI I MŁODZIEŻY Z POWODU SAMOBÓJSTW, 
ZDARZEŃ O ZAMIARZE NIEOKREŚLONYM I ZATRUĆ W POLSCE 

W LATACH 1999-2007

TRENDS IN CHILDREN AND ADOLESCENTS DEATHS DUE TO SUICIDE, 
EVENT OF UNDETERMINED INTENT AND POISONING IN POLAND 

IN THE YEARS 1999-2007

Zakład Zdrowia Publicznego Instytutu „Pomnik-Centrum Zdrowia Dziecka”

WSTĘP

W Polsce w latach 1999-2006 samobójstwa stano-
wiły drugą po wypadkach komunikacyjnych zewnętrzną 

przyczynę zgonów dzieci i młodzieży w przedziale 
wieku 10-19 lat. Podczas gdy w tym okresie udało 
się uzyskać znaczący spadek umieralności dzieci i 
młodzieży w wyniku wypadków komunikacyjnych, 
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umieralność z powodu samobójstw nie wykazuje ten-
dencji malejącej (1), a tym samym relatywny udział 
samobójstw jako przyczyny zgonu dzieci i młodzieży 
wzrasta. W Polsce, w przeciwieństwie do średniej z 
krajów unijnych, w grupie mężczyzn w wieku 15-29 
lat obserwowana jest tendencja wzrostowa zgonów z 
powodu samobójstw (2).

Pośród zewnętrznych przyczyn zgonów wg Mię-
dzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chorób i 
Problemów Zdrowotnych Rewizja dziesiąta (ICD-10) 
(3), w której to grupie klasyfikowane są samobójstwa, 
ważną (również z uwagi na bezwzględne liczby) kate-
gorię stanowią zgony z powodu zdarzenia o zamiarze 
nieokreślonym (ZZN). Wielu autorów analizuje samo-
bójstwa z uwzględnieniem zgonów z powodu ZZN oraz 
zatruć (4-7). Uwarunkowane jest to brakiem jednolitych 
praktyk w wypełnianiu karty zgonu oraz unikaniem 
klasyfikowania zgonu jako samobójstwo ze względów 
kulturowych lub finansowych (brak odszkodowania w 
przypadku ubezpieczenia na życie), co skutkuje niedo-
szacowaniem samobójstw (8). 

Celem pracy była analiza tendencji zgonów z po-
wodu samobójstw, zatruć i ZZN oraz zależności między 
samobójstwami a zatruciami i ZZN w grupie dzieci i 
młodzieży w wieku od 10 do 19 lat w okresie od 1999 
do 2007 roku.

MATERIAŁ I METODY

Indywidualne, anonimowe rekordy zgonów dzieci 
i młodzieży w wieku 10-19 lat w latach 1999-2007 
uzyskano z Głównego Urzędu Statystycznego (GUS). 
Rekord zawierał następujące dane: rok i miesiąc urodze-
nia i zgonu, wiek w momencie zgonu (lata ukończone), 
płeć, wyjściowa (pierwotna) przyczyna zgonu wg ICD-
10, osoba stwierdzająca zgon (lekarz w wyniku sekcji 
zwłok, lekarz bez sekcji zwłok, inna osoba), wojewódz-
two zamieszkania, klasyfikacja miejsca zamieszkania 
(miejska/wiejska). Dane o wielkości populacji wg wieku 
i płci pozyskano z Bazy Danych Demografia GUS 
(9). Liczebność populacji na dzień 30 czerwca danego 
roku obliczono jako średnią z liczebności na dzień 31 
grudnia roku poprzedniego i 31 grudnia roku danego. 
Dane o wielkości populacji na dzień 30 czerwca 2007 
uzyskano z portalu informacyjnego GUS: Ludność. Stan 
i struktura w przekroju terytorialnym (10). W zbiorze 
rekordów zgonu za lata 1999-2002 w zakresie wieku 
10-19 lat brakowało przyczyny zgonu w 33 rekordach 
– co było związane z kontynuacją strajku lekarzy z lat 
1997-1998, polegającego na niepodawaniu przyczyny 
zgonu na karcie zgonu. Dane te pominięto w dalszej 
analizie zakładając, że wpływ ich braku na wnioskowa-
nie był niewielki. Analizie poddano zgony zakodowane 
jako: samobójstwa (kody ICD-10: X60-X84, Y.87.0), 

zdarzenia o zamiarze nieokreślonym (kody ICD-10: 
Y10-Y34, Y87.2, Y89.9) oraz zatrucia (kody ICD-10: 
X40-X49). Zatrucia i zdarzenia o zamiarze nieokreślo-
nym grupowano razem do kategorii oznaczonej jako 
zatrucia+ZZN. W poszczególnych kategoriach przy-
czyn obliczono odsetek orzeczeń o zgonie wydanych 
przez lekarza na podstawie sekcji zwłok. Wyznaczono 
współczynniki umieralności na 100 000 mieszkańców 
wg płci, kategorii wieku: 10-14 i 15-19 lat. Ze względu 
na niewielką liczbę zgonów w kolejnych latach i w 
podziale na grupy wieku i płci, dla zmniejszenia efektu 
rocznych wahań współczynników umieralności, dane 
analizowano również metodą średnich ruchomych 
w okresach 3-letnich: 1999-2001; 2000-2002; 2001-
2003; 2002-2004; 2003-2005; 2004-2006; 2005-2007. 
Istotność statystyczną różnic częstości zgonów między 
płciami oraz grupami wieku badano testem chi-kwadrat. 
Istotność statystyczną zmiany w czasie współczyn-
nika umieralności badano szacując regresję liniową, 
w której zmienną objaśnianą był logarytm naturalny 
współczynnika umieralności, natomiast zmienną ob-
jaśniającą rok. Zastosowanie modelu w takiej postaci 
pozwala wyznaczyć stałą w badanym okresie roczną 
zmianę procentową (Annual Percent Change – APC), 
zgodnie z równaniem: APC=(exp(b1)-1)*100, gdzie b1 
to oszacowanie parametru przy zmiennej rok. Metoda ta 
jest stosowana w analizie trendów m.in. przez National 
Cancer Institute (U. S. National Institutes of Health) 
(USA)  (11). Wyznaczono również 95% przedziały 
ufności APC w analizowanym okresie oraz istotność 
statystyczną zmiany współczynników umieralności. 
Zbadano korelację (współczynnik korelacji Pearsona) 
rocznych i trzyletnich współczynników zgonów z po-
wodu samobójstwa oraz sumy zatruć i ZZN wg płci 
i grupy wieku. Dane opracowano z użyciem pakietu 
statystycznego SAS 9.1 for Windows oraz EpiInfo 3.5.1. 
Za graniczny poziom istotności statystycznej przyjęto 
wartość p<0,05. Wartości p w zakresie 0,05–0,1 uznano 
za tendencję statystyczną.

WYNIKI

W okresie od 1999 do 2007 roku w grupie dzieci i 
młodzieży od 10 do 19 roku życia zarejestrowano 2844 
dokonane samobójstwa, 324 zgony z powodu zatruć oraz 
797 zgonów z powodu ZZN (tab. I). Zgony chłopców 
stanowiły znaczącą większość przypadków (N=3208; 
81%;). Karta zgonu była wypełniana przez lekarza po 
przeprowadzeniu sekcji zwłok w przypadku samobój-
stwa w 47,6%, zdarzenia o zamiarze nieokreślonym 
w 53,3% i zatrucia w 71%. Dane dotyczące przyczyn 
wypadkowych oraz zamierzonych zatruć zawiera tab. II. 
Najwyższe wartości współczynnika umieralności (od 14 
do 18/100 000) odnotowano w grupie zgonów z powodu 
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samobójstw wśród chłopców w wieku 15-19 lat. Warto-
ści te znacznie przewyższały wartości współczynników 
w pozostałych grupach wieku, płci i przyczyny zgonu 
(ryc. 1, ryc. 2). W grupie dziewcząt w wieku 10-14 lat 
stwierdzono istotność statystyczną wzrostu umieralno-
ści z powodu samobójstwa zarówno w analizie zmiany 
wartości współczynnika rocznego, jak i trzyletnich 
średnich ruchomych (tab. III). Dopasowanie przyjęte-
go modelu wykładniczego APC do danych prezentuje 
ryc. 3; skorygowany R^2=0,8198. Zmiany nasilenia 
zgonów w pozostałych grupach wieku, płci oraz przy-
czyn nie osiągnęły istotności statystycznej w badanym 
okresie. W przypadku chłopców (obie grupy wieku) 
oraz dziewcząt w wieku 15-19 lat stwierdzono ujemną 
korelację między współczynnikami zgonów z powodu 
samobójstwa a zgrupowanymi zatruciami i ZZN, jak-
kolwiek wykazano jedynie tendencję statystyczną w 
przypadku zmiany rocznych współczynników w grupie 
chłopców w wieku 10-14 lat oraz trzyletnich średnich 
ruchomych w grupach dziewcząt i chłopców w wieku 
od 15 do 19 lat. W przypadku dziewcząt w wieku 10-14 
lat korelacja była dodatnia, choć bez istotności staty-
stycznej (tab. III).

DYSKUSJA

Badania autorów fińskich dotyczące samobójstw 
ukrytych wśród zdarzeń o nieokreślonym zamiarze 

Tabela I. 	Liczba zgonów z powodu samobójstw, zatruć+ZNN 
w podziale na przedziały wieku i płeć

Table I. 	 Deaths due to suicide and poisoning+undetermined 
death by age and sex

chłopcy (N) dziewczęta  (N)
10-14 lat samobójstwo zatrucie+ZZN samobójstwo zatrucie+ZZN
1999 31 15 4 9
2000 37 20 9 9
2001 36 15 3 8
2002 30 18 10 9
2003 15 26 5 10
2004 25 11 9 2
2005 27 10 7 10
2006 30 10 14 9
2007 19 14 12 10
razem 250 139 73 76

15-19 lat chłopcy (N) dziewczęta  (N)
1999 305 70 44 35
2000 238 80 43 22
2001 243 83 39 38
2002 246 81 41 26
2003 233 88 35 38
2004 228 55 40 32
2005 230 61 40 26
2006 227 73 33 23
2007 219 59 38 16
razem 2169 650 353 256

Ryc. 1. 	 Tendencje rocznych współczynników umieralności z powodu samobójstw oraz zatruć i zdarzeń o zamiarze nie-
określonym w latach 1999-2007

Fig. 1. 	 Trends in mortality rates due to suicide, poisoning and undetermined death in the years 1999-2007
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ujawniły, iż wśród osób zmarłych na skutek przyczyn 
określonych wstępnie jako „samobójstwo”, a zakodo-
wanych jako „zdarzenie o nieokreślonym zamiarze”, 
występowały intencje samobójcze (87%), próby samo-
bójcze (31%) i groźby samobójcze (34%). Wykazano, 
iż zgony kodowane jako „zdarzenia o zamiarze nieokre-
ślonym” mogą ukrywać blisko 10% samobójstw (4). 
W naszej analizie zwraca uwagę zróżnicowanie zależ-

ności pomiędzy współczynnikami zgonów z powodu 
samobójstw, a zgonów z powodu przyczyn o zamiarze 
nieokreślonym oraz zatruć: ujemna korelacja zachodzi 
w tych grupach, w których współczynnik umieralności 
z powodu samobójstwa nie zmienia się istotnie w ba-
danym okresie; w grupie, w której wykazano wzrost 
współczynnika dokonanych samobójstw korelacja 
jest dodatnia. W analizie regionalnego zróżnicowania 

Tabela II.	Przyczyny zatruć wypadkowych oraz zamierzonych samouszkodzeń
Table II. 	Accidental poisoning and intentional self-poisoning by exposure to noxious substances
przyczyna wypadkowe zatrucie zamierzone samouszkodzenie
zatrucie przez narażenie na: Kod ICD-10 N % % bez X67 Kod ICD-10 N % % bez X67
nieopiatowe środki przeciwbólowe, przeciwgorączkowe i przeciwreu-
matyczne

X40 2 0,62 1,68 X60 2 2,06 2,30

leki przeciwpadaczkowe, uspokajająco nasenne, p. chorobie Parkinsona, 
niesklasyfikowane gdzie indziej

X41 7 2,16 5,88 X61 24 24,74 27,59

narkotyki, psychodysleptyczne (halucynogenne), niesklasyfikowane 
gdzie indziej

X42 34 10,49 28,57 X62 8 8,25 9,20

inne leki działające na autonomiczny układ nerwowy X43 2 0,62 1,68 X63 6 6,19 6,90
na inne nieokreślone leki, środki farmakologiczne i substancje biolo-
giczne

X44 16 4,94 13,45 X64 46 47,42 52,87

alkohol X45 36 11,11 30,25 X65 0 0,00 0,00
rozpuszczalniki organiczne i chlorowcowe węglowodory i ich pary X46 5 1,54 4,20 X66 1 1,03 1,15
gazy i pary (w tym tlenek węgla) X47 205 63,27 X67 10 10,31
inne i nieokreślone środki chemiczne i niekorzystne substancje X49 17 5,25 14,29 X69 0 0,00 0,00

suma 324 100,00 100,00 97 100,00 100,00
  suma bez X67 119       87    

Ryc. 2. 	 Tendencje średnich trzyletnich, ruchomych współczynników umieralności z powodu samobójstw oraz zatruć i 
zdarzeń o zamiarze nieokreślonym w latach 1999-2007

Fig. 2. 	 Trends in 3-Year Moving Averages of mortality rates due to suicide, poisoning and undetermined death in the 
years 1999-2007
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nieokreślonym w latach 1999-2007
Fig. 2. Trends in 3-Year Moving Averages of mortality rates due to suicide, poisoning and undetermined death in the years 1999-2007
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Tabela III. 	Roczna zmiana procentowa (APC) i korelacja 
rocznych i trzyletnich średnich ruchomych współ-
czynników umieralności z powodu samobójstwa 
i zatrucie+ZZN od 1999 do 2007r.

Table III. 	 Annual percent change (APC) and correlation of 
each year and 3-Year Moving Averages of mortal-
ity rates due to suicide and sum of poisoning and 
undetermined death in the years 1999-2007.

Roczne współczynniki umieralności
płeć wiek przyczyna APC (PU) pAPC R pR

dziewczęta
10-14 samobójstwo 17,0 (3,1; 32,9) <0,05 0,29 0,45

zatrucie+ZZN 2,6 (-13,4; 21,5) 0,73

15-19
samobójstwo 0,5 (-1,8; 2,9) 0,64

-0,51 0,16
zatrucie+ZZN -3,2 (-10,3; 4,5) 0,35

chłopcy
10-14

samobójstwo -2,1 (-9,9; 6,5) 0,58
-0,62 0,07

zatrucie+ZZN -2,4 (-10,9; 6,9) 0,54

15-19
samobójstwo -0,1 (-2,5; 2,4) 0,92

-0,36 0,35
zatrucie+ZZN -0,6 (-4,8; 3,8) 0,74

Trzyletnie średnie ruchome współczynnika umieralności 

dziewczęta
10-14 samobójstwo 14,4 (7,2; 22,1) <0,05 0,49 0,26

zatrucie+ZZN 2,4 (-4,6; 10,0) 0,42

15-19
samobójstwo 1,1 (-0,5; 2,7) 0,14

-0,69 0,08
zatrucie+ZZN -1,8 (-7,3; 4,0) 0,45

chłopcy
10-14

samobójstwo 2,1 (-8,5; 4,8) 0,46
-0,45 0,32

zatrucie+ZZN -5,1 (-12,7; 3,2) 0,17

15-19
samobójstwo 0,6 (-0,9; 2,2) 0,35

-0,67 <0,1
zatrucie+ZZN -1,8 (-4,2; 0,8) 0,13

APC-roczna zmiana procentowa; PU-przedział ufności; 
pAPC-istotność statystyczna zmiany APC; R-współczynnik 
korelacji Pearsona dla samobójstwa i zatrucia+ZZN; pR-
-istotność statystyczna korelacji.

Ryc. 3. Wykres regresji trzyletnich średnich ruchomych współczynnika umieralności z powodu samobójstw dziewcząt w wieku 
10-14 lat.
Fig. 3. Regression of 3-Years Moving Averages of girls 10-14 years of age mortality due to suicide
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Ryc. 3. 	 Wykres regresji trzyletnich średnich ruchomych 
współczynnika umieralności z powodu samobójstw 
dziewcząt w wieku 10-14 lat

Fig. 3. 	 Regression of 3-Years Moving Averages of girls 
10-14 years of age mortality due to suicide

zgonów młodzieży z powodu samobójstw w Polsce 
(12) wykazano, iż w województwie o najniższym 
współczynniku zgonów z powodów samobójstw (woj. 
świętokrzyskie) odnotowano najwyższy współczynnik 
zgonów z powodu zdarzeń o zamiarze nieokreślonym. 
Występowanie tej zależności (wraz ze wzrostem współ-
czynnika samobójstw spada współczynnik zgonów z 
przyczyn o zamiarze nieokreślonym oraz zatruć i od-
wrotnie) w szeregu czasowym może, podobnie jak w 
Finlandii, wskazywać na „ukrytą” liczbę samobójstw w 
kategorii zdarzeń o zamiarze nieokreślonym lub wypad-
kowych zatruć. W analizowanym materiale zależność ta 
jest szczególnie widoczna w grupie wiekowej chłopców 
10-14 lat. Przyjęcie hipotezy o samobójstwach „ukry-
tych” w grupie zdarzeń o zamiarze nieokreślonym oraz 
zatruć nakazuje z dużym niepokojem oceniać wzrost 
współczynnika umieralności z powodu samobójstw w 
grupie dziewcząt 10-14 lat, gdyż jest to grupa, gdzie 
zwiększył się również współczynnik zgonów z powo-
du zatruć+ZZN, a więc prawdziwa dynamika wzrostu 
umieralności może być znacznie większa. Ogranicze-
niem naszej analizy jest relatywnie krótki okres obser-

wacji. Wynika to z braku danych o przyczynach zgonów 
w latach 1997-1998, spowodowanego strajkiem lekarzy 
oraz nakładających się problemów zmiany klasyfikacji 
przyczyn zgonów z rewizji 9 na rewizję 10 (zmiana 
miała miejsce w Polsce w roku 1997).

Niepewność odnośnie szacowania liczby samo-
bójstw ma swoje uwarunkowania również w błędach 
wypełniania i kodowania karty zgonu. W Polsce w od-
różnieniu do innych krajów (np. Anglia, USA), nie 
jest prowadzona systematyczna weryfikacja popraw-
ności wypełniania kart zgonu, a poprawne ustalenie 
przyczyny może nastręczać szczególnych trudności 
w przypadku zgonów z przyczyn zewnętrznych. Analiza 
wykonana przez autorów krakowskich wskazuje na 
duży odsetek błędów wypełniania i kodowania karty 
zgonu nawet wówczas, gdy zgon nastąpił w wyniku 
procesu chorobowego i w trakcie hospitalizacji (13). 

W polskim systemie prawa kwestia wykonania 
bądź zaniechania wykonywania sekcji zwłok uregu-
lowana jest na poziomie ustawy (14). Sekcji zwłok 
można zaniechać, jeśli osoba zmarła, za życia bądź 
jej przedstawiciel ustawowy, nie wyrazili zgody na jej 
wykonanie. Postanowienie to jednak nie ma zastoso-
wania, między innymi wówczas, gdy nie można ustalić 
przyczyny zgonu. Tak więc teoretycznie zawsze wte-
dy, kiedy przyczyna śmierci jest nieokreślona, sekcję 
zwłok powinno się wykonać, aby wyczerpać wszelkie 
możliwości ustalenia przyczyny zgonu. Jak pokazują 
jednak dane dotyczące zgonów dzieci i młodzieży w 
latach 1999-2007, tak nie jest. Odsetek wykonywanych 
w tych przypadkach sekcji balansuje na granicy poło-
wy wszystkich przypadków. Wydawać by się mogło, 
iż śmierć w wyniku samobójstwa, czy zdarzenia o 
zamiarze nieokreślonym, jest na tyle zaskakująca, iż 
w pewien sposób „wymusza” zasadność, czy wręcz 
konieczność przeprowadzenia sekcji zwłok. Odsetek 
wykonanych sekcji zwłok na poziomie ok. 50% jest o 
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tyle niepokojący, iż „nieokreślona przyczyna” śmierci 
dotyczy dzieci i młodzieży, czyli osób, których śmierć 
jest dla społeczeństwa największą stratą. Zasadność 
przeprowadzenia sekcji zwłok w przypadku śmierci 
samobójczej nie jest określona prawnie, niemniej jednak 
zastanawia fakt, iż odsetek przeprowadzanych sekcji 
w naszym kraju różni się  znacząco w porównaniu do 
innych krajów europejskich. W krajach skandynawskich  
odsetek wykonywanych sekcji zwłok wśród zgonów z 
powodu samobójstw oraz zdarzeń o intencji nieokreślo-
nej wynosi  99% (4). Rozważania odnośnie wyczerpania 
możliwości ustalenia przyczyny zgonu są o tyle istotne, 
że w tak ważnej sprawie, jak nasilenie występowania 
samobójstw wśród dzieci i młodzieży, powinniśmy 
dysponować precyzyjnymi i wiarygodnymi danymi. 
Tymczasem warto podkreślić, że nawet prezentowane 
dane GUS różnią się znacząco od statystyk Policji Pań-
stwowej (15) – analiza tych rozbieżności (jak również 
zamachów samobójczych nie zakończonych zgonem) 
wykracza jednak poza ramy niniejszego artykułu i bę-
dzie przedmiotem odrębnej analizy.

Ustawa z dnia 23 lipca 2008 o zmianie ustawy o 
ochronie zdrowia psychicznego zobowiązuje Radę 
Ministrów do wydania rozporządzenia w sprawie 
realizacji Narodowego Programu Ochrony Zdrowia 
Psychicznego (16). Jednym z ważnych zadań Programu 
na lata 2009-2013, zgodnie z informacją Ministerstwa 
Zdrowia, ma być „Wprowadzenie do realizowanego w 
szkołach programu promocji zdrowia i edukacji zdro-
wotnej zagadnień z zakresu promocji i zapobiegania 
problemom zdrowia psychicznego” (17). Śledzenie 
danych epidemiologicznych, w tym umieralności dzieci 
i młodzieży w wyniku dokonanych samobójstw, jest 
niezbędne dla monitorowania realizacji Narodowego 
Programu Ochrony Zdrowia Psychicznego.

WNIOSKI

1.	 Umieralność z powodu samobójstwa uległa zwięk-
szeniu od 1999 do 2007 roku w grupie dziewcząt 
w wieku 10-14 lat.

2.	 Ujemna korelacja współczynników umieralności z 
powodu samobójstwa oraz sumy zgonów z powo-
du zatrucia wypadkowego i zdarzenia o zamiarze 
nieokreślonym może wskazywać na „ukryte sa-
mobójstwa” w kategorii zatrucia wypadkowego i 
zdarzenia o zamiarze nieokreślonym.

3.	 Monitorowanie nasilenia samobójstw dzieci i mło-
dzieży powinno uwzględniać zmiany w nasileniu 
przyczyn zgonu mogących maskować samobój-
stwo: zatrucie wypadkowe i zdarzenie o zamiarze 
nieokreślonym.

PIŚMIENNICTWO

	1.	 Kułaga Z, Litwin M, Wójcik P, i in. Aktualne trendy 
zewnętrznych przyczyn zgonów dzieci i młodzieży w 
Polsce. Probl Hig Epidemiol 2009;90:332-341. 

	2.	 Mazur J. Zgony z powodu samobójstw w Polsce na tle 
Unii Europejskiej – aktualne tendencje i uwarunkowania 
demograficzne. Przegl Epidemiol 2007;61:777-784. 

	3.	 Światowa Organizacja Zdrowia. Międzynarodowa Sta-
tystyczna Klasyfikacja Chorób i Problemów Zdrowot-
nych Rewizja dziesiąta. Uniwersyteckie Wydawnictwo 
Medyczne Vesalius, Kraków 1994.

	4.	 Ohberg A, Lonnqvist J. Suicides hidden among undeter-
mined deaths. Acta Psychiatr Scand 1998;98:214-218.

	5.	 McClure GMG. Suicide In children and adolescents 
In England and Wales 1970-1999. Br J Psychiatry 
2001;178:469-474.

	6.	 Baumert JJ, Erazo N, Ladwig KH. Sex- and age-specific 
trends in mortality from suicide and undetermined death 
in Germany 1991–2002. BMC Public Health 2005;5:61.

	7.	 Stark C, Stockton D, Henderson R. Reduction in young 
male suicide in Scotland. BMC Public Health 2008;8:80.

	8.	 Belanger F, Ung AB red. Analysis of injury related morta-
lity in Europe. The ANAMORT project Final implemen-
tation report. http://www.invs.sante.fr/publications/2008/
anamort/rap_anamort_120808_eng.pdf.

	9.	 http://www.stat.gov.pl/demografia/index.html.
10.	 www.stat.gov.pl/gus/5840_1863_PKL_HTML_html.
11.	 http://srab.cancer.gov/joinpoint/aapc.html
12.	 Grajda A, Kułaga Z, Wójcik P, i in. Regionalne zróżni-

cowanie umieralności młodzieży z powodu samobójstw 
w Polsce w latach 1999-2006. Probl Hig Epidemiol 
2009;90:631-636.

13.	 Jędrychowski W, Mróz E, Wiernikowski A, i in. Traf-
ność wyboru oraz lekarza wyjściowej przyczyny zgonu 
i kodowania danych z kart zgonów. Przegl Epidemiol 
2001;55:313-322.

14.	 Ustawa z dnia 30 sierpnia 1991 r. o zakładach opieki 
zdrowotnej. Dz. U. 1991 Nr 91 poz. 408 z późn. zm.

15.	 http://www.statystyka.policja.pl/portal/st/918/Wybra-
ne_statystyki.html 

16.	 Dziennik Ustaw z 2008 r. Nr 180 poz. 1108.
17.	 h t t p : / / w w w. m z . g o v. p l / w w w m z / i n d e x ? m -

r=m491&ms=0&ml=pl&mi=56&mx=0&mt=&my-
=131&ma=011946

Otrzymano: 3.08.2010 r.
Zaakceptowano do druku: 27.08.2010 r.

Adres do korespondencji:
Zbigniew Kułaga
Zakład Zdrowia Publicznego 
Instytut “Pomnik-Centrum Zdrowia Dziecka”
Al. Dzieci Polskich 20, 04-730 Warszawa
tel.: (0-22) 815 11 45; fax: (0-22) 815 13 87; 
e-mail: zdrowie.publiczne@czd.pl



PRZEGL EPIDEMIOL 2010; 64: 557 - 563 Zdrowie publiczne

STRESZCZENIE

Celem  pracy była analiza zależności między 
stosowaniem suplementów diety a umieralnością 
z wszystkich przyczyn wśród osób starszych. Badaną 
próbę stanowiły 643 osoby z grupy wieku 75-80 lat 
(305 mężczyzn i 338 kobiet) zamieszkałe w Warszawie, 
Olsztynie i okolicach. Ogólne informacje o responden-
tach oraz spożyciu witamin i składników mineralnych 
w formie suplementów zebrano w 1999 roku, natomiast 
dane o umieralności w Warszawie zbierano do końca 
2003 roku, zaś w Olsztynie do końca sierpnia 2004 roku. 
Do określenia względnego ryzyka zgonu zastosowano 
modele proporcjonalnego hazardu Coxa. 

Ryzyko zgonu z wszystkich przyczyn w grupie 
mężczyzn spożywających suplementy witaminy A było 
o 113% (95%CI: 15 - 294%) wyższe w stosunku do 
mężczyzn niespożywających suplementów tej witaminy, 
w grupie spożywającej suplementy witaminy E ryzyko 
zgonu było większe o 89% (95%CI: 3 - 248%), w grupie 
spożywającej suplementy witaminy B1 - o 102% (95%CI: 
9 - 271%), witaminy B2  - o 99% (95%CI: 8 - 268%), 
witaminy PP - o 103% (95%CI: 12 - 268%), witami-
ny B6 - o 103% (95%CI: 10 - 273%), żelaza - o 105% 
(95%CI: 2 - 308%) i cynku o 160% (95%CI: 30 - 414%) 
większe. Stosowanie suplementów witamin B6 i PP oraz 
żelaza i cynku przez palących mężczyzn w porównaniu 
do mężczyzn palących niespożywających wymienionych 
suplementów było związane z istotnym wzrostem ryzyka 
umieralności z wszystkich przyczyn, odpowiednio o 118% 
(95%CI: 7 - 344%) i 106% (95%CI: 2 - 317%) oraz 150% 
(95%CI: 14 - 448%) i 164% (95%CI: 122 - 472%). Nie 
stwierdzono takich zależności w grupie starszych kobiet.

Konieczne są dalsze badania, które wyjaśniłyby zależ-
ności między spożywaniem suplementów diety, paleniem 
papierosów a podwyższonym ryzykiem umieralności.

ABSTRACT

The aim of this study was to determine whether 
the use of supplements was associated with all-cause 
mortality among older people. The study included 643 
people aged 75-80 (305 men and 338 women) from War-
saw and Olsztyn regions. The basic information about 
respondents and about vitamin and/or mineral supple-
ment intake were collected in 1999, while data about 
deaths from all-causes were collected in Warsaw region 
till the end of December 2003 and in Olsztyn region till 
to end of August 2004. The Cox Proportional Hazard 
Regression Models were used to assess the all-cause 
mortality risk among supplements users and nonusers. 

The risk of all-cause mortality was 113% (95%CI: 
15 - 294%) higher among men who used vitamin A sup-
plements compared to those who not used this nutrient 
as supplements, for vitamin E the risk was 89% (95%CI: 
3 - 248%) higher, for vitamin B1 - 102% (95%CI: 9 - 
271%), vitamin B2 - 99% (95%CI: 8 - 268%), vitamin 
PP - 103% (95%CI: 12 - 268%), vitamin B6 - 103% 
(95%CI: 10 - 273%), iron - 105% (95%CI: 2 - 308%) 
and for zinc -160% (95%CI: 30 - 414%) higher. Among 
smoking men who used vitamin B6, PP, iron and zinc 
supplements compared to those who were smokers and 
not used these supplements there were a significantly 
higher risk of all-cause mortality i.e. 118% (95%CI: 7 - 
344%) and 106% (95%CI: 2 - 317%), 150% (95%CI: 14 
- 448%) and 164% (95%CI: 122 - 472%), respectively. 

No such relationships were observed in older 
women.

Further investigations are needed to explain the 
associations between supplement use and smoking in 
relation to mortality risk.

Słowa kluczowe: suplementacja, osoby starsze, umie-
ralność

Key words: supplement use, elderly, mortality
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WSTĘP

Gwałtownie zwiększająca się liczebność populacji 
osób starszych sprawia, że zainteresowanie tą grupą 
wieku rośnie, szczególnie w odniesieniu do czynni-
ków warunkujących starzenie się w zdrowiu (z ang. 
healthy aging). Liczne badania wskazują, że racjo-
nalne żywienie sprzyja zachowaniu dobrej kondycji 
zdrowotnej i opóźnia procesy starzenia się organizmu. 
Jednak sposób żywienia osób starszych, w znacznym 
stopniu uwarunkowany ich stanem zdrowia, charakte-
ryzuje się wieloma błędami, które prowadzą do małej 
wartości odżywczej ich racji pokarmowych (1). Z tego 
powodu osoby starsze często sięgają po preparaty za-
wierające witaminy i składniki mineralne, decyzję o 
ich stosowaniu podejmując samodzielnie (2). Najczę-
ściej są to preparaty farmaceutyczne i/lub suplementy 
diety będące źródłem kilku składników odżywczych. 
Nierzadko zdarza się jednoczesne stosowanie kilku 
preparatów zawierających te same składniki odżywcze. 
To powoduje, że przyjmowane dawki witamin i/lub 
składników mineralnych mogą być zbyt wysokie i mogą 
stwarzać ryzyko powstawania niepożądanych objawów 
(3). Podobnie, niebezpieczne dla zdrowia mogą być 
interakcje, głównie o charakterze antagonistycznym, 
między lekami i niektórymi składnikami odżywczymi 
spożywanymi w nadmiarze. 

Zważywszy na fakt, że stosowanie suplementów 
diety jest coraz bardziej powszechnym zjawiskiem 
wśród osób starszych, przeanalizowano zależności 
między spożyciem suplementów diety ogółem oraz su-
plementów poszczególnych składników odżywczych a 
ryzykiem umieralności z wszystkich przyczyn w grupie 
osób starszych. 

MATERIAŁ I METODY

Badaną próbę stanowiła grupa 643 osób w wieku 
od 75 do 80 lat z rejonu warszawskiego i olsztyńskie-
go, której sposób żywienia i stan odżywienia badano 
w ramach grantu KBN nr 4P05D01713 w 1999 roku. 
Osoby biorące udział w badaniach zostały wylosowa-
ne w Rządowym Centrum Informatycznym PESEL. 
Dane o umieralności, z uwzględnieniem wszystkich 
przyczyn, były zbierane od wiosny 1999 r. do końca 
grudnia 2003 r. w Warszawie i okolicach, zaś do końca 
sierpnia 2004 r. w regionie olsztyńskim. 

Ogólne informacje o respondentach oraz o spożyciu 
suplementów zebrano metodą wywiadu. W kwestiona-
riuszu znajdowały się pytania o stosowanie preparatów 
witamin i/lub składników mineralnych. Osoby, które 
jednoznacznie określiły, iż zażywają suplementy diety 
proszone były o pokazanie opakowania lub podanie 

nazwy handlowej i formy spożywanego preparatu 
oraz dokładne określenie długości okresu stosowania, 
częstotliwości spożycia oraz wielkości jednorazowej 
dawki. Na tej podstawie wyliczono spożywane dawki 
poszczególnych witamin i składników mineralnych w 
przeliczeniu na dobę. 

Ocenę sposobu żywienia w rejonie warszawskim 
przeprowadzono metodą 3-dniowego bieżącego noto-
wania spożycia produktów i potraw, natomiast w ośrod-
ku olsztyńskim posłużono się wywiadem o spożyciu w 
ciągu ostatnich 24-godzin.

Dla osób stosujących suplementy ogółem oraz su-
plementy poszczególnych witamin (A, E, C, B1, B2, PP, 
B6) i składników mineralnych (wapń, magnez, żelazo, 
cynk, miedź) wyliczono względne ryzyko zgonu (RR-
-Relative Risk) oraz 95% przedział ufności (95% CI) (4). 

W celu uzyskania informacji o jednoczesnym wpły-
wie na umieralność kilku czynników żywieniowych i 
pozażywieniowych do modeli regresji proporcjonal-
nego hazardu Cox’a włączono następujące czynniki 
(kategorie dla każdego czynnika podano w nawiasie): 
wiek (lata), rejon badania (Olsztyn; Warszawa), miejsce 
zamieszkania (miasto i miasteczko; wieś), samotność 
(respondent mieszka sam; z innymi osobami), wykształ-
cenie (średnie i wyższe; zawodowe i niższe), sytuację 
ekonomiczną (dobra; przeciętna; zła), BMI (>25 kg/m2; 
≤25 kg/m2), samoocenę aktywności fizycznej (bardzo 
mała i mała; średnia i duża), samoocenę stanu zdrowia 
(bardzo zła i zła; średnia i dobra), występowanie chorób 
przewlekłych (chory; zdrowy), palenie tytoniu (pali 
bądź palił w przeszłości; nie palił i nie pali), spożywa-
nie alkoholu (pije; unika), stosowanie specjalnej diety 
(stosuje; nie stosuje), liczbę posiłków w ciągu dnia (≤ 2 
posiłki; > 2 posiłków), stosowanie suplementów ogó-
łem (stosuje; nie stosuje) lub stosowanie suplementów 
poszczególnych witamin lub składników mineralnych 
(stosuje; nie stosuje). Ponadto do modeli włączono 
kwartyle spożycia energii oraz poszczególnych witamin 
lub składników mineralnych (w zależności od witami-
ny lub składnika mineralnego, dla którego tworzono 
model). 

Ponieważ stwierdzono występowanie istotnych 
interakcji między spożyciem suplementów diety a płcią 
oraz paleniem papierosów wszystkie analizy statystycz-
ne przeprowadzono oddzielnie w grupie kobiet i grupie 
mężczyzn oraz w grupie osób palących i niepalących. Za 
osoby palące uznano respondentów, którzy deklarowali 
palenie papierosów, w okresie przeprowadzania badania 
lub w przeszłości.

Analizę statystyczną wykonano przy użyciu progra-
mu Statistica PL v.8.0 oraz SPSS Statistics v.17.0. Dla 
wartości testu log-rank p≤0,05 wnioskowano o różnicy 
istotnej statystycznie, zaś dla 0,1≥ p >0,05 o występo-
waniu tendencji. 
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WYNIKI I DYSKUSJA

W  badaniu udział wzięły 643 osoby, z których  
(53%) stanowiły kobiety. Szczegółową charaktery-
stykę badanej populacji ze względu na stosowanie 
suplementów przedstawiono w tabeli I. Stosowanie 
składników odżywczych w formie preparatów dekla-
rowało statystycznie istotnie więcej kobiet (45%) niż 
mężczyzn (30%).

Zarówno wśród kobiet, jak i wśród mężczyzn 
stwierdzono istotne statystycznie różnice w stosowaniu 
suplementów diety w zależności od miejsca zamieszka-
nia, sytuacji ekonomicznej oraz występowania chorób 
przewlekłych. Najczęściej respondenci deklarowali 
występowanie chorób układu krążenia (52%) i chorób 
narządów ruchu (37%). Ponadto w grupie kobiet wyka-
zano istotne statystycznie związki między spożywaniem 
suplementów diety a rejonem badań, liczbą posiłków 
spożywanych w ciągu dnia oraz spożywaniem alkoholu, 
zaś w grupie mężczyzn między spożyciem suplementów 
a wykształceniem.

Charakterystykę struktury spożycia suplementów 
diety przez respondentów przedstawiono w tabeli II. 
Wykazano, iż blisko 30% badanych kobiet spożywało 
suplementy witaminy C, po około 23% - suplementy 
witaminy A, witaminy PP oraz witamin B1, B2, i B6. 
Wśród mężczyzn do witamin najczęściej stosowanych 
w formie preparatów należały: witamina C (16% ba-
danych mężczyzn), witamina E (15% mężczyzn) oraz, 
podobnie jak u kobiet, witaminy z grupy B. Natomiast 
suplementy składników mineralnych spożywane były 
przez mniejszą liczbę kobiet i mężczyzn. 

W okresie objętym badaniem zmarło 91 kobiet 
(27%) oraz 66 mężczyzn (22%). W tabeli III przed-
stawiono ryzyko względne zgonu (RR) z wszystkich 
przyczyn oraz 95% przedział ufności (95% CI) w za-
leżności od płci i stosowania suplementów diety w ba-
danej grupie osób starszych bez i z wyeliminowaniem 
wpływu czynników zakłócających. Analiza wielo-
czynnikowa, po wyeliminowaniu wpływu czynników 
uwzględnionych w modelach regresji proporcjonalnego 
hazardu Cox’a, wykazała znamiennie większe ryzyko 
umieralności z wszystkich przyczyn wśród mężczyzn 
spożywających suplementy diety ogółem (o 66%), su-
plementy witaminy A (o 113%), witaminy E (o 89%), 
witaminy B1 (o 102%), witaminy B2 (o 99%), witamin 
B6 i PP (o 103%), żelaza (o 105%) oraz cynku (o 160%) 
w stosunku do mężczyzn nieprzyjmujących wyżej wy-
mienionych suplementów. W grupie kobiet podobnych 
zależności między spożyciem suplementów a wzrostem 
ryzyka umieralności nie stwierdzono. 

Większe ryzyko zgonu w grupie badanych męż-
czyzn, którzy stosowali suplementy diety, jest dość 
trudne do wytłumaczenia. Szukając wyjaśnienia tej 

Tabela I 	 Charakterystyka badanej próby z uwzględnieniem 
stosowania witamin i składników mineralnych w 
formie suplementów

Table I 	 Characteristics of participants with regard to use of 
vitamins and minerals in the form of supplements

Zmienne

Stosowanie suplementów (% badanych)
Kobiety
N=338 Test 

Chi2 

[p]

Mężczyźni
N=305 Test 

Chi2  
[p]tak

n=152
nie

n=186
tak

n=92
nie

n=213
Rejon badań:
   Olsztyn
   Warszawa

48,7
51,3

60,2
39,8

0,03 46,7
53,3

54,5
45,5

NS*

Miejsce zamieszkania:
   miasto i miasteczko
   wieś

63,1
36,8

50,5
49,5

< 
0,01

60,8
39,1

58,6
41,3

< 
0,01

Samotność:
   mieszka sam
   z innymi osobami

38,8
61,2

37,1
62,9

NS 10,9
89,1

13,6
86,4

NS

Wykształcenie:
   zawodowe i niższe
   średnie i wyższe 

70,4
29,6

86,0
12,9

NS 57,6
42,4

75,1
24,4

0,02

Sytuacja ekonomiczna:
   dobra
   przeciętna
   zła 

21,0
56,6
22,4

11,8
59,7
28,5

0,05
25,0
58,7
16,3

19,7
60,1
20,2

0,05

BMI (kg/m2)**:
   < 20 – 24,9
   25 – > 30

23,0
71,7

14,7
62,5

NS 27,2
64,1

23,0
60,1

NS

Samoocena aktywności 
fizycznej:
   bardzo mała i mała
   średnia i duża

40,8
59,2

33,9
65,6

NS 28,2
71,7

26,3
73,3

NS

Samoocena stanu 
zdrowia**:
   średni i dobry
   bardzo zły i zły

57,9
40,1

60,2
38,2

NS 65,2
34,8

70,4
28,2

NS

Choroby przewlekłe:
   tak
   nie

94,1
5,9

74,2
25,8

<0,01 83,7
16,3

64,3
34,7

<0,01

Liczba spożywanych 
posiłków w ciągu dnia:
   jeden/dwa
   trzy i więcej

33,5
66,5

22,6
76,9

0,03 28,3
71,7

26,8
73,2

NS

Spożywanie alkoho-
lu**:
   tak
   nie

20,4
64,5

25,3
44,1

0,03 16,3
48,9

15,6
45,5

NS

Palenie tytoniu (obec-
nie i/lub w przeszłości):
   tak
   nie

21,7
78,3

17,6
82,4

0,061 72,0
28,0

74,5
25,5

NS

* NS – nieistotne statystycznie, p>0,1; ** – procenty nie 
sumują się do 100%, ponieważ nie wszyscy respondenci 
udzielili odpowiedzi na pytanie 
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sytuacji, szczegółowej analizie poddano czynniki stylu 
życia, które mogły być związane ze zwiększoną zapa-
dalnością na choroby oraz wzrost ryzyka umieralności. 
Wykazano występowanie istotnej interakcji między 
spożyciem suplementów diety a paleniem papierosów. 
W tabeli IV przedstawiono wyniki analiz w  grupie 
kobiet niepalących i wśród palących mężczyzn. Nie 
przedstawiono takich danych dla kobiet palących oraz 
mężczyzn niepalących, ponieważ liczebność tych pod-
grup była zbyt mała. 

Dla palących mężczyzn spożywających suplementy 
witaminy A, witaminy B1 i B2 wykazano występowanie 
tendencji do większego ryzyka umieralności (wzrost 
ponad 90%) w stosunku do mężczyzn palących nie-
spożywających suplementów wymienionych witamin 
(tab. IV). Ponadto stwierdzono znamienny, ponad 
dwukrotny, wzrost ryzyka umieralności z wszystkich 
przyczyn w grupie palących mężczyzn stosujących 
suplementy witaminy PP oraz witaminy B6 w stosunku 
do mężczyzn palących niespożywających suplementów 
tych witamin. Stosowanie suplementów żelaza i cynku 
przez mężczyzn palących było związane z istotnym sta-
tystycznie wzrostem ryzyka umieralności z wszystkich 
przyczyn, odpowiednio o 150% i 164%, w stosunku do 
mężczyzn palących niespożywających suplementów 
wymienionych składników. Natomiast w grupie kobiet 
niepalących nie stwierdzono istotnych zależności mię-
dzy stosowaniem suplementów diety a umieralnością.

Wyniki wielu innych badań potwierdzają wzrost 
ryzyka umieralności lub zachorowania na różne choroby 
u osób stosujących suplementy diety. 

Tabela II.	Ilości witamin i składników mineralnych spożywa-
ne w formie suplementów w badanej grupie osób 
starszych

Table II.	 The amounts of vitamins and minerals in supple-
ments used by older people under study 

Składnik odżywczy 
w suplemencie

Kobiety N=338 Mężczyźni N=305

n*
wartość percentyli

n*
wartość percentyli

25 50 75 25 50 75
Witaminy
Witamina A [μg] 78 990 1500 2400 38 990 1500 3600
Witamina E [mg] 68 10 13,8 71 47 10 22 140
Witamina C [mg] 100 35 60 93 50 40 60 120
Witamina B1 [mg] 78 1,5 2,0 5,0 37 1,5 2,0 3,0
Witamina B2 [mg] 78 1,7 2,0 3,5 38 1,7 2,0 3,0
Witamina PP [mg] 80 11 20 40 43 18 20 80
Witamina B6 [mg] 78 1,1 2,0 5,0 37 2,0 2,0 6,0
Składniki mineralne
Wapń [mg] 46 90 162 531 24 95 162 301
Magnez[mg] 57 10 33 100 26 10 100 120
Żelazo [mg] 55 10 18 20 29 18 18 32
Cynk [mg] 48 0,8 1,1 15 23 1,0 15 15
Miedź [mg] 41 1,0 1,0 2,0 19 1,0 2,0 2,5

* liczba osób stosujących dany składnik odżywczy w postaci 
suplementów

Tabela III.	 Ryzyko względne zgonu (RR) z wszystkich 
przyczyn oraz przedział ufności (95% CI) w za-
leżności od płci i stosowania suplementów diety 
w badanej grupie osób starszych

Table III.	 Relative risk of death (RR) of all-cause mortal-
ity and coefficient interval (95% CI) by sex and 
supplements use among study sample 

Suplementacja
Kobiety N = 338 Mężczyźni N = 305
RR 95% CI [p] RR 95% CI [p]

Modele przed wyeliminowaniem wpływu czynników zakłócających
Ogółem 1,18 0,74-1,89 NS* 1,46 0,95-2,24 T**
Witaminy
Witamina A 1,28 0,76-2,18 NS 1,69 0,99-2,90 T
Witamina E 1,05 0,58-1,89 NS 1,39 0,83-2,37 NS
Witamina C 1,26 0,77-2,08 NS 1,15 0,67-1,99 NS
Witamina B1 0,95 0,54-1,68 NS 1,58 0,91-2,75 NS
Witamina B2 0,95 0,54-1,68 NS 1,52 0,87-2,65 NS
Witamina PP 1,01 0,60-1,76 NS 1,53 0,91-2,60 NS
Witamina B6 1,04 0,60-1,82 NS 1,58 0,91-2,75 NS
Składniki mineralne
Wapń 0,96 0,47-1,93 NS 1,18 0,57-2,45 NS
Magnez 0,83 0,43-1,63 NS 1,27 0,64-2,53 NS
Żelazo 1,12 0,60-2,08 NS 1,43 0,76-2,70 NS
Cynk 0,91 0,45-1,84 NS 1,99 1,06-3,74 0,03
Miedź 1,12 0,56-2,26 NS 1,36 0,63-2,94 NS
Modele po wyeliminowaniu wpływu czynników zakłócających***
Ogółem 1,10 0,64-1,90 NS 1,66 1,03-2,66 0,04
Witaminy
Witamina A 1,31 0,72-2,38 NS 2,13 1,15-3,94 0,02
Witamina E 1,16 0,60-2,25 NS 1,89 1,03-3,48 0,04
Witamina C 1,31 0,75-2,30 NS 1,38 0,78-2,45 NS
Witamina B1 1,02 0,54-1,89 NS 2,02 1,09-3,71 0,02
Witamina B2 1,06 0,56-1,99 NS 1,99 1,08-3,68 0,03
Witamina PP 1,06 0,57-1,96 NS 2,03 1,12-3,68 0,02
Witamina B6 1,12 0,61-2,04 NS 2,03 1,10-3,73 0,02
Składniki mineralne
Wapń 1,66 0,75-3,63 NS 0,96 0,44-2,09 NS
Magnez 0,78 0,36-1,66 NS 1,65 0,78-3,49 NS
Żelazo 1,04 0,52-2,06 NS 2,05 1,02-4,08 0,04
Cynk 0,86 0,40-1,84 NS 2,60 1,30-5,14 <0,01
Miedź 1,03 0,46-2,29 NS 1,65 0,72-3,77 NS

*NS – nieistotne statystycznie, p>0,1, **T – tendencja, 
0,05<p≤0,1
***-  Ryzyko względne zgonu (RR) oraz przedział ufności 
(95%CI) standaryzowane na:
wiek, miejsce zamieszkania, rejon badania, samotność, 
wykształcenie, aktywność fizyczna, choroby przewlekłe, 
sytuacja ekonomiczna, palenie papierosów, spożywanie alko-
holu, liczba spożywanych posiłków, wskaźnik BMI, kwartyle 
spożycia energii oraz poszczególnych witamin lub składni-
ków mineralnych (w zależności od utworzonego modelu).
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Na podstawie metaanalizy Bleys i wsp. (5) wykazali, 
że przyjmowanie suplementów b-karotenu i witaminy 
E istotnie zwiększało ryzyko śmierci z powodu chorób 
układu krążenia, a suplementów witamin antyoksy-
dacyjnych lub witamin z grupy B zachorowania na 
miażdżycę. Bjelakovic i wsp. (6) także na podstawie 
metaanalizy stwierdzili, że suplementacja witaminami 
antyoksydacyjnymi (b-karoten, witamina A, witami-
na E) zwiększała ryzyko umieralności z wszystkich 
przyczyn. 

Niekorzystne efekty spożywania suplementów 
widoczne są szczególnie u palących mężczyzn. Omenn 
i wsp. (7) przerwali, prawie 2 lata przed zaplanowanym 
terminem, swój eksperyment prowadzony wśród osób 
palących papierosy (a także na narażonych na azbest), 
którym podawano palmitynian retinolu i β-karotenu. 
Wynikało to z faktu, iż ryzyko śmierci z wszystkich 
przyczyn, z powodu nowotworów płuc oraz chorób 
serca, w odniesieniu do grupy kontrolnej, było istotnie 

większe, odpowiednio o 17% (95%CI: 3-33%), 46% 
(95%CI: 7-100%) i 26% (95%CI: -1-61%). 

Umieralność z powodu nowotworów była także 
istotnie większa wśród palących mężczyzn, którzy 
spożywali preparaty multiwitaminowe (wzrost o 13%; 
95%CI: 5-23%) lub kompleks witamin A, C i E (16%; 
95%CI: 6-23%). Odwrotną zależność, tj. korzystne 
efekty stosowania suplementów, wykazano w tych 
badaniach dla osób, które nigdy nie paliły lub paliły 
w przeszłości (8).

W badaniu przeprowadzonym przez Brzozowską 
i wsp. (9) wśród 920 starszych mężczyzn i 980 ko-
biet z jedenastu krajów europejskich uczestniczących 
w badaniach SENECA wykazano istotny wzrost ryzyka 
umieralności z wszystkich przyczyn u osób palących 
papierosy, które spożywały suplementy diety ogółem, 
suplementy witaminy B1 i witaminy B2, odpowiednio 
o 52% (95% CI: 2-128%), o 57% (95%CI: 0-148%) i 
o 60% (95%CI: 0-156%) w odniesieniu do grupy osób 
palących niespożywających tego typu preparatów. Po-
dobne tendencje otrzymano też dla stosujących suple-
menty witaminy B6 oraz witaminy C. Także w ramach 
badań VITAL (kobiety i mężczyźni 50-76 lat) stwier-
dzono wzrost ryzyka wystąpienia nowotworów płuc 
przy stosowaniu suplementów witaminy E, szczególnie 
u osób palących (10). Natomiast nie wykazano takich 
zależności badając osoby chore na cukrzycę palące 
papierosy (11). Stosowanie suplementów witaminy E 
nie miało u tych osób związku z umieralnością.

Hemila i Kaprio (12) szczegółowo analizując dane 
z fińskiego badania ATBC doszli do wniosku, że obser-
wowane zależności są różne, w zależności od badanej 
populacji. I tak, stwierdzili, że w subpopulacji z wy-
sokim spożyciem witaminy C, suplementy witaminy 
E zwiększały umieralność wśród młodszych respon-
dentów (50-62 lata), a zmniejszały u starszych (66-69 
lat). Suplementowanie witaminą E nie miało związku 
z umieralnością, gdy spożycie witaminy C było mniej-
sze od mediany, która w tym badaniu wynosiła 90 mg/
dzień. Jak widać z powyższego, mimo uwzględniania 
wielu czynników w konstruowaniu modeli regresji 
proporcjonalnego hazardu Coxa, pozostaje jeszcze 
wiele innych mogących wpływać na uzyskane wyniki. 

Podobnie jak w prezentowanej przez nas pracy, 
w odniesieniu do kobiet, także Cho i wsp. (13) wyka-
zali, iż stosowanie suplementów witaminy A, witaminy 
C, witaminy E i kwasu foliowego nie miało istotnego 
związku ze zwiększeniem ryzyka zachorowania na 
nowotwory płuc, a Lin i wsp. (14) to samo stwierdzili 
w odniesieniu do witaminy C, beta-karotenu i natural-
nych źródeł witaminy E oraz umieralności z powodu 
nowotworów. Wśród osób w wieku 50-76 lat, mieszkań-
ców stanu Washington w USA nie wykazano związku 
10-letniego stosowania multiwitamin z umieralnością 
ze wszystkich przyczyn, ani suplementacji witaminą 

Tabela IV. 	Ryzyko względne zgonu (RR)* oraz przedział 
ufności (95% Cl)* w zależności od płci i spo-
żywania witamin i składników mineralnych w 
formie suplementów  w grupie niepalących kobiet 
oraz palących mężczyzn 

Table IV. 	 Relative risk of death (RR) and coefficient inter-
val (95% CI) by sex and vitamins and minerals 
in supplements used by smoking men and no-
smoking women 

Suplemen-
tacja

Kobiety niepalące
N = 268

Mężczyźni palący
N = 226

RR* 95% CI* [p] RR* 95% CI* [ p]
Ogółem 1,15 0,58-2,28 NS** 1,52 0,85-2,70 NS
Witaminy
Witamina A 1,10 0,49-2,46 NS 1,93 0,95-3,94 T***
Witamina E 0,99 0,40-2,47 NS 1,36 0,66-2,82 NS
Witamina C 1,53 0,76-3,07 NS 1,22 0,61-2,43 NS
Witamina B1 1,15 0,51-2,46 NS 2,02 0,99-4,13 T
Witamina B2 1,13 0,52-2,50 NS 1,91 0,94-3,89 T
Witamina PP 1,09 0,49-2,39 NS 2,06 1,02-4,17 0,05
Witamina B6 1,32 0,62-2,78 NS 2,18 1,07-4,44 0,03
Składniki mineralne
Wapń 0,83 0,27-2,53 NS 1,56 0,63-3,89 NS
Magnez 0,94 0,34-2,63 NS 1,71 0,72-4,08 NS
Żelazo 1,16 0,45-2,99 NS 2,50 1,14-5,48 0,02
Cynk 1,01 0,36-2,79 NS 2,64 2,22-5,72 0,01
Miedź 1,34 0,47-3,83 NS 2,16 0,85-5,45 NS

*- Ryzyko względne zgonu (RR) oraz przedział ufności 
(95%CI) standaryzowane na: wiek, miejsce zamieszkania, re-
jon badania, samotność, wykształcenie, aktywność fizyczna, 
choroby przewlekłe, sytuacja ekonomiczna, palenie papie-
rosów, spożywanie alkoholu, liczba spożywanych posiłków, 
wskaźnik BMI, kwartyle spożycia energii oraz poszczegól-
nych witamin lub składników mineralnych (w zależności od 
utworzonego modelu); * NS- nieistotne statystycznie, p>0,1, 
***T – tendencja, 0,05<p≤0,1
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E z umieralnością na nowotwory czy suplementacji 
witaminą C z umieralnością na choroby sercowo-na-
czyniowe (15). Także Hayden i wsp. (16) nie wykazali 
w badaniach osób w wieku powyżej 65 lat związku 
między suplementacją witaminą E i umieralnością. 
Autorzy tego badania przypuszczali, że witamina E 
niekorzystnie działa u osób już chorych, natomiast ma 
działanie prewencyjne u osób zdrowych, co w bada-
niach populacyjnych przekłada się na brak istotnego 
statystycznie wpływu.

Suplementy stosuje się przypuszczając, że uzu-
pełnią one niedobory składników odżywczych w 
organizmie, korzystnie wpłyną na przebieg procesów 
metabolicznych, a szczególnie odgrywając istotną rolę 
w zwalczaniu stresu oksydacyjnego, zapobiegną lub 
opóźnią wystąpienie chorób lub złagodzą ich przebieg. 
Rzeczywiście niektóre badania potwierdzają takie 
oddziaływanie. Przykładowo Jacobs i wsp. (17) udo-
wodnili spadek ryzyka zgonu z powodu raka okrężnicy 
o 11% (95% CI: 1–20%) przy stosowaniu suplementów 
multiwitaminowych, a badania szwedzkie (18) po-
twierdziły, że spożywanie małych dawek suplementów 
multiwitaminowych obniża ryzyko wystąpienia zawału 
mięśnia sercowego (RR=0,66, 95%CI: 0,48–0,91). 
W grupie zdrowych mężczyzn w wieku 40-60 lat (9) 
spożycie suplementu zawierającego witaminę C (120 
mg), witaminę E (30 mg), β- karoten (6 mg), selen (100 
μg i cynk (20 mg), istotnie zmniejszało ryzyko zgonu 
z wszystkich przyczyn (RR=0,63, 95%CI: 0,42-0,93), 
przy czym podobnych zależności nie stwierdzono w 
grupie kobiet (19). Także przytaczane wcześniej badania 
Pocobelli i wsp. (15) wykazały korzystne powiązania 
stosowania multiwitamin i suplementów witaminy E 
z umieralnością z powodu chorób sercowo-naczynio-
wych.

Badania prowadzone w Chinach wśród osób 
otrzymujących jednocześnie suplementy witaminy E, 
β-karotenu i selenu wykazały znamienny spadek umie-
ralności całkowitej o 9% i umieralności z powodu no-
wotworów o 13%, co było powiązane ze zmniejszoną o 
21% (95%CI: 1-36%) zapadalnością na raka żołądka. W 
tym samym badaniu nie wykazano jednak istotnego sta-
tystycznie związku między spożywaniem suplementów 
retinolu i cynku a umieralnością z wszystkich przyczyn. 
W badaniach Correa i wsp. (20) wykazano natomiast, 
że spożycie witaminy C w dawce 2 g/dzień zwiększało 
pięciokrotnie częstość regresji zmian dysplastycznych 
żołądka (RR=5,00, 95% CI: 1,7-14,4).

Mechanizmy negatywnego działania suplementów 
diety nadal nie do końca są wyjaśnione. Prawdopodob-
nie obserwowane ryzyko zwiększonej umieralności 
jest wynikiem działania prooksydacyjnego, gdy dawki 
witamin i/lub składników mineralnych są zbyt duże lub 
nakładają się skutki ich współdziałania ze składnikami 

dymu papierosowego i/lub innych związków o szkodli-
wym działaniu (np. azbestu) czy też leków. 

	 Reasumując, stosowanie suplementów diety 
przez osoby w wieku 70-75 lat pochodzące z Warsza-
wy, Olsztyna i ich okolic, nie wpływało korzystnie na 
długość życia. Z tego względu należałoby upowszechnić 
edukację prozdrowotną skierowaną do osób starszych, 
która może w istotny sposób wpływać na zmianę na-
wyków żywieniowych i tym samym poprawę sposobu 
żywienia i stanu odżywienia osób starszych w Polsce.

PODSUMOWANIE I WNIOSKI

1. 	Stosowanie składników odżywczych w formie su-
plementów dotyczyło istotnie większego odsetka 
badanych kobiet (45%) niż mężczyzn (30%). 

2. 	Stwierdzono występowanie istotnych interakcji 
między stosowaniem suplementów diety a płcią oraz 
paleniem papierosów wśród badanych. 

3.	 Nie stwierdzono korzystnego związku między sto-
sowaniem witamin i/lub składników mineralnych 
w formie suplementów, natomiast taka praktyka u 
mężczyzn palących papierosy może wiązać się ze 
zwiększonym ryzykiem umieralności z wszystkich 
przyczyn.

4. 	Konieczne jest przeprowadzenie kolejnych badań, 
które wyjaśniłyby zależności między paleniem 
papierosów, spożywaniem suplementów diety a 
zwiększonym ryzykiem umieralności. 
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Zdrowie publiczne

STRESZCZENIE

Cel pracy: Ocena występowania zaburzeń stanu 
odżywienia oraz wzrastania polskich 13-latków oraz 
tendencji zmian, jakie zaszły w latach 2005-2008. Ma-
teriał i metoda: Badanie przeprowadzono w 2008 r., jako 
część badania prospektywnego od porodu do ukończenia 
13 roku życia. Badaną grupę stanowiło 605 dzieci (305 
dziewcząt i 300 chłopców), włączonych do obserwacji w 
okresie noworodkowym, a następnie badanych w wieku 
13 lat. Do oceny zaburzeń w rozwoju somatycznym 
zastosowano tabele wartości centylowych wysokości 
oraz wskaźnika masy ciała BMI, opracowane w Instytu-
cie Matki i Dziecka w 1999 r. Wyniki: Nadwagę (BMI 
≥85 centyla) stwierdzono u 14%, niedobór masy ciała 
(BMI<5 centyla) u 4,1%, niskorosłość (<10 centyla) u 
6%, a wysokorosłość (>97 centyla) u 6,2% 13-latków. 
Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w wy-
stępowaniu zaburzeń stanu odżywienia i wzrastania ze 
względu na płeć i miejsce zamieszkania. W porównaniu 
z 2005 r. częstość występowania nadwagi i otyłości dla 
ogółu 13-latków nie zmieniła się. Częstość występowa-
nia niedoboru masy ciała zmniejszyła się, szczególnie 
u chłopców (z 9% do 3,1%, p=0,010) oraz u młodzieży 
wiejskiej (z 8,2% do 4%, p=0,058). W latach 2005-2008 
zaobserwowano wyrównywanie się odsetków osób nisko-
rosłych: dziewcząt i chłopców oraz młodzieży wiejskiej 
i miejskiej. W przypadku wysokorosłości, częstość jej 
występowania istotnie wzrosła u dziewcząt (z 3,8% do 
8,3%, p=0,050). Wnioski. W ostatnich latach w Polsce 
obserwuje się zanikanie różnic w występowaniu zabu-
rzeń rozwoju fizycznego w zależności od płci i miejsca 
zamieszkania. Nie stwierdzono narastania nadwagi i oty-
łości, natomiast występuje akceleracja wysokości ciała.

ABSTRACT

Aim of the study: to examine the prevalence of 
nutritional status and growth disorders in 13-year-olds 
in Poland by sex and place of residence and changes 
during the period 2005 to2008.

Participants and methods: The study was conducted 
in 2008 as a part of prospective cohort follow-up study 
of 605 children (305 girls and 300 boys), from birth to 
13 years. Analyses of anthropometric measurements: 
height and weight were performed. Institute of Mother 
and Child growth references for height–for-age and 
BMI-for-age (1999) were used to assess physical disor-
ders. Results: The prevalence of overweight (BMI≥85th 
percentile) was 14% and underweight (BMI<5 percen-
tile) was 4,1%. Short stature (<10th percentile of height) 
was found in 6%, and 6,2% were above 97th percentile of 
height. We found no statistically significant difference 
in nutritional and growth status disorders by sex and 
place of residence. The overall prevalence of overweight 
(including obesity) did not change from 2005 to 2008. 
Prevalence of underweight decreased especially among 
boys (9% to 3,1%, p=0,010) and among adolescents 
from rural area (8,2% to 4%, p=0,058). We found some 
evidence for equalization of the percentages of short 
stature in boys and girls, rural and urban adolescents. 
The tall stature rate rose only among girls (3,8% to 
8,3%, p=0,050). Conclusions: Disappearance of the 
prevalence of physical disorders by sex and place of 
residence has been observed in the last few years in 
Poland. Overweight among 13-year-olds is not growing 
and acceleration of height is still observed. 

Słowa kluczowe: niedobór masy ciała, nadwaga, oty-
łość, niskorosłość, wysokorosłość, młodzież

Key words: underweight, overweight, obesity, short 
stature, tall stature, adolescents
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WSTĘP

Dojrzewanie jest okresem, w którym występuje 
szczególnie intensywne tempo wzrastania i pojawianie 
się cech pokwitania. Pomiary wysokości i masy ciała, 
prowadzone w tym okresie, pomagają ocenić dynamikę 
zmian somatycznych, wykryć ewentualne zaburzenia 
oraz prognozować dalszy przebieg rozwoju (1). Badania 
zaburzeń stanu odżywienia młodzieży w okresie pokwi-
tania w krajach uprzemysłowionych, a także w Polsce, 
koncentrują się głównie na nadwadze i otyłości (2,3,4). 
Niedobór masy ciała, jeżeli jest tematem prac badaw-
czych, to dotyczy przede wszystkim dzieci i młodzieży z 
innymi schorzeniami (5,6). Podobnie wygląda sytuacja 
związana z występowaniem niskorosłości (7,8). Niski 
wzrost obarczony jest licznymi negatywnymi przeko-
naniami i stereotypami. Zaburzenie to stanowi poważny 
problem szczególnie dla chłopców, stając się w wielu 
przypadkach przyczyną dysmorfofobii: braku akceptacji 
swego wyglądu, poczucia mniejszej wartości (9,10).

Celem pracy była ocena częstości występowania 
zaburzeń stanu odżywienia (niedoboru i nadmiaru masy 
ciała) oraz wzrastania (przede wszystkim niskorosłości) 
wśród polskich 13-latków w 2008 roku, z uwzględnie-
niem płci i miejsca zamieszkania oraz tendencji zmian 
jakie zaszły w latach 2005-2008.

MATERIAŁ I METODY

BADANE OSOBY. Badaną grupę stanowiła pro-
spektywna kohorta 605 nastolatków, po raz pierwszy 
do obserwacji włączona w okresie noworodkowym 
po porodzie w szpitalu (I etap). W etapie tym, w roku 
1995 przeprowadzono przegląd praktyk szpitalnych we 
wszystkich oddziałach położniczo-noworodkowych w 
Polsce, podległych Ministerstwu Zdrowia. W badaniu 
posłużono się kwestionariuszem wypełnianym przez 
personel medyczny szpitala dla każdego noworodka 
urodzonego od 1 do 10 stycznia. Zgromadzono zbiór 
danych o 11 937 noworodkach.

W II etapie w 1998 roku, z wyjściowej grupy 
(N=11 937) wybrano podzbiór noworodków urodzo-
nych o czasie z masą ciała 2 500 g i powyżej, karmio-
nych piersią i bez chorób przewlekłych (N=9  612). 
Z tego podzbioru wylosowano 20% próbę (N=1 923) 
objętą drugą fazą badań, polegających na badaniu an-
kietowym matek (odnośnie sposobu żywienia dzieci i 
podstawowych danych o rodzinie). Do analiz zakwali-
fikowano wówczas 1 250 ankiet (65% z wylosowanej 
20% próby). Grupę badaną porównano pod względem 
wszystkich analizowanych zmiennych w pierwszym 
etapie badania z podzbiorem noworodków zdrowych 
(N=9  612). Nie stwierdzono istotnych statystycznie 
różnic między grupami. Grupa ta była więc reprezen-

tatywna dla całego podzbioru noworodków urodzonych 
o czasie i bez chorób przewlekłych.

W roku 2008, w III etapie badania (dzieci w wieku 
13 lat) podjęto próbę zidentyfikowana z dostępnych list 
adresowych, adresów zamieszkania wszystkich dzieci z 
grupy trzylatków z 1998 roku (N=1 250). Do rodzin z 
uzyskanej bazy adresowej, wysłano ankiety dla rodziców, 
dziecka oraz formularz pomiarów wysokości i masy ciała 
dziecka, do wypełnienia przez pielęgniarkę szkolną. 
Łączny zwrot ankiet wyniósł 638. W uzyskanym zbiorze 
33 ankiety, ze względu na duże braki danych, okazały 
się nieprzydatne do analizy. Ostatecznie do analiz włą-
czono 605 ankiet, co stanowi 48,4% próby wyjściowej 
(N=1 250), a 51,4% próby potwierdzonych danych ad-
resowych (N=1 177), na które wysyłano ankiety. Wśród 
badanej młodzieży 49% było mieszkańcami miast, a 
51% - mieszkańcami wsi. Niniejsza praca dotyczy analiz 
opartych na III etapie badania.

METODA BADANIA. Na podstawie pomiarów 
wysokości i masy ciała obliczono wskaźnik względ-
nej masy ciała Body Mass Index (BMI). Do oceny 
występowania zaburzeń w rozwoju somatycznym 
zastosowano tabele wartości centylowych wysokości 
oraz BMI opracowane w Instytucie Matki i Dziecka w 
1999 roku (11). Siatki te są powszechnie używane przez 
lekarzy w Polsce do oceny rozwoju dzieci i młodzieży. 
Za kryterium niskorosłości przyjęto wartość poniżej 10 
centyla (względna niskorosłość) (12,13) oraz wartość 
mniejszą od 3 centyla dla danej płci i wieku dla znacz-
nego niedoboru wysokości ciała (14). Za kryterium 
wysokorosłości przyjęto wartość powyżej 97 centyla 
dla płci i wieku (13,14).

Jako kryterium niedoboru masy ciała przyjęto war-
tość BMI poniżej 5 centyla, dla nadwagi wartości BMI  
równe i powyżej  85 centyla, a dla otyłości BMI równe 
i powyżej 95 centyla dla płci i wieku (13).

W celu analizy tendencji zmian w zakresie częstości 
występowania zaburzeń wzrastania i stanu odżywienia, 
w krótszym przedziale czasu, posłużono się danymi z 
badań młodzieży w wieku 13 – 15 lat, przeprowadzo-
nych w Polsce w 2005 r. (15). W niniejszej pracy wy-
korzystano wyłącznie dane z pomiarów trzynastolatków 
(N=2591, chłopcy: n=1240, dziewczęta: n=1351). 

Analiza statystyczna. Istotność różnic w częstości 
występowania zaburzeń wzrastania i stanu odżywie-
nia u 13-latków, w zależności od płci oraz miejsca 
zamieszkania, badano za pomocą testu chi2 dla tabel 
krzyżowych. Za poziom istotności statystycznej przy-
jęto p<0,05. Analizy prowadzono przy pomocy pakietu 
statystycznego SPSS v.14.

WYNIKI

1. Zaburzenia w stanie odżywienia. Najczęstszym 
spośród badanych zaburzeń był nadmiar masy ciała. 
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Występował on u co szóstej dziewczynki i u co ósmego 
chłopca (tab. I). W mieście odsetki 13-latków z nadmia-
rem masy ciała były większe niż na wsi (dziewczęta 
17,4% vs 14,5%, chłopcy 14,5% vs 9,5%), przy braku 
istotności statystycznej różnic. Niedobór masy ciała 
występował u nieco ponad 4% badanych 13-latków, 
nieco częściej u dziewcząt niż u chłopców i z podobną 
częstością w mieście i na wsi.

2. Zaburzenia wzrastania. Niskorosłość stwierdzo-
no u 6% 13-latków, w tym znaczny niedobór wysokości 
u 2,6% badanych (tab. I). Zaburzenie to występowało 
z podobną częstością wśród dziewcząt i chłopców. 
Niskorosłość występowała nieco częściej u młodzieży 
wiejskiej niż miejskiej (dziewczęta 6,6% vs 5,1%, 
chłopcy 7,4% vs 5,1%).

Wysokorosłość stwierdzono dwa razy częściej 
u dziewcząt niż u chłopców i prawie dwa razy częściej 
u mieszkańców miast niż wsi. Różnice w częstości 
występowania zaburzeń wzrastania w zależności od płci 
i miejsca zamieszkania nie były istotne statystycznie.

3. Tendencje zmian w częstości występowania 
zaburzeń wzrastania i stanu odżywienia w latach 
2005-2008.

Jakkolwiek jednostką czasu, w której ocenia się 
tendencje zmian w zakresie parametrów rozwojowych, 
jest dekada lub jej wielokrotność, to analiza zmian w 
cechach morfologicznych człowieka zachodzących 
w krótszym czasie, także może dostarczyć cennych 
informacji (16).

Tabela I. 	Zaburzenia stanu odżywienia oraz niskorosłość i wysokorosłość w badanej grupie młodzieży 13 letniej (odsetki) 
według płci i miejsca zamieszkania 

Table I. 	 Prevalence of nutritional status disorders and short and tall stature in 13-year old adolescents (percentage) by 
gender and place of residence

Rodzaj zaburzenia Ogółem Dziewczęta Chłopcy
Miasto Wieś

Ogółem Dziewczęta Chłopcy Ogółem Dziewczęta Chłopcy
Zaburzenia stanu odżywienia 1

Niedobór masy ciała (<5c) 4,1 5,2 3,1 4,3 5,8 2,9 4,0 4,6 3,4
Nadwaga (≥85 <95c) 8,6 10,4 6,9 10,1 11,6 8,7 7,0 9,3 4,7
Otyłość (≥95c) 5,4 5,5 5,2 5,8 5,8 5,8 5,0 5,3 4,7
p =0,239 =0,533 =0,408
Zaburzenia wzrastania 2

Niskorosłość  (<10c) 
Znaczna niskorosłość (<3c)

6,0
(2,6)

5,9
(2,4)

6,2 
(2,8)

5,1 
(2,4)

5,1
(3,6)

5,1 
(1,4)

7,0 
(2,6)

6,6 
(1,3)

7,4 
(4,1)

Wysokorosłość ( >97c) 6,2 8,3 4,1 8,3 10,9 5,8 4,3 6,0 2,7
p =0,116 =0,311 =0,378

1 Różnica miasto/ wieś dla zaburzeń stanu odżywienia dla całej badanej grupy p=0,541, dla dziewcząt p=0,864, dla chłopców p=0,658
2 Różnica miasto/ wieś dla zaburzeń wzrastania dla całej badanej grupy p=0,100, dla dziewcząt p=0,289, dla chłopców p=0,322

Ryc. 1. 	 Stan odżywienia w badanych grupach 13-latków w 2005r. i 2008 r. (odsetki) według miejsca zamieszkania i płci
Fig. 1. 	 Nutritional status of examined 13-year olds in 2005 and 2008 (percentages) by place of residence and sex
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W prezentowanej pracy dokonano analizy zmian 
częstości występowania zaburzeń wzrastania i stanu 
odżywienia 13-latków w krótszym – 4-letnim okresie 
(2005-2008), w odniesieniu do płci oraz miejsca za-
mieszkania młodzieży. 

Stan odżywienia. Stwierdzono istotne statystycz-
nie różnice w częstości występowania tych zaburzeń 
(p=0,041) między nastolatkami badanymi w 2005 i 2008 
r. (ryc. 1). Odsetki 13-latków z niedoborem masy ciała 
były prawie dwukrotnie mniejsze w 2008 roku i dotyczy-
ły chłopców (p=0,010) oraz młodzieży na wsi (p=0,058).

Częstość występowania nadwagi i otyłości w całej 
grupie 13-latków, w 2005 r. i w 2008 r. była identyczna 
(14%). Stwierdzono niewielkie różnice w częstości 
występowania nadwagi i otyłości w zależności od płci. 
W ciągu 4 lat, u dziewcząt wystąpił spadek o 1,2% 
(p=0,348), a u chłopców wzrost o 1,5% (p=0,259) 
odsetka osób z nadmiarem masy ciała. Zmniejszyła 
się wyraźnie różnica w częstości występowania tego 
zaburzenia między dziewczętami i chłopcami. O ile 
w 2005 r. wynosiła 6,5% i była istotna statystycznie 
(p<0,001), to w 2008 r. wyniosła 3,8% przy braku 
istotności statystycznej. Zaobserwowano ponadto, że 
odsetek młodzieży z nadwagą i otyłością w tym okresie 
nieco wzrósł w mieście (o 1,5%), a zmniejszył się na 
wsi (o 1,7%) (różnice nieistotne statystycznie).

Wysokość ciała. Zaobserwowano istotne staty-
stycznie różnice w wysokości ciała 13-latków w 2005 i 
2008 r. (p=0,033). Różnice te przejawiały się spadkiem 
odsetka młodzieży niskorosłej oraz wzrostem odsetka 
osób wysokorosłych (ryc. 2).

Częstość niskorosłości zmniejszyła się u chłopców 
o 2,7%, u dziewcząt o 2,4%, młodzieży wiejskiej o 2,9% 

oraz miejskiej o 1,6% (różnice nieistotne statystycznie). 
Odsetek wysokorosłych wzrósł ponad dwukrotnie 
wśród dziewcząt (p=0,05). Tendencja do zmniejszenia 
odsetka młodzieży niskorosłej była większa na wsi, a do 
wzrostu odsetka nastolatków wysokorosłych, w mieście 
(różnice nieistotne statystycznie).

DYSKUSJA

Nadmiar masy ciała (nadwaga i otyłość) to najczę-
ściej stwierdzane zaburzenie w badanej grupie nastolat-
ków. Choć problem ten dotyczył nieco częściej dziew-
cząt niż chłopców, to różnice te nie były statystycznie 
istotne. Częstość występowania nadwagi i otyłości w 
całej grupie 13-latków była identyczna, jak w badaniu 
przeprowadzonym w 2005 roku (15), przy niewielkich 
wahaniach odsetków (1,2%-1,5%), w zależności od 
płci. Wskazuje to, że skala zagrożenia nadmiarem 
masy ciała w populacji 13-latków nie zwiększyła się 
w ciągu ostatnich kilku lat. Natomiast ze względu na 
zastosowanie w badaniach wcześniejszych (w latach 90. 
XX w.) innych narzędzi badawczych i przyjęcia innych 
kryteriów do oceny nadmiaru masy ciała, nie można 
poddać rzetelnej analizie zmian, jakie nastąpiły w całej 
dekadzie. Należy jednak pokreślić, że wyniki badań 
Jopkiewicza i Zaręby (17) przeprowadzone w populacji 
dzieci i młodzieży w Kielcach oraz Chrzanowskiej i 
wsp. (4) w Krakowie, również nie wykazały tendencji 
do zwiększenia częstości występowania nadwagi u 
młodzieży w wieku szkolnym. 

Wyniki naszej pracy wskazały także, że zagrożenie 
nadmiarem masy ciała jest podobne u młodzieży miej-

Ryc. 2. 	 Wysokość ciała w badanych grupach 13-latków w 2005 r. i 2008 r. (odsetki) według miejsca zamieszkania i płci
Fig. 2. 	 Growth status of examined 13-year olds in 2005 and 2008 (percentages) by place of residence and sex
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skiej i wiejskiej. O ile jeszcze 15 lat temu (18), nadwagę 
i otyłość istotnie częściej stwierdzano u nastolatków 
w miastach, to obecnie obserwuje się zanikanie tych 
różnic. Na zrównywanie się w ostatnich latach częstości 
występowania nadwagi u polskiej młodzieży w okre-
sie dojrzewania, w mieście i na wsi, wskazują także 
doniesienia innych autorów, prowadzących badania na 
terenie południowo-wschodniej Polski (3). Podobne 
zjawiska spotykane są też w innych krajach, a np. w 
Stanach Zjednoczonych częstość występowania otyłości 
na wsi jest większa niż w mieście. Dotyczy to nie tylko 
populacji dorosłych, ale także dzieci i młodzieży (19). 
Obserwowana tendencja związana jest z głębokimi 
przemianami w stylu życia, które nastąpiły w ostatnich 
kilkunastu latach na wsi. Młodzież ze wsi charaktery-
zuje się mniejszą aktywnością fizyczną w porównaniu 
z rówieśnikami z miasta, a podobnie jak młodzież z 
miasta, spędza przed telewizorami wiele godzin oraz 
nieracjonalnie odżywia się (20). Globalizacja rynku 
żywności oraz marketing i reklama produktów żyw-
nościowych to także istotne elementy leżące u podłoża 
otyłości u dzieci i młodzieży zarówno w mieście, jak 
i na wsi (21). 

Częstość występowania niedoboru masy ciała u 
13-latków w 2008 r. wyniosła 4,1% i była mniejsza 
o 3% niż w badaniu przeprowadzonym w 2005  r. 
(22). Miejsce zamieszkania nie było tu czynnikiem 
różnicującym, odmiennie niż w badaniach E. Suligi 
przeprowadzonych w latach 2002-2005 wśród dzieci w 
wieku 10 i 13 lat (23). Wykazały one, że większe ryzyko 
niedoboru masy ciała występowało u dzieci wiejskich, 
szczególnie u chłopców.

Niskorosłość jest zaburzeniem, które budzi szcze-
gólny niepokój samych nastolatków oraz ich rodziców. 
Żyjemy bowiem w świecie, w którym pożądaną cechą 
jest wzrost wysoki. Zgodnie z normalnym rozkładem 
cechy wysokości ciała w populacji, na podstawie sia-
tek centylowych z 1999 r., dzieci poniżej 10 centyla 
powinny stanowić 10%. Tak więc odsetki 13-latków 
z tym zaburzeniem, oszacowane na podstawie badań 
zarówno w 2005 r. (8,6%), jak w 2008 r. (6%) wskazu-
ją, że młodzież w tym wieku jest obecnie wyższa niż 
ich rówieśnicy sprzed 10 lat. Zaobserwowano również 
większe zmniejszenie odsetka osób niskorosłych u 
chłopców niż u dziewcząt oraz u młodzieży wiejskiej w 
porównaniu z miejską, co powoduje stopniowe zaciera-
nie się różnic w częstości występowania niskorosłości 
w odniesieniu do płci i miejsca zamieszkania. Odsetki 
młodzieży wysokorosłej (6,2% w 2008 roku), również 
przewyższają odsetki wynikające z rozkładu tej cechy 
(centyl 97 czyli 3%) wg siatek centylowych z 1999 r. 
Wskazuje to na tendencję do zwiększania częstości 
występowania wysokorosłości w populacji polskich 
13-latków. 

Zjawisko akceleracji – przyspieszenia rozwoju 
fizycznego, wcześniejsze osiąganie etapów wzrasta-
nia i dojrzewania na przestrzeni ostatnich kilkunastu 
lat, stwierdzono także w innych polskich badaniach. 
W Badaniu Stanu Zdrowia Ludności, przeprowadzo-
nym w 1996 r., stwierdzono w grupie dzieci w wieku 
1-14 lat „nadreprezentację” dzieci wysokorosłych 
(24). Podobne obserwacje poczynili badacze w innych 
krajach. Badania dzieci i młodzieży w wieku 5-17 lat, 
przeprowadzone w USA w ramach Bogalusa Heart Stu-
dy w latach 1973-1992, wykazały zmniejszenie liczby 
dzieci z niskorosłością <10 centyla oraz zwiększenie 
liczby dzieci powyżej 90 centyla wysokości ciała w 
grupie w wieku 9-12 lat (25). Nie musi to oznaczać, że 
także w innych grupach wieku jest obserwowana taka 
tendencja. Badania amerykańskie wykazały bowiem, 
że u młodzieży starszej, w wieku 15-17 lat nie obser-
wowano już akceleracji wzrastania, charakterystycznej 
dla młodszych dzieci. 

W podsumowaniu można stwierdzić, że uzyskane 
przez nas wyniki wskazują, że w ostatnich 4 latach 
zaobserwowano zanikanie różnic w częstości występo-
wania zaburzeń stanu odżywienia i wzrastania między 
dziewczętami i chłopcami oraz młodzieżą w mieście i 
na wsi. Nie wykazano narastania częstości występo-
wania nadmiaru masy ciała w grupie 13-latków. Za-
obserwowano natomiast zjawisko akceleracji rozwoju 
fizycznego, manifestującego się większą częstością 
występowania wysokorosłości w tej grupie wieku. 
Prowadzenie cyklicznych badań rozwoju somatycznego 
w grupie młodzieży w okresie pokwitania i dorastania, 
może pozwolić na śledzenie tendencji zmian doty-
czących zaburzeń odżywiania i wzrastania w dłuższej 
perspektywie czasu.
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STRESZCZENIE

W pracy przedstawiono wyniki badań epidemio-
logicznych przeprowadzonych w kraju w latach 1998-
2009, w ramach ogólnopolskiego monitoringu stanu 
zdrowia jamy ustnej populacji polskiej w grupach wieku 
35-44 i 65-74 lata. Dokonano oceny stanu zdrowia jamy 
ustnej zgodnie z zaleceniami WHO u 3 813 osób. Stan 
próchnicy zębów wyrażano wskaźnikiem DMFT. Do 
oceny stanu przyzębia oraz potrzeb leczniczych wy-
korzystano wskaźnik CPITN. Stwierdzono, że w ciągu 
dziesięciolecia w obu grupach wieku wzrósł odsetek 
osób bezzębnych. Średnia liczba zachowanych wła-
snych zębów nieznacznie wzrosła, obniżył się znacznie 
odsetek osób z zachowaną funkcją żucia. Nieznacznie 
wzrósł odsetek osób ze zdrowym przyzębiem. Nie-
wielkiemu obniżeniu uległ odsetek osób z zapaleniem 
przyzębia, obniżył się odsetek osób ze  zdrowymi sek-
stantami. Średnia wartość wskaźnika DMFT w grupie 
wieku 35-44 lata  utrzymywała się na tym samym po-
ziomie, wzrosła średnia wskaźnika DT, spadła wartość 
wskaźnika MT. 

ABSTRACT

Oral health status of 3 813 persons aged 35-44 and 
65-74 was evaluated according to WHO recommenda-
tions. Caries presence was expressed by DMFT index. 
CPITN index was used for periodontal health assess-
ment. In the years 1998-2009 increasing percentage 
of toothlessness was observed. The mean number of 
preserved teeth slightly increased, but percentage of 
population with preserved masticatory function signifi-
cantly decreased. Percentage of population with healthy 
periodontum slightly increased. Percentage of patients 
with periodontitis and population with healthy sextants 
decreased. Mean value of DMFT index among popula-
tion aged 35-44 remained unchanged, mean value of DT 
index increased and of MT index decreased.

Słowa kluczowe: stan uzębienia, badanie epidemiolo-
giczne,wskaźnik DMFT, CPITN, lata 1998-2009, Polska

Key words: dentition status, epidemiological study, 
adults aged 35-44 and 65-74 years, DMFT index, 
CPITN, years 1998-2009, Poland
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STAN UZĘBIENIA DOROSŁYCH MIESZKAŃCÓW POLSKI
W LATACH 1998-2009

THE CONDITION OF DENTITION STATUS OF ADULTS POLISH CITIZENS
IN YEARS 1998-2009

Zakład Stomatologii Zachowawczej
Instytutu  Stomatologii

Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

WSTĘP

Zęby zaatakowane przez próchnicę pomimo lecze-
nia, często już w wieku średnim są usuwane, a powstałe 
braki w uzębieniu są uzupełniane przez protezy, które 
muszą być po kilku latach użytkowania wymieniane 
na nowe z powodu zużycia i postępujących procesów 
destrukcyjnych narządu żucia. 

Monitoring stanu zdrowia jamy ustnej jest bardzo 
istotnym narzędziem systemowym przy opracowaniu 
działań prozdrowotnych poprawiających zdrowie spo-
łeczeństwa. Porównanie aktualnie uzyskanych z moni-

toringu wyników z wynikami wcześniejszymi pozwala 
na ocenę zmian zachodzących w stanie uzębienia.  

Po 1997 r. prowadzony jest ogólnopolski program 
monitorowania stanu zdrowia jamy ustnej, który umoż-
liwia ocenę kliniczną stanu uzębienia wraz ze wskaza-
niem wpływu czynników społecznych, ekonomicznych 
i kulturowych. W latach 1998 i 2002 oraz w latach 
1998, 2002 i 2009 zbadano osoby dorosłe  2 ważnych 
indeksowo grup wieku  od 35 do 44 lat i od 65 do 74 
lat.  Przedział  wieku 35-44 lata odpowiada okresowi 
maksymalnej aktywności zawodowej i uznawany jest 
za czas utrwalonych, zarówno w stanie uzębienia, jak 
i przyzębia zmian. Osoby w wieku 65-74 lat zalicza-
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ne są do grupy emerytalnej, która jest przedmiotem 
okresowych ocen prowadzonych we wszystkich rozwi-
niętych krajach. W Polsce grupa ta dopiero w 1998 r. 
po raz pierwszy została uwzględniona w badaniach 
epidemiologicznych, które opierały się o kryteria Oral 
Status/Euro.

Celem pracy było zebranie danych o stanie zdrowia 
jamy ustnej  dwóch grup osób dorosłych w wieku 35-44 
i 65-74 lata na przestrzeni lat 1998-2009. Analizowano 
zmiany występowania odsetka osób bezzębnych, śred-
nią liczbę zachowanych zębów własnych, odsetek osób 
z zachowaną funkcją żucia, stan przyzębia, na podstawie 
wartości wskaźnika CPI i liczby zdrowych sekstantów 
na osobę oraz średnie wartości wskaźnika intensywno-
ści próchnicy - DMFT, DT i FT. (CPI- wskaźnik potrzeb 
leczenia periodontologicznego (Community Periodontal 
Index ), oceniany w 6 odcinkach jamy ustnej (sekstan-
tach); DMFT= DT (średnia liczba zębów stałych z 
ubytkami próchnicowymi): MT – (średnia liczba zębów 
stałych usuniętych z powodu próchnicy); FT – (średnia 
liczba zębów stałych wypełnionych).

MATERIAŁ I METODY

Badanie miało charakter przeglądowego badania epi-
demiologicznego. Objęto nim łącznie 3 813 osób, w tym 
1 689 osób w wieku 35-44 lata i 2 124 osoby w wieku 
65-74 lat. Zbadano mniejszą liczbę mężczyzn niż kobiet. 
Liczba zbadanych  mieszkańców wsi i miast, jak i osób 
w obu przedziałach wieku, różniła się w poszczególnych 
województwach. Badanie przeprowadzono zgodnie z za-
leceniami WHO Oral Health Surveys Basic Data. WHO 
Geneva 1997 (1). Oceny stanu uzębienia dokonano przy 
sztucznym oświetleniu, używając zgłębnika i lusterka 
stomatologicznego. Stwierdzony stan próchnicy zębów 
wyrażano za pomocą wskaźnika DMFT. Do oceny po-
trzeb leczenia chorób przyzębia wykorzystano wskaźnik 
CPI. Wyniki badań prowadzone w 2009 r. które objęły 
osoby w grupie wieku 65-74 lat porównano z wynikami 
badań uzyskanymi w latach 1998 i 2002, zaś dla grup 
wieku   35-44 lat porównano z wynikami badań uzyska-
nymi w latach 1998 i 2002.

WYNIKI BADAŃ

Analizowano wyniki badań stomatologicznych 
1 689 osób w wieku 35-44 lat  z lat 1998 i 2002 oraz 
2 124 osób w wieku 65-74 lat z lat 1998, 2002 i 2009. 
(tab. I). Liczba zbadanych osób w obu przedziałach 
wieku nieznacznie różniła się w poszczególnych wo-
jewództwach. Liczby osób zbadanych w latach 1998-
2009 w poszczególnych województwach zestawiono  
w tabeli II (w 2009 r. ze względu na przyznany niski 

budżet  badaniem objęto tylko 6 województw). Odsetek 
osób bezzębnych w badanej grupie w obu przedziałach 
wieku z podziałem na płeć  i miejsce zamieszkania 
przedstawiono w tabeli III. Odsetek bezzębnych osób 
w grupie wieku 65-74 lat w poszczególnych regionach 
kraju  latach 1998 i 2002 wahał się w granicach : od 16% 
do 50% i od 5,3%  do 76,9% (tab. IV). Średnia liczba 
zachowanych zębów u osób w grupie wieku 35-44 lata 
wynosiła w latach 1998 i 2002 odpowiednio:  20,8 i 21,1 
zęba a u osób w przedziale wieku 65-74 lat wynosiła 
w latach 2002 i 2009 odpowiednio: 6,3 i 6,6 zęba u 
osoby. W latach 1998 i 2002 stwierdzono wyższą liczbę 
zachowanych zębów u mężczyzn odpowiednio: 21,7 

Tabela I. 	Liczba zbadanych osób w latach 1998-2009 z grup 
wieku od  35-44 oraz od 65-74 lat 

Table I. 	 Number of examined persons aged 35-44 and 65-74 
in 1998-2009

Płeć/środowisko

Grupa wieku
35-44 lata 65-74 lata

Rok badania
1998 r. 2002 r. 1998 r. 2002 r. 2009 r.

Mężczyźni 307 291 298 302 245
Kobiety 549 542 400 509 370
Miasto 350 429 255 421 400
Wieś 506 404 443 390 215
Ogółem 856 833 698 811 615

Tabela II.	Liczba zbadanych osób w wieku 35-44 i 65-74 
lata w poszczególnych województwach w latach 
1998-2009 r.

Table II. 	Number of examined persons aged 35-44 and 65-74 
in 1998-2009 in different provinces

Województwo

Grupa wieku
35-44 lata 65-74 lata

Rok badania
1998 2002 1998 2002 2009

Dolnośląskie 61 10 50 35 -
Kujawsko-pomorskie - 49 - 55 -
Lubelskie 55 54 50 54 -
Lubuskie - 57 - 58 79
Łódzkie 59 55 50 55 -
Małopolskie 68 53 52 47 132
Mazowieckie 62 56 51 68 40
Opolskie 77 77 40 43 -
Podkarpackie 61 55 52 55 159
Podlaskie 70 40 60 38 -
Pomorskie 62 55 40 54 158
Śląskie 60 60 53 60 -
Świętokrzyskie 61 57 52 56 -
Warmińsko-mazurskie 60 47 58 26 -
Wielkopolskie 39 54 36 55 -
Zachodniopomorskie 61 54 54 52 47
łącznie 856 833 698 811 615
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i 21,9 niż u kobiet odpowiednio: 20,3 i 20,6 (tab. V). 
W przedziale wieku 35-44 lat odsetek osób z zachowaną 
średnią liczbą własnych zębów w 6 województwach 
wzrósł od 1,1 do 3,3  w 7 województwach spadł od 0,5 
do 3,5  (tab. VI). W latach 1998 i 2002 odsetka osób 
z zachowaną funkcją żucia w przedziale wieku 35-44 
lata w kraju nie analizowano. W przedziale wieku 65-74 
lat w latach 1998 , 2002 i 2009 wynosił odpowiednio: 
70,1% , 69,4% i 49,6% (tab. V). Odsetek osób z zacho-
waną funkcją żucia w poszczególnych województwach 
w przedziale wieku 35-44 lat i 65-74 lat przedstawiono 
w tabeli VI. W 8 województwach obniżył się odsetek 
osób z zachowaną funkcją żucia od 12,5%  do 44,2% 
zaś w 6 województwach wzrósł od 7,8 do 40,4 (tab.
VI). Stan przyzębia oceniany przy pomocy wskaźnika 
CPI wskazywał zdrowe przyzębie czyli wskaźnik = 0 u 
12,7% i 14,1% osób w grupie wieku 35-44 lat badanych 
w latach 1998 r oraz 2002 r. W grupie wieku 65-74 lat 
w  latach 1998, 2002 i 2009 wynosił odpowiednio:  
3,7%,   4,8%  i 7,8% (tab. VII). Niższy odsetek osób 
ze zdrowym przyzębiem stwierdzono u mężczyzn niż u 
kobiet; niższy wśród mieszkańców wsi w porównaniu 
z mieszkańcami miast (tab.VII). Odsetek osób z zapa-
leniem przyzębia (wartość CPI 3 i 4) u osób w grupie 

wieku 35-44 lat  wynosił odpowiednio: 27,1%  i 17,9%, 
w grupie wieku 65-74 lat odpowiednio 39,1%, 14,0% 
i 9,2%. Głębokie kieszonki przyzębne o głębokości 
6 mm i powyżej w populacji 35-44 lat stwierdzono u 
4,7% i 2,2% osób . W populacji 65-74 lat odsetek osób 
z zapaleniem przyzębia wynosił odpowiednio w oce-
nianych odstępach czasu:  9,9% , 2,3% i 1,6%. Liczba 

Tabela III. 	Odsetek osób bezzębnych w wieku 35-44 i 65-74 
lata, badanych w latach 1998-2009

Table III. 	 Percentage of edentulous persons aged 35-44 and 
65-74, surveyed in 1998-2009

Płeć/środowisko

Grupa wieku
35-44 lata 65-74 lata

Rok badania
1998 2002 1998 2002 2009 trend

Mężczyźni 1,6 1,4 31,5 36,8 41,2 ↑
Kobiety 1,6 5,2 37,0 44,4 45,7 ↑
Miasto 0,3 2,1 32,2 35,6 43,5 ↑
Wieś 5,0 5,7 39,7 47,9 44,7 ↓
Ogółem 1,6 3,8 34,7 41,6 43,9 ↑

Tabela V. 	 Średnia liczba zachowanych zębów w wieku 35-44 i 65-74 lata i odsetek osób z zachowaną funkcją żucia w 
wieku 65-74 lata

Table V. 	 Average number of retained teeth in the aged 35-44 and 65-74 end the percentage of people with preserved 
function of chewing aged 65-74

Płeć/środowisko

Średnia liczba zachowanych zębów Odsetek osób z zachowaną funkcją żucia*
Grupa wieku

35-44 lata 65-74 lata
Rok badania

1998 2002 Trend 2002 2009 Trend 1998 2002 2009 Trend 
Mężczyźni 21,7 21,9 ↑ 7,7 7,2 ↓ 68,1 66,6 48,2 ↓
Kobiety 20,3 20,6 ↑ 5,6 6,2 ↑ 71,5 71,1 50,5 ↓
Miasto 42,2 22,7 ↓ 9,1 6,7 ↓ 74,9 72,4 53,5 ↓
Wieś 19,9 19,3 ↓ 4,4 6,4 ↑ 62,3 66,2 42,3 ↓
Ogółem 20,8 21,1 ↑ 6,3 6,6 ↑ 70,1 69,4 49,6 ↓

Objaśnienie:
*zachowaną funkcją żucia tj. co najmniej 20 zębów naturalnych bądź sztucznych w kontakcie funkcjonalnym

Tabela IV. 	Odsetek osób ze średnią liczbą zachowanych 
własnych zębów w grupie wieku 35-44 lata  oraz 
odsetek osób bezzębnych w grupie wieku 65-74 
lata w poszczególnych województwach

Table IV. 	 The percentage of people with an average number 
of own teeth preserved in the aged 35-44 and 
percentage of edentulous persons aged 65-74 in 
different provinces

Województwo

Odsetek osób ze śred-
nią liczbą zachowanych 

zębów 

Odsetek osób 
bezzębnych

Grupa wieku i rok badania 
35-44 lata 65-74 lata

1998 r. 2002 r. 1998 r. 2002 r.
Dolnośląskie 19,4 20,5 44,0 60,0
Kujawsko-pomorskie - 18,4 - 67,3
Lubelskie 21,1 20,6 16,0 22,2
Lubuskie - 21,4 - 10,3
Łódzkie 23,3 22,5 50,0 50,9
Małopolskie 19,8 19,2 42,3 57,4
Mazowieckie 23,9 20,4 43,1 23,5
Opolskie 20,3 21,8 17,5 41,9
Podkarpackie 19,4 22,7 42,3 49,1
Podlaskie 18,3 20,3 28,3 5,3
Pomorskie 23,2 20,4 32,5 70,4
Śląskie 21,8 21,0 41,5 26,7
Świętokrzyskie 19,7 19,1 30,8 66,1
Warmińsko-mazurskie 20,6 20,6 20,7 76,9
Wielkopolskie 20,3 23,1 41,7 14,5
Zachodniopomorskie 20,8 23,5 35,2 46,2



Elżbieta Jodkowska574 Nr 4

sekstantów ze zdrowym przyzębiem w badanych latach 
ogółem w kraju w populacji 35-44 lat wynosiła odpo-
wiednio: 1,2 i 1,8 w populacji 65-74 lat  w ocenianych 
latach wynosiła odpowiednio:  3,7,  4,8 i 0,46 (tab.VIII). 
W populacji 35-44 odsetek osób w kraju ze zdrowymi 
sekstantami wynosił odpowiednio: 54,4% i 51,1% , w 
populacji 65-74 lat odpowiednio: 89,2% i 80,5% (tab.
VIII). Średnia liczba zdrowych sekstantów na osobę 
w poszczególnych województwach w populacji 35-44 
lata była najniższa w 1998 w 4 województwach: od 
0,1-0,5  najwyższa zaś w roku 1998 i wynosiła do 3,5 
(tab.IX). Średnia wartość wskaźnika DMFT u osoby w 
kraju w przedziale wieku 35-44 lata w roku 1998 i 2002 
była wysoka i wynosiła 19,2 (tab.X). Średnie wartości 
wskaźnika DT były wyższe u mężczyzn (3,1 i 4,0) niż u 
kobiet (2,6 i 3,7) wyższe u mieszkańców wsi (3,3 i 4,1) 
niż u mieszkańców miast (2,5 i 3,5). Średnie wartości 
wskaźnika MT  były wyższe u kobiet (10,4 i 8,7) niż u 
mężczyzn (9,2 i 7,2) i wyższe u mieszkańców wsi (10,8 
i 10,0) niż mieszkańców miast (9,2 i 6,4). 

DYSKUSJA

Dotychczasowe obserwacje wielu autorów jak i w 
własne wskazują, że istotnymi przyczynami, które nie 
pozwalają na poprawę zdrowia jamy ustnej są: brak 
wspierającej polityki i regulacji prawnych w podej-

Tabela VI. 	Odsetek osób z zachowaną funkcją żucia w wieku 
35-44 i 65-74 lata w poszczególnych wojewódz-
twach

Table VI. 	 The percentage of people with preserved function 
of chewing, aged 35-44 and 65-74 in different 
provinces

Województwo

Grupa wieku
35-44 lata 65-74 lata

Rok badania
1998 1998 2002

Dolnośląskie 90,0 90,0 57,1
Kujawsko-pomorskie - - 65,5
Lubelskie 30,0 30,0 70,4
Lubuskie - - 84,5
Łódzkie 74,0 74,0 81,8
Małopolskie 59,6 59,6 76,6
Mazowieckie 51,0 51,0 82,4
Opolskie 77,5 77,5 88,4
Podkarpackie 67,3 67,3 65,5
Podlaskie 58,3 58,3 55,3
Pomorskie 77,5 77,5 33,3
Śląskie 67,9 67,9 86,7
Świętokrzyskie 94,2 94,2 80,4
Warmińsko-mazurskie 82,8 82,8 53,8
Wielkopolskie 83,3 83,3 49,1
Zachodniopomorskie 74,0 74,0 61,5

Tabela VII. 	Stan przyzębia w badanych populacjach osób w 
wieku 35-44 i 65-74 lata na podstawie odsetka 
osób z najwyższymi wartościami wskaźnika CPI

Table VII. 	 Periodontal status in the studied populations of 
people aged 35-44 and 65-74 on the basis of the 
percentage of people with the highest values of 
the CPI

Płeć/loka-
lizacja

Grupa wieku

Wartość CPI
35-44 lata 65-74 lata

Rok badania
1998 2002 1998 2002 2009

Mężczyźni

0 9,7 12,6 2,0 5,0 5,7
1 22,1 20,0 5,4 12,6 15,1
2 27,0 44,6 23,0 19,8 22,9
3 28,7 19,7 30,4 14,6 6,9
4 5,9 2,1 12,3 3,6 1,2

Wyłączeni 
z badań

6,6 1,0 26,9 44,4 48,2

kobiety

0 14,4 14,8 5,2 4,7 7,8
1 23,9 24,7 8,3 14,1 15,1
2 27,9 39,6 24,6 19,8 15,4
3 18,9 13,8 28,2 10,0 7,6
4 4,0 2,3 7,9 1,6 1,6

Wyłączeni 
z badań

10,9 4,8 25,8 49,8 52,4

miasto

0 14,8 15,4 5,2 7,4 7,0
1 26,9 25,2 7,5 14,0 15,1
2 26,3 42,0 24,3 24,5 18,4
3 20,0 13,5 32,4 15,9 7,3
4 4,0 2,1 9,8 3,1 1,5

Wyłączeni 
z badań

8,0 1,8 20,8 35,1 50,7

wieś

0 9,2 13,2 3,9 2,1 5,7
1 21,8 20,8 3,9 13,1 15,1
2 28,9 40,4 21,9 14,9 22,9
3 24,0 18,2 21,1 7,2 6,9
4 4,3 2,2 9,7 1,5 1,2

Wyłączeni z 
badań

11,8 5,2 33,5 61,2 48,2

ogółem

0 12,7 14,1 3,7 4,8 7,8
1 23,2 23,1 7,0 13,6 15,1
2 27,5 41,4 23,9 19,9 15,4
3 22,4 15,7 29,2 11,7 7,6
4 4,7 2,2 9,9 2,3 1,6

Wyłączeni z 
badań

9,5 3,5 26,3 47,7 52,4

Objaśnienie:
0-	 Zdrowe przyzębie
1-	 krwawienie z dziąseł
2-	 kamień nazębny
3-	 płytka nazębna
4-	 głębokie kieszonki
wyłączeni z badań
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mowaniu istotnych działań prewencyjnych i prozdro-
wotnych w kraju, niska świadomość znaczenia zdrowia 
jamy ustnej, bariery kulturowe i socjalne oraz nierówny 
dostęp do opieki szczególnie dla grupy słabszych.

Wcześniej publikowane badania przeprowadzone 
przez autorów krajowych ze względu na znaczne różni-
ce metodyczne nie mogą być porównywalne z obecnymi 

badaniami. Należy zwrócić szczególną uwagę na to, 
że z porównania wyników  badań epidemiologicznych 
wynika, że odsetek osób bezzębnych w populacji 
35-44 lata w porównaniu z końcem lat dziewięćdzie-
siątych ubiegłego stulecia wzrósł ponad dwukrotnie i 
był wyższy od stwierdzanego w ciągu ostatnich kilku 
lat w niektórych krajach europejskich (3,4).Odsetek 
osób bezzębnych w latach 2001-2009 wzrósł prawie 
do 44% (czyli o dziesięć jednostek procentowych) u 
osób w grupie wieku 65-74 lat w porównaniu z odset-
kiem z roku 1998 i był nieznacznie wyższy u kobiet 
w  porównaniu z mężczyznami. Bardzo interesujący 
jest wynik porównania odsetka osób bezzębnych  u 
osób zamieszkujących regiony wiejskie w porównaniu 
z mieszkańcami w  regionach miejskich, który uległ 
obniżeniu (z 47,9% do 44.7%). Obserwowano znaczne 
zróżnicowanie odsetka osób bezzębnych w poszczegól-
nych województwach (2,5,6). W okresie dziesięciolecia 
średnia liczba zachowanych zębów naturalnych u osób 
w grupie wieku 35-44 utrzymywała się na zbliżonym 
poziomie, jak w grupie wieku   65-74 lat, ale nieznacznie 
wzrosła w porównaniu z rokiem 2002, i była na bardzo 
niskim poziomie (średnio 6,6 zachowanego naturalnego 
zęba na osobę). Zwiększyła się różnica w liczbie zacho-
wanych naturalnych zębów między mieszkańcami wsi 
(4,4 zęba/osób) i miast (8,1 zęba/osobę) oraz u kobiet 
i mężczyzn. Analizowany odsetek osób z zachowa-
nymi własnymi zębami w grupie wieku 35-44 lat w 
poszczególnych województwach różnił się znacznie. 
Nie analizowano odsetka osób z zachowanymi zębami 
własnymi w grupie wieku  65-74 lat. W  przedziale 
wieku 35-44 lat w latach 1998 i 2002 nie analizowano 
odsetka osób z zachowaną funkcją żucia, zaś w popu-
lacji 65-74 lat odsetek osób z zachowaną funkcją żucia 
na przestrzeni dziesięcioleci obniżył się o 20 jednostek 
procentowych. Tendencję spadkową obserwowano 
zarówno u mężczyzn jak i kobiet (choć nieco niższą u 
mężczyzn) i niższą u mieszkańców wsi niż miast. Stan 
przyzębia i związana z tym potrzeba leczenia badanych 

Tabela VIII.	Stan przyzębia w sekstantach i odsetek osób 
35-44 i 65-74 lata w zależności od stwierdzonej 
liczby zdrowych sekstantów na osobę

Table VIII. 	 Periodontal status in sekstants in people aged 35-
44 and 65-74 end the depending on the number 
that observed in healthy sekstants per person

Stan przyzębia
Odsetek osób ze zdrowymi 

sekstantami*

Płeć/śro-
dowisko

Grupa wieku
35-44 lata 65-74 lata 35-44 lata 65-74 lata

Rok badania
1998 2002 1998 2002 2009 1998 2002 2002 2009

Mężczyźni 1,0 1,8 2,0 5,0 0,45 61,2 51,2 88,4 80,4
Kobiety 1,4 1,8   5,2 4,7 0,47 50,6 51,1 89,7 80,5
Miasto 1,5 2,1   5,2 7,4 0,47 48,9 43,1 84,3 79,3
Wieś 0,9 1,4   3,9 2,1 0,45 64,0 59,6 94,6 82,8
Ogółem 1,2 1,8   3,7 4,8 0,46 54,5 51,1 89,2 80,5

Objaśnienie:
*sekstant-odcinek 1/6 łuku zębowego

Tabela IX. 	Średnia liczba zdrowych sekstantów na osobę 
badanych w grupie wieku 35-44 lata w latach 
1998 - 2002 i w wieku 65-74 lata w  roku 2002 
w poszczególnych województwach

Table IX. 	 The average number of healthy sekstants per 
person surveyed in 1998-2002 in the aged 35-44 
and 65-74 in different provinces

Województwo

Grupa wieku
35-44 lata 65-74 lata

Rok badania
1998 2002 2002

Dolnośląskie 1,0 0,7 0,2
Kujawsko-pomorskie - 0,0 0,0
Lubelskie 2,3 1,1 0,2
Lubuskie - 1,4 0,1
Łódzkie 2,9 2,4 0,9
Małopolskie 1,2 0,5 0,0
Mazowieckie 0,1 2,0 0,4
Opolskie 1,0 2,1 0,0
Podkarpackie 0,7 3,5 0,6
Podlaskie 1,2 2,2 0,6
Pomorskie 1,9 1,2 0,1
Śląskie 2,3 3,1 0,5
Świętokrzyskie 0,5 1,9 0,2
Warmińsko-mazurskie 1,0 1,2 0,6
Wielkopolskie 0,5 2,0 0,0
Zachodniopomorskie 0,3 1,7 0,3

Tabela X. 	 Średnie wartości DMFT, DT, MT, FT w populacji 
osób dorosłych w wieku 35-44 lata

Table  X. 	 Mean values of DMFT, DT, MT, FT in the adult 
population aged 35-44

Płeć/środo-
wisko

Grupa wieku
35-44 lata

Rok badania
1998 2002

Średnie wartości Średnie wartości
DMFT DT MT FT DMFT DT MT FT

Mężczyźni 17,0 3,1 9,2 4,7 17,3 4,0 7,2 6,1
Kobiety 20,3 2,6 10,4 7,3 20,2 3,7 8,7 7,8
Miasto 19,2 2,5 9,2 7,5 18,6 3,5 6,4 8,7
Wieś 19,5 3,3 10,8 5,4 19,8 4,1 10,0 5,7
Ogółem 19,2 2,9 10,0 6,3 19,2 3,8 8,2 7,2
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osób wyrażona za pomocą wskaźnika CPI wykazały, że 
średnia liczba zdrowych sekstantów u badanej osoby 
w populacji 35-44 lat w okresie 5 lat wyraźnie wzrosła 
z 1,2 do 1,8, w populacji 65-74 lata obniżyła się z 3,7 
do 0,46. Odsetek badanych osób ze zdrowym przyzę-
biem w populacji 35-44 lat wzrósł. Wartość wskaźnika 
CPI wskazuje, że w obu ocenianych populacjach uległ 
obniżeniu odsetek osób z zapaleniem przyzębia w po-
pulacji 35-44 lata (z 27,1 do 17,9%) w populacji 65-74 
lata (z 29,2 do 9,2%). Analiza wartości wskaźnika 
CPI z uwzględnieniem płci i lokalizacji nie wykazała 
znaczących różnic w stanie przyzębia. Średnia wartość 
wskaźnika DMFT u osób w grupie wieku 35-44 lata 
w okresie 5 lat utrzymywała się na jednakowym pozio-
mie i wynosiła 19,2. Należy nadmienić, że od szeregu 
lat notuje się starzenie populacji polskiej, co może mieć 
niekorzystny wpływ na stan zdrowia jamy ustnej, ze 
względu na częściej występujące infekcje i przewlekłe 
choroby ogólnoustrojowe (7).

PODSUMOWANIE

1.	 W populacji 35-44 lat pomimo zaobserwowanej 
w okresie 5-letnim poprawy stanu zdrowia jamy 
ustnej wyniki badań wskazują na istotnie znaczące 
zapotrzebowanie w zakresie leczenia próchnicy, 
chorób przyzębia jak i edukacji prozdrowotnej.

2.	 W populacji 65-74 lat w okresie 10-letniej obserwa-
cji nie stwierdzono istotnej poprawy stanu zdrowia 
jamy ustnej (wzrósł odsetek osób bezzębnych, 
obniżył się odsetek osób ze zdrowymi sekstantami).
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STRESZCZENIE

Fundusze strukturalne dają zakładom opieki zdro-
wotnej możliwość pozyskania środków na inwestycje 
służące poprawie jakości i efektywności wykonywa-
nych świadczeń zdrowotnych, a także na poprawę 
jakości zarządzania placówką. Niniejsza praca stanowi 
opis niektórych możliwości finansowych dla systemu 
ochrony zdrowia, jakie stwarzają środki europejskie 
wydatkowane w ramach „Programu Operacyjnego 
Kapitał Ludzki” oraz „Programu Operacyjnego Infra-
struktura i Środowisko”. Wskazano potencjalne źródła 
finansowania inwestycji w ramach regionalnych pro-
gramów operacyjnych. Przedstawiono również poziom 
i strukturę wsparcia finansowego przeznaczonego dla 
beneficjentów wybranych programów operacyjnych.

ABSTRACT

Structural funds could provide grounds for invest-
ments in health care institutions to improve quality and 
efficiency of health services and healthcare manage-
ment allocated under Operational Programme Human 
Capital and Operational Programme Infrastructure 
and Environment. This article presents a description 
of the opportunities offered by the selected operational 
programmes. Potential sources of financing investments 
in the regional operational programmes are indicated. 
Current level and structure of financial support for in-
tended beneficiates of programmes are also presented. 

Słowa kluczowe: fundusze strukturalne, zakłady opieki 
zdrowotnej, inwestycje, źródła finansowania

Key words: structural funds, health care institutions, 
investments, sources of funding 

Marcin Mazurek

FUNDUSZE STRUKTURALNE JAKO ŹRÓDŁO FINANSOWANIA INWESTYCJI 
W JEDNOSTKACH OCHRONY ZDROWIA

STRUCTURAL FUNDS AS A SOURCE OF FINANCING INVESTMENTS IN HEALTH 
CARE UNITS

Zakład Organizacji i Ekonomiki Ochrony Zdrowia oraz Szpitalnictwa
Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego – Państwowego Zakładu Higieny

WSTĘP

Zarówno działalność, jaki i rozwój zakładu opieki 
zdrowotnej wiążą się z koniecznością prowadzenia 
procesu inwestycyjnego. Inwestowanie wymaga wska-
zania tzn. identyfikacji źródła finansowania. Obecnie 
możliwość pozyskania środków na inwestycje jest ściśle 
powiązana z możliwościami finansowymi organów 
założycielskich zakładów opieki zdrowotnej. Jednym 
z możliwych sposobów finansowania inwestycji są 
fundusze strukturalne. Spośród możliwych źródeł 
finansowania można wymienić pomoc bezzwrotną z 
„Programu Operacyjnego Kapitał Ludzki” - Priorytet 
II, a także „Program Operacyjny Infrastruktura i Śro-
dowisko” w części Priorytet XII. Celem wymienionych 
programów operacyjnych jest finansowanie inwestycji 
związanych z bezpieczeństwem zdrowotnym oraz 
poprawą efektywności systemu ochrony zdrowia. Do 
głównych założeń programów należy m.in. poprawa 
stanu zdrowia obywateli, prowadząca do wzrostu liczby 
osób aktywnych zawodowo. W tym celu zakłada się 

konieczność poprawy infrastruktury ochrony zdrowia, 
unowocześnienie sprzętu medycznego oraz rozwój 
zintegrowanego systemu ratownictwa medycznego. 
Priorytet XII Programu Infrastruktura i Środowisko 
przeznaczony jest dla zakładów opieki zdrowotnej 
udzielających świadczeń medycyny ratunkowej, a także 
świadczeń specjalistycznych i wysokospecjalistycz-
nych. Na podstawie priorytetu II programu Kapitał 
Ludzki za pośrednictwem Ministerstwa Zdrowia, Na-
rodowego Funduszu Zdrowia oraz Centrum Monitoro-
wania Jakości w Ochronie Zdrowia finansowane będą 
projekty skierowane do zakładów opieki zdrowotnej 
oraz kadry medycznej. 

Inwestycje prowadzone przez samodzielny publicz-
ny zakład opieki zdrowotnej z zakresu: zapobiegania 
chorobom i urazom lub innych programów zdrowot-
nych, z zakresu promocji zdrowia, pokrycia kosztów 
kształcenia i podnoszenia kwalifikacji personelu me-
dycznego, inwestycji, w tym zakupy wysokospecja-
listycznej aparatury i sprzętu medycznego mogą być 
finansowane poprzez dotacje organów założycielskich 



Marcin Mazurek578 Nr 4

(1). Jednakże ograniczone możliwości budżetowe 
samorządów terytorialnych, centralnych organów ad-
ministracji rządowej, publicznych uczelni medycznych, 
czy też innych organów uprawnionych do utworzenia 
publicznego zakładu opieki zdrowotnej wymuszają na 
zakładach opieki zdrowotnej dywersyfikacje źródeł 
przychodów służących finansowaniu inwestycji.

Wydatki inwestycyjne w jednostkach opieki zdro-
wotnej wyniosły w 2008 roku 5 887 mln zł, były wyższe 
w porównaniu do roku poprzedniego o 1 100 mln zł i sta-
nowiły 6, 6% wydatków ogółem na ochronę zdrowia (2).

Celem pracy jest przedstawienie krótkiej charak-
terystyki wybranych programów operacyjnych, które 
stwarzają możliwość pozyskania środków na przepro-
wadzenie inwestycji w jednostce ochrony zdrowia. 

Zawarte w programach operacyjnych priorytety 
stanowią wyodrębnione części tych programów, stano-
wiące zbiór działań, których realizacja służy osiągnięciu 
celu szczegółowego, określonego w programie. Każde 
działanie charakteryzuje odrębne przeznaczenie i za-
sady realizacji. W tabeli I przedstawiono wykaz prio-
rytetów i działań zawartych w wybranych programach 
operacyjnych.

CHARAKTERYSTYKA DZIAŁANIA 
2.3 PRIORYTETU II PROGRAMU  

„KAPITAŁ LUDZKI”

W ramach działania numer 2.3 priorytetu II „Progra-
mu Operacyjnego Kapitał Ludzki” na lata 2007 – 2013 
możliwe jest pozyskanie środków na sfinansowanie pro-
jektów służących wzmocnieniu potencjału zdrowia osób 
pracujących oraz poprawie jakości funkcjonowania 
systemu ochrony zdrowia. Zakłada się osiągnięcie celu 
poprzez realizację projektów związanych z opracowa-
niem kompleksowych programów zdrowotnych, dosko-
nalenie zawodowe kadr medycznych oraz podniesienie 
jakości zarządzania w ochronie zdrowia. Głównym 
zamierzeniem jest poprawa zdrowia ludności czynnej 
zawodowo, m.in. przez zmniejszenie zapadalności na 
choroby związane ze środowiskiem pracy. Programy te 
będą również służyły aktywizacji osób, które ucierpiały 
na skutek choroby zawodowej lub chorób związanych 
z warunkami pracy. Ponadto zakłada się wydłużenie 
okresu zatrudnienia poprzez poprawę stanu zdrowia 
osób aktywnych zawodowo, m.in. dzięki podwyższeniu 
standardu świadczeń zdrowotnych medycyny pracy (3).

Podnoszenie kwalifikacji kadr medycznych to nie 
tylko wymóg formalno - prawny, ale również potrzeba 
wymuszona poprzez szybki rozwój technologii me-
dycznych. Dlatego w ramach priorytetu II programu 
Kapitał Ludzki finansowaniu podlegać będą programy 
związane z prowadzeniem studiów pomostowych dla 
pielęgniarek i położnych, a także programy związane 

ze zwiększeniem liczby lekarzy specjalistów z zakresu 
kardiologii oraz onkologii. Choroby układu naczynio-
wego oraz choroby onkologiczne stanowią główną 
przyczynę zgonów wśród ludności polskiej (4). Aby 
temu zapobiec, konieczne jest ułatwienie dostępności 
do lekarzy kardiologów i onkologów wykonujących 
świadczenia zdrowotne. Poprawie stanu zdrowia osób 
aktywnych zawodowo posłuży m.in. zwiększenie liczby 
lekarzy medycyny pracy. 

Wśród głównych, zidentyfikowanych przyczyn 
problemów w funkcjonowaniu zakładów opieki 
zdrowotnej wymienia się błędy w zarządzaniu. Błędy 
w  wydatkowaniu powierzonych środków finanso-
wych, gospodarowaniu powierzonym mieniem oraz 
kierowaniu personelem niejednokrotnie prowadziły do 
zadłużenia tych zakładów (5). Szkolenia obejmujące 
kadrę zarządzającą szpitali mają polepszyć zdolności 
zarządzania, a tym samym efektywność gospodaro-
wania powierzonymi środkami. Dowodem poprawy 
jakości i podniesienia standardów wykonywanych 
świadczeń zdrowotnych będzie zwiększona liczba pla-
cówek medycznych posiadających akredytacje Centrum 
Monitorowania Jakości w Ochronie Zdrowia. Wsparcie 
procesu akredytacyjnego skierowane jest szczególnie do 
zakładów opieki zdrowotnej mających zawartą umowę 
z Narodowym Funduszem zdrowia lub ich działalność 
jest finansowana ze środków publicznych. 

Na realizacje założeń Priorytetu II „Programu 
Operacyjnego Kapitał Ludzki” zagwarantowano 778 
011 906 euro, przy 85% wkładzie ze środków unijnych 
i 15% wsparciu ze środków publicznych. Z tej kwoty 
105 713 179 euro posłuży działaniom mającym na celu 
wzmocnienie potencjału zdrowia osób pracujących 
oraz poprawę jakości funkcjonowania systemu ochro-
ny zdrowia. Ponad 100 444 979 euro przeznaczono na 
kształcenie kadr medycznych, natomiast na podnie-
sienie jakości zarządzania placówkami medycznymi 
3 121 000 euro. Przewidziano 2 147 200 euro na opra-
cowanie kompleksowych programów zdrowotnych. 
Głównymi beneficjentami wsparcia są: Ministerstwo 
Zdrowia, Narodowy Fundusz Zdrowia oraz Centrum 
Monitorowania Jakości w Ochronie Zdrowia. Przygo-
towane przez beneficjentów programy są kierowane do 
kadry zarządzającej szpitali, dysponentów środków pu-
blicznych na świadczenia zdrowotne oraz do zakładów 
opieki zdrowotnej posiadających umowę z płatnikiem 
publicznym (3).

CHARAKTERYSTYKA PRIORYTETU 
XII PROGRAMU OPERACYJNEGO 

„INFRASTRUKTURA I ŚRODOWISKO”

Priorytet XII w całości poświęcony jest ochronie 
zdrowia i zawiera w sobie dwa działania, które są 
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kierowane do innej grupy podmiotów. W każdym dzia-
łaniu określone są odrębne cele i zasady prowadzenia 
projektów. Działanie 12.1 dotyczy rozwoju systemu 
ratownictwa medycznego. Głównym założeniem w 
tej części programu jest obniżenie poziomu śmiertel-
ności oraz skutków powikłań powstających w wyniku 
wypadków i innych stanów zagrożenia życia. Projekt 
skierowany jest do szpitalnych oddziałów ratunkowych, 
centrów urazowych oraz zespołów ratownictwa me-
dycznego, które są wpisane do wojewódzkiego planu 
działania sytemu zdrowotnego w zakresie ratownictwa 
medycznego. Beneficjenci to niepubliczne oraz publicz-
ne zakłady opieki zdrowotnej, udzielające świadczeń 
zdrowotnych w zakresie ratownictwa medycznego, 
na podstawie umowy o udzielanie świadczeń opieki 
zdrowotnej zawartej z Narodowym Funduszem Zdro-
wia albo udzielające świadczeń zdrowotnych finanso-
wanych ze środków publicznych na podstawie innych 
tytułów. Beneficjentami mogą być również organy za-
łożycielskie wymienionych wcześniej zakładów opieki 
zdrowotnej. Uzyskane środki przeznaczone są przede 
wszystkim na wysokiej jakości specjalistyczne środki 
transportu sanitarnego, a także czynności remontowo 
- budowlane oraz doposażenie zakładów opieki zdro-
wotnej udzielających świadczeń z zakresu medycyny 
ratunkowej. Możliwy jest również zakup wyrobów 
medycznych, które są niezbędne w procesie diagnostyki 
i leczenia osób w stanie nagłego zagrożenia życia lub 
zdrowia. Możliwe jest pozyskanie środków na budowę 
lub remont lądowisk dla helikopterów.

Maksymalny udział dofinansowania w przypadku 
jednostek, które są częścią sektora finansów publicz-
nych stanowi 100% (środki unijne wraz ze środkami 
krajowymi), zaś w przypadku jednostek spoza sektora 
finansów publicznych maksymalna kwota dofinanso-
wania sięga 85% całości inwestycji.

Działanie 12.2 w ramach priorytetu XII zakłada 
finansowanie inwestycji związanych z przebudową, 
rozbudową, budową bądź remontem infrastruktury 
ochrony zdrowia. Ponadto zakłada wyposażenie pu-
blicznych zakładów opieki zdrowotnej w nowoczesny 

sprzęt medyczny służący do leczenia i diagnostyki w 
trakcie wykonywania specjalistycznych lub wysokospe-
cjalistycznych świadczeń zdrowotnych. Beneficjentami 
są publiczne zakłady opieki zdrowotnej, które z racji 
wykonywanych świadczeń mają znaczenie ponadregio-
nalne. Ma to na celu podniesienie jakości, dostępności 
oraz obniżenie kosztów wykonywanych świadczeń, 
prowadząc tym samym pośrednio do poprawy stanu 
zdrowia ludności. W tym przypadku udział dofinanso-
wania może wynosić nawet 100% wartości inwestycji. 
W szczegółowym opisie priorytetu podano również 
przykładowe rodzaje finansowanych projektów. Mini-
malna wartość inwestycji prac remontowo - budowla-
nych wynosi 1 mln zł., zaś zakup aparatury obrazowej 
400 tys. zł. Wartość projektów związanych z zakupem 
wyrobów medycznych wykorzystywanych w trakcie 
diagnostyki i leczenia musi wynosić co najmniej 400 
tys. zł. Wartość maksymalna projektu nie może przekro-
czyć 50 mln zł., przy czym wartość wsparcia to 10 ml zł 
przy wkładzie własnym ze środków budżetowych oraz 
8,5 mln przy wsparciu pozabudżetowym (6).

W ramach Priorytetu XII „Programu Infrastruktura 
i Środowisko” finansowane będą inwestycje na łączną 
kwotę 411 757 941 euro, przy wsparciu europejskim 
349 990 00 euro. Wartość wsparcia ze środków unijnych 
będzie wynosiła 85%. Wkład wspólnotowy pochodzi 
z Europejskiego Funduszu Rozwoju Regionalnego. 
Pozostała kwota to środki publiczne, które stanowią 
znaczną część środków wkładu krajowego. Na wkład 
krajowy składają się środki publiczne (środki budżetu 
państwa 55%, środki jednostek samorządu terytorialne-
go 17% oraz inne stanowiące 29%). Wartość środków 
prywatnych nie przekracza 4 % wkładu krajowego(6).

REGIONALNE PROGRAMY OPERACYJNE 
W CZĘŚCI DEDYKOWANEJ OCHRONIE 

ZDROWIA

Poza omówionymi powyżej Programami Ope-
racyjnymi, w każdym z 16 województw w Polsce 

Tabela I. 	Wykaz priorytetów i działań dedykowanych na ochronę zdrowia w ramach Programów Operacyjnych: „Kapitał 
ludzki” oraz „Infrastruktura i Środowisko” ze wskazaniem Funduszu, z którego pochodzą środki 

Table I. 	 The priorities and actions dedicated to the health of the Operational Programme: “Human Capital” and “Infra-
structure and Environment”, an indication of origin of funds

Nazwa Programu Nazwa Funduszu Numer i nazwa priorytetu Numer i nazwa działania
Program Operacyjny 
Kapitał Ludzki

Europejski Fundusz Społeczny II: Rozwój zasobów ludzkich i potencjału 
adaptacyjnego przedsiębiorstw oraz 
poprawa stanu zdrowia osób pracujących

2.3 Wzmocnienie potencjału zdrowia osób pra-
cujących oraz poprawa jakości funkcjonowania 
systemu ochrony zdrowia zagwarantowano moż-
liwości finansowania przedsięwzięć związanych

Program Operacyjny In-
frastruktura i Środowisko

Europejski Fundusz Rozwoju 
Regionalnego, Fundusz Spójności

XII Bezpieczeństwo zdrowotne i poprawa 
efektywności systemu ochrony zdrowia

12.1 Rozwój systemu ratownictwa medycznego

12.2 Inwestycje w infrastrukturę ochrony zdro-
wia o znaczeniu ponadregionalnym



Marcin Mazurek580 Nr 4

opracowano Regionalne Programy Operacyjne, które 
mają na celu podnoszenie konkurencyjności regionu 
oraz promowanie zrównoważonego rozwoju. Środki na 
regionalne programy operacyjne pochodzą z Europej-
skiego Funduszu Rozwoju Regionalnego (EFRR). Na 
działania związane z infrastrukturą społeczną i ochroną 
zdrowia przeznaczono 7% całkowitej kwoty – w tym na 
ochronę zdrowia i opiekę nad dzieckiem maksymalnie 
3% dostępnych środków. Łączna wartość środków na 
ochronę zdrowia w skali kraju wynosi 613 843 850 
euro. Podmiotami odpowiedzialnymi za zarządzanie 
programami są zarządy województw. Wykaz prioryte-
tów i działań, z których istnieje możliwość pozyskania 
środków na inwestycje w ochronie zdrowia w ramach 

regionalnych programów operacyjnych przedstawiono 
w tabeli II (7).

PODSUMOWANIE

Fundusze strukturalne stanowią jeden z elementów 
finansowania inwestycji służących poprawie efektyw-
ności i jakości udzielanych świadczeń zdrowotnych 
(8). W pracy omówiono zarysy dwóch programów, 
które dają możliwość pozyskiwania przez zakład opieki 
zdrowotnej potrzebnych środków finansowych. Stopień 
ich wykorzystania oraz udział środków finansowych 
wkładu europejskiego w stosunku do wkładu krajowego 

Tabela II.	Wykaz priorytetów i działań dedykowanych na ochronę zdrowia Regionalnych Programów Operacyjnych ze 
wskazaniem wartości przeznaczonych środków 

Table II. 	The priorities and measure dedicated to the healthcare of the Regional Operational Programmes, with indication 
of the funds allocated

Województwo
Wartość środ-

ków z EFRR 
(w euro)

 Numer i Nazwa Priorytetu  Numer i Nazwa Działania

dolnośląskie 52 722 970 VIII Modernizacja infrastruktury ochrony zdrowia na Dol-
nym Śląsku (“Zdrowie”)

8.1. Poprawa jakości opieki zdrowotnej

kujawsko-pomorskie 42 333 938 III Rozwój infrastruktury społecznej 3.2. Rozwój infrastruktury ochrony zdrowia i pomocy 
społecznej

lubelskie 53 460 000 VIII Infrastruktura społeczna 8.3. Ochrona zdrowia
lubuskie 13 172 194  IV Poprawa jakości życia mieszkańców 4.1. Rozwój i modernizacja infrastruktury ochrony 

zdrowia
łódzkie 41 060 341   V Infrastruktura społeczna, 5.1 Infrastruktura ochrony zdrowia

małopolskie 30 001 198 V Krakowski Obszar Metropolitarny 5.2 Rozwój funkcji metropolitarnych Krakowskiego 
Obszaru Metropolitarnego 

VI Spójność wewnątrzregionalna 6.3 Poprawa bezpieczeństwa mieszkańców, w tym 
socjalnego i zdrowotnego

mazowieckie 61 240 953 VII Tworzenie i poprawa warunków dla rozwoju kapitału 
ludzkiego

7.1 Infrastruktura służąca ochronie zdrowia i życia

opolskie 12 814 344 V Infrastruktura społeczna i szkolnictwo wyższe 5.2 Rozwój bazy medycznej w regionie

podkarpackie 39 543 512 V Infrastruktura publiczna 5.2 Infrastruktura ochrony zdrowia i pomocy spo-
łecznej

podlaskie 19 000 000 VI Rozwój infrastruktury społecznej  6.2 Rozwój infrastruktury z zakresu opieki zdrowot-
nej

pomorskie 35 402 630 VII Ochrona zdrowia i system ratownictwa medycznego

śląskie 37 759 000 IX Zdrowie i rekreacja  

świętokrzyskie 50 806 509 V Wzrost jakości infrastruktury społecznej oraz inwestycje 
w dziedzictwo kulturowe, turystykę i sport

5.1 Inwestycje w infrastrukturę ochrony zdrowia

warmińsko-mazurskie 35 096 261 III Infrastruktura społeczna 3.2 Wysoki poziom zabezpieczenia i dostępności 
medycznej i opiekuńczej

wielkopolskie 52 620 000 V Infrastruktura dla kapitału ludzkiego 5.3 Poprawa warunków funkcjonowania systemu 
ochrony zdrowia w województwie

zachodnio-pomorskie 36 810 000 VII Rozwój infrastruktury społecznej i ochrony zdrowia 7.3 Infrastruktura ochrony zdrowia
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daje podstawę do stwierdzenia, iż fundusze struktural-
ne są coraz bardziej dostępne i stanowią dużą szansę 
poprawy jakości i efektywności polskiego systemu 
ochrony zdrowia. 
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STRESZCZENIE

W Samodzielnym Zespole Publicznych Zakładów 
Lecznictwa Otwartego Warszawa – Mokotów przepro-
wadzono w 2010 roku analizę finansowo-ekonomicz-
ną, która miała na celu identyfikację najważniejszych 
czynników, które wpłynęły na pozytywny efekt restruk-
turyzacji. W ramach badania przeanalizowano dane 
finansowe z lat 1999-2009 i przeprowadzono wywiady z 
dyrektorem Zespołu i z zastępcą do spraw finansowych. 
Biorąc pod uwagę wyniki badań stwierdzono, że nie 
jeden czynnik, ale zbiór celowych działań wpłynął na 
poprawę sytuacji Zakładu. Oprócz otrzymanej pomocy 
publicznej do najważniejszych czynników należały: 
racjonalnie zaplanowana restrukturyzacja, zarządzanie 
ukierunkowanie na rozwój pracowników, profesjonal-
nie prowadzony dział finansowy, współpraca działów, 
dobra komunikacja wewnętrzna oraz wykorzystywanie 
nowoczesnych metod zarządzania.

ABSTRACT

The aim of the financial and economic analysis, 
conducted in March 2010, was to identify all significant 
factors that had a positive influence on the restructur-
ing process in the health service centre (Samodzielny 
Zespół Publicznych Zakładów Lecznictwa Otwartego 
Warszawa – Mokotów) in Warsaw. Within the frame-
work of the analysis, financial data form time period 
1999-2009 were analyzed. Also the managing director 
and financial director were interviewed. Taking into 
consideration research results it can be stated that not 
a single factor but a collection of the purposeful ef-
forts influenced the improvement of the health service 
centre condition. Apart from received public help, the 
most significant factors include: rational restructuring 
process, managing of personnel development, profes-
sionally managed financial department, cooperation 
between departments, good internal communication 
and use of modern management techniques. 

Słowa kluczowe: restrukturyzacja, zakłady lecznictwa 
otwartego, analiza finansowo-ekonomiczna, publiczne 
zakłady opieki zdrowotnej, zarządzanie w ochronie 
zdrowia

Key words: restructuring process, health service 
centre, financial and economic analysis, public health 
service centre, healthcare management

Elżbieta Buczak-Stec

Sanacja publicznych zakładów opieki zdrowotnej na 
przykładzie Samodzielnego Zespołu Publicznych Zakładów 

Lecznictwa Otwartego Warszawa – Mokotów. Analiza 
finansowo-ekonomiczna

Sanitation of the health service centre in Warsaw (Samodzielny 
Zespół Publicznych Zakładów Lecznictwa Otwartego Warszawa – 

Mokotów). Financial and economic analysis

Zakład Organizacji i Ekonomiki Ochrony Zdrowia oraz Szpitalnictwa
Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego – PZH

Wstęp

Zagadnienie restrukturyzacji zakładów opieki zdro-
wotnej i związane z tym problemy są obecne w Polsce 
od wielu lat. Główny kierunek zamierzonych zmian 
został określony w Ustawie z dnia 30 sierpnia 1991 r. 
o zakładach opieki zdrowotnej. Kolejne próby wdra-
żania restrukturyzacji były wspierane między innymi 
przez Program Restrukturyzacji w Ochronie Zdrowia 
na lata 1999-2003 oraz restrukturyzację realizowaną w 
ramach Ustawy o pomocy publicznej i restrukturyzacji 

publicznych zakładów opieki zdrowotnej z dnia 15 
kwietnia 2005 r. (1).

W ramach tej ustawy, w postępowaniu restruk-
turyzacyjnym wzięło udział 565 zoz-ów, z czego do 
dnia 15 IX 2009 r. 532 zoz-ów otrzymało decyzję o 
pozytywnym zakończeniu tego postępowania. W tym 
procesie zostały zaspokojone zobowiązania finansowe 
w wysokości 4,9 mld zł. (2)

Tymczasem liczne przykłady pokazują, że samo 
uczestniczenie w procesie restrukturyzacyjnym nie 
gwarantuje sukcesu. Kontrole przeprowadzone przez 
Najwyższą Izbę Kontroli (NIK) (3, 4, 5) wykazały, iż 
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realizacja programów restrukturyzacyjnych jest nie-
efektywna, a wiele zoz-ów objętych tym procesem nie 
wykazało zaplanowanej poprawy, która umożliwiałaby 
dalszy, stabilny rozwój.

Celem tego artykułu jest wskazanie czynników, 
które mają największy wpływ na pozytywny rezultat 
wieloetapowego procesu restrukturyzacji. Do celów 
badawczych został wybrany Samodzielny Zespół Pu-
blicznych Zakładów Lecznictwa Otwartego Warszawa 
- Mokotów (SZPZLO). W tym właśnie Zakładzie w 
wyniku przeprowadzonych przekształceń i reorganiza-
cji, strata w wysokości ponad 16 milionów zł została 
zniwelowana, a ponadto od kilku lat Zespół zamyka 
swoją działalność z pozytywnym wynikiem finanso-
wym. Przykład tego Zespołu naświetla główne proble-
my restrukturyzacji i pokazuje kluczowe fakty, które 
są istotne dla efektywnego przeprowadzenia procesu 
restrukturyzacji. Mając na uwadze krytyczne oceny 
NIK dotyczące większości skontrolowanych przez nich 
jednostek, należy podkreślić, że analiza przekształceń 
i zmian zrealizowanych w SZPZLO Mokotów jest 
bardziej konstruktywna.

Materiały i Metody

W celu wyznaczenia najważniejszych czynników, 
które wpłynęły na pozytywny efekt restrukturyzacji, 
zostały przeanalizowane dane finansowe i dane eko-
nomiczne dotyczące Zespołu Publicznych Zakładów 
Lecznictwa Otwartego Warszawa – Mokotów. SZPZLO 
powstał w 1993 roku, od 2002 r. istnieje jako Zespół, 
który składa się z 14 placówek usytuowanych na terenie 
Mokotowa i Wilanowa. W zespole realizowana jest 
zarówno podstawowa opieka zdrowotna, jak i udzie-
lane są specjalistyczne świadczenia medyczne. Zespół 
oferuje również komercyjne usługi medyczne z zakresu 
medycyny pracy oraz badań laboratoryjnych. W 2009 r. 
w Zespole było zatrudnionych ponad 660 osób. (6) 

Na podstawie danych finansowych z lat 1999-2009 
oraz przeprowadzonych wywiadów z dyrektorem Za-
kładu i jego zastępcą do spraw finansowych została 
dokonana analiza finansowo-ekonomiczna Zakładu. 
Dane finansowe uzyskanno z corocznych bilansów, 
rachunków zysku i strat oraz sprawozdań biegłych 
rewidentów. Pod uwagę zostały wzięte najważniejsze 
wskaźniki finansowe określające ogólną sytuację Jed-
nostki, takie jak zysk i strata netto, skumulowana strata 
z lat ubiegłych oraz koszty i przychody ze sprzedaży. 

Ponadto wzięto pod uwagę dokładniejsze mierniki 
z rachunku zysku i strat, m. in. wynik ze sprzedaży 
netto oraz wynik z działalności operacyjnej. Wynik ze 
sprzedaży netto jest różnicą pomiędzy przychodami 
ze sprzedaży a ich kosztami (wynagrodzenia, zużycie 
materiałów i energii) z uwzględnieniem kosztów dzia-

łalności zarządu (koszty administracyjne) oraz kosztów 
sprzedaży. W skład przychodów ze sprzedaży wchodzą 
m. in. sprzedaż usług NFZ, działalność komercyjna, 
przychody dotacyjne oraz przychody z przeprowadzo-
nych programów zdrowotnych.

Wynik z działalności operacyjnej uzyskuje się 
poprzez uwzględnienie w wyniku sprzedaży netto 
dodatkowo pozostałych kosztów (np. kary, grzywny, 
odszkodowania) i pozostałych przychodów operacyj-
nych (np. darowizny, dotacje, przychody z wynajmu 
pomieszczeń). 

Wyniki Analizy

W celu przeanalizowania sposobu przeprowadzenia 
restrukturyzacji w SZPZLO - Mokotów konieczna jest 
próba zrekonstruowania wydarzeń, które doprowadziły 
do powstania tak znacznych strat. Należy podkreślić, iż 
straty Zespołu z lat 1999-2004 nie wiążą się wyłącznie z 
niedostosowaniem wymogów ustawowych do realnych 
możliwości zakładów opieki zdrowotnej oraz nieodpo-
wiednim finansowaniem systemu ochrony zdrowia, ale 
w wielu wypadkach są również wynikiem nieefektyw-
nego zarządzania. Wykorzystując sprawdzone narzędzia 
nowoczesnego zarządzania i organizacji, poniesione 
straty mogłyby być o wiele mniejsze.

Na przełomie lat 90. oraz 2000. w zakładach opieki 
zdrowotnej do standardów zarządzania nie należało 
analizowanie struktury organizacyjnej danego zakła-
du, nie mówiąc o optymalizacji sposobu organizacji 
danej jednostki i odpowiednim wykorzystaniu danych 
zasobów. Częste zmiany na szczeblu kierowniczym, 
mimo iż czasami konieczne, powodowały zwiększanie 
czasu potrzebnego na przystosowanie się i wdrożenie 
spójnego zarządzania. 

W przeciągu ostatnich 10 lat można było dostrzec 
wyraźne sygnały świadczące o złej sytuacji finansowej 
SZPZLO Warszawa – Mokotów. Tabela I obrazuje 
kluczowe fakty i ich skutki dla sytuacji finansowo – 
ekonomicznej Jednostki w latach 1999-2004. 

Z perspektywy lat liczba, a także wachlarz popeł-
nionych błędów wydają się być pokaźne. Część z tych 
uchybień nie powinna była w ogóle mieć miejsca. Znajo-
mość i zastosowanie podstawowych teorii zarządzania i 
organizacji w połączeniu z podstawową wiedzą na temat 
finansów przedsiębiorstwa pozwoliłyby uniknąć wielu 
z tych błędów i poprawiłyby działalność tej Jednostki. 

Wszystkie powyższe działania i zaniechania w prze-
ciągu lat spowodowały, że do 2004 r. rachunek zysków 
i strat wykazał obniżające się z roku na rok przychody 
ze sprzedaży (ryc.1), a nierozliczona skumulowana 
strata z lat ubiegłych wynosi ponad 16 milionów zło-
tych. Nawet jeżeli pominięto by przymus utworzenia 
rezerw, działalność podstawowa i operacyjna nie jest 
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rentowna, o czym świadczy wyższy poziom kosztów 
niż przychodów (ryc.2). Oczywiście nie tylko nieodpo-
wiednie zarządzanie i nieoptymalna organizacja pracy 
mają wpływ na taki wynik finansowy. W tym miejscu 
należy zaznaczyć, iż konieczność tworzenia rezerw na 
wypłatę wynagrodzeń (tzw. ustawa „203” (8)) również 
powiększa tę stratę. 

W 2005 r. Jednostka zaczynała uczestniczyć 
w różnych programach pomocy. Po pierwsze, fundusz 
założycielski zwiększono o dotację Urzędu Miasta, 
którą przeznaczono na niezbędną modernizację oraz 
na zakup potrzebnych środków trwałych. Dodatkowo 
Zespołowi została udzielona pożyczka ze Skarbu Pań-
stwa w kwocie 3,7 mln. Spłata tej pożyczki nastąpi 
w latach 2007 – 2015.

W 2005 r. widoczne były pierwsze symptomy 
powstrzymania utrzymującej się tendencji pogarsza-
nia się sytuacji Jednostki. Można nawet pokusić się 
o stwierdzenie, że nastąpiła poprawa sytuacji finanso-
wo-ekonomicznej – Jednostka wykazuje zysk brutto i 
netto. Wynik finansowy na podstawowej działalności 
oraz płynność finansowa uległy poprawie, a wskaźniki 
rentowności były dodatnie. Jednakże straty z lat ubie-
głych nadal stanowiły poważne zagrożenie dla dalszej 
działalności Jednostki (ryc.3). Podczas trwania roku 
rachunkowego 2005 nastąpiły także zmiany w organi-
zacji Zespołu oraz poprawiła się kontrola wewnętrzna.

Zgodnie z decyzją Dyrektora Mazowieckiego 
Centrum Zdrowia Publicznego w Warszawie z grudnia 
2005 r., Zespół uczestniczył w programie restruktury-

Tabela I. 	Najważniejsze wydarzenia mające wpływ na sytuację jednostki w latach 1999-2004.
Table I. 	 Important milestones that had an impact on the financial and economic situation of the SZPZLO health center in 

years 1999-2004.
Lata Najważniejsze wydarzenia Skutki
1999 Nieodpowiednio prowadzona księgowość Zła kondycja finansowa jednostki
2000 Zmiana kierownika Zespołu

Brak głównego księgowego powodujący niski poziom prowadzonej ewidencji 
księgowej 
Zawodna praca kontroli wewnętrznej

Brak odpowiednich danych stanowi poważne przeszkody do analizy 
ówczesnej działalności na potrzeby kadry zarządzającej
Kontynuowanie działalności uzależnione jest od zmiany formy i 
sposobu działania całego Zespołu 
Dalsza działalność Zespołu jest zagrożona
Dodatkowe pogorszenie sytuacji poprzez zawodną pracę kontroli 
wewnętrznej, gdyż nie można dociec do źródła błędów.

2001 Odłączenie terenu gminy Ursynów od Zespołu, podział majątku między zakład i 
nowopowstałą jednostkę; zadłużenie pozostaje w SZPZLO-Mokotów
Za niski wskaźnik płynności finansowej
Zmniejszenie kosztów działalności operacyjnej, przy jednoczesnym obniżeniu 
przychodów 
Za niskie wpływy ze sprzedaży
W zobowiązaniach występuje pozycja „zwrot niewykorzystanej dotacji na 
zakup sprzętu medycznego” w kwocie ponad 70 tyś zł.
Uchybienia w sposobie dokonywanie ewidencji księgowej
Brak wymaganego planu finansowego (7)
Obowiązujący regulamin organizacyjny nie wskazuje jednoznacznie zadań, 
obowiązków oraz zakresu odpowiedzialności poszczególnych komórek

Niezadowalająca sytuacja finansowa 
Utrudnienia w sporządzaniu analizy finansowej, zaplanowane na 
kolejny rok cele stają się niemożliwe do zrealizowania
Utrudnione prowadzenie kontroli kosztów i przychodów
Utrudnione efektywne zarządzenie Zespołem

2002 Koszty działalności operacyjnej wzrosły przy jednoczesnym spadku przycho-
dów netto ze sprzedaży
Brak środków obrotowych
Przepływ środków pieniężnych wskazuje na duży spadek gotówki

Dalsze pogorszenie wyniku finansowego netto
Finansowanie SZPZLO zobowiązaniami

2003 Powiększenie straty z lat ubiegłych między innymi przez utworzenie rezerwy 
na zobowiązania z tyt. 13. pensji za 1999
Obniżenie przychodów ze sprzedaży 
Ujemny wynik na działalności podstawowej a pozostałe przychody nie niwelu-
ją wysokiej straty
Sytuacja organizacyjna nie ulega poprawie

Kontynuowanie działalności SZPZLO jest zagrożone

2004 Duże zobowiązania pracownicze - między innymi przyrost zobowiązań z usta-
wy „203” (8)
22% spadek aktywów obrotowych
Spadek funduszy własnych spowodowanych kosztami rezerw na niewypłacone 
wynagrodzenia 
Niedostateczne dostosowanie sposobu prowadzenia ksiąg rachunkowych do 
obowiązujących przepisów

Kontynuowanie działalności SZPZLO jest zagrożone
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zacji, która trwała dwa lata. Na ten cel Zespół uzyskał 
w BGK w 2006 r. pożyczkę w wysokości 10,6 miliona 
złotych. Zgodnie z umową, w przypadku przeprowa-
dzenia zaplanowanych zmian restrukturyzacyjnych oraz 
pozytywnym zakończeniu całego programu restruktu-
ryzacyjnego będzie możliwe umorzenie zobowiązań z 
tytułu Składek na FUS. Naturalnym tego skutkiem jest 
polepszenie sytuacji finansowej Zespołu. 

Analizując sytuację finansową można było za-
uważyć niewielki, o 1,6%, wzrost sprzedaży usług 
medycznych, co jest bardzo pozytywną tendencją. 
Nastąpiła poprawa wskaźników płynności finansowej – 
aczkolwiek istniały jeszcze odchylenia od pożądanych 
wysokości tych wskaźników. Pomimo osiągniętego 
zysku poniesiono stratę na podstawowej sprzedaży, co 
było spowodowane wzrostem kosztów (ryc.2, ryc.3) i 
brakiem szybkiego wzrostu przychodów z tej działal-
ności. W rachunku przepływów pieniężnych widoczna 
jest ujemna kwota środków pieniężnych netto z działal-
ności operacyjnej. Jest to niekorzystna sytuacja, gdyż 

na pokrycie kosztów zaciągniętego kredytu z roku 
2005 i pożyczki restrukturyzacyjnej Zakład powinien 
wygenerować odpowiedni zysk. 

Aby dokonać pełnej i dokładnej analizy ekonomicz-
nej, potrzebne jest głębsze spojrzenie na zagadnienia 
przychodów i kosztów, chociaż czasami pozornie 
wydaje się, iż Jednostka poprawia swoją działalność 
finansową. Takie chwilowe zmiany nie mają jednak 
związku z jej najważniejszą działalnością podstawową, 
jaką jest świadczenie usług zdrowotnych. Uwolnienie 
rezerw, czy też wzrost środków pieniężnych wynikający 
z udzielenia kredytu, nie poprawiają długoterminowo 
sytuacji Jednostki. Od początku najważniejszym celem 
powinno być zagwarantowanie długoterminowej sta-
bilizacji, wyrażającej się między innymi pozytywnym 
wynikiem z działalności podstawowej, pozytywnym 
ogólnym wynikiem, a także poprawą płynności finan-
sowej. Przeprowadzenie szeregu inwestycji w środki 
trwałe (urządzenia i inny sprzęt medyczny), moderni-
zacja budynków i poprawa stanu technicznego, będą 
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Ryc.1 	 Przychody ze sprzedaży w latach 2002-2009. Zmiany w odsetkach (rok bazowy 2002)
Fig.1 	 Income from sales in period 2002-2009. Percentage change (base year 2002)
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Ryc. 2. 	 Przychody i koszty operacyjne z podziałem na poszczególne kategorie w latach 2003-2009
Fig. 2. 	 Operating income and costs divided into categories in period 2003-2009
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przekładały się na długoterminowe oszczędności, (np. 
mniejsze rachunki za media) oraz, co najważniejsze, 
na poprawę jakości świadczonych usług i zadowolenie 
pacjentów. 

W 2007 r. nastąpiła dalsza poprawa sytuacji eko-
nomicznej Zakładu i nie ma zagrożenia dla przyszłej 
działalności Jednostki. Do poprawy się sytuacji przy-
czynił się szereg działań. Po pierwsze restrukturyzacja 
została wykonana zgodnie z planem, co umożliwiło 
umorzenie odsetek od wpłat do ZUS. Ponadto w usta-
wie restrukturyzacyjnej jest klauzula o umorzeniu 70% 
pożyczki, w sytuacji, gdy 30% pożyczki zostanie już 
spłacone. W ramach dotacji od organu założycielskiego 
(5 milionów zł) następuje ciągła modernizacja posia-
danych budynków, powodująca dalszy wzrost wartości 
aktywów trwałych. Do poprawy przyczyniło się również 
uzyskanie 1,3 miliona złotych należności od NFZ za 
nadwykonane usługi medyczne.  W związku z tym strata 
z lat ubiegłych została pomniejszona o ponad sześć 
milionów, głównie za sprawą pokrycia straty zyskiem 
z lat ubiegłych.

Bardzo pozytywnym wynikiem był wzrost sprzeda-
ży usług medycznych aż o 12,6% w stosunku do roku 
poprzedniego (ryc. 2). Jednakże dynamika wzrostu 
przychodów ze sprzedaży działalności podstawowej, 
połączona z dynamiką wzrostu kosztów jest niezadowa-
lająca. Działalność podstawowa przyniosła w tym roku 
niewielką stratę. Jest to sytuacja, która musi ulec popra-
wie, gdyż inaczej Zakład nie będzie miał wystarczającej 
ilości środków na pokrycie zobowiązań wynikających z 
pożyczki restrukturyzacyjnej. Wzrastające koszty zwią-
zane z obsługą zadłużenia długoterminowego wpływają 
i w następnych latach będą wpływać na wzrost kosztów 
finansowych. Sytuacja ta może mieć negatywny wpływ 
na płynność Jednostki.

Zakończenie I etapu 
restrukturyzacji

Zakończenie pierwszego etapu procesu restruktury-
zacyjnego, przeprowadzonego w ramach ustawy doty-
czącej pomocy publicznej i restrukturyzacji publicznych 
zakładów opieki zdrowotnej, nastąpiło w 2008 roku 
(9). Na podstawie pozytywnych efektów 1. etapu oraz 
założeń tej ustawy, Jednostce umorzono 70% pożyczki 
ze Skarbu Państwa (4,4 mln).

W ramach dostosowywania bazy lokalowej do 
wymogów rozporządzenia od 3 lat prowadzone są od-
powiednie inwestycje, które są dotowane przez organ 
założycielski - Samorząd Miasta Stołecznego Warszawa 
(10). Dotacja (3,5 miliona) została przeznaczona na 
dalszą modernizację budynków przychodni i kotłowni 
oraz na zakup specjalistycznego sprzętu medycznego. 

Analizując wynik finansowy można zauważyć, 
że podjęte działania przekładają się na coraz lepsze 
funkcjonowanie Jednostki. Mimo że sprzedaż podsta-
wowa przyniosła niewielką stratę (1,13 miliona), rok 
2008 Zespół zakończył z zyskiem w wysokości ponad 
5 milionów (ryc.2, 3). W związku z tym wszystkie 
wskaźniki są dodatnie i potwierdzają fakt zyskowności. 
Bardzo pozytywnym efektem jest wzrost ze sprzeda-
ży o 15 %, niestety w tym samym czasie wzrosły też 
koszty własne. Na ten przyrost główny wpływ miało 
zwiększenie kosztów zużycia materiałów (odczynników 
i materiałów diagnostycznych) i energii elektrycznej 
oraz koszty usług obcych. 

Rachunek przepływów środków pieniężnych wska-
zuje na znaczny ogólny wzrost środków pieniężnych. 
Dodatkowo Jednostka wykorzystuje wszystkie moż-
liwości, aby jeszcze polepszyć i tak już dobry wynik 
finansowy.  Efektywne zarządzanie finansami powoduje 
znaczne zwiększenie przychodów finansowych, które w 
znacznym stopniu wpływają na rentowność Jednostki.  
Ponadto wyrokiem sądu Zespół uzyskał też należne od 
NFZ 11 milionów za nadwykonania.

Zakończenie II etapu 
restrukturyzacji

W 2009 r. zakończono etap I oraz II procesu restruk-
turyzacji. Zgodnie z warunkami umowy, decyzją Mini-
stra Finansów 70% pożyczki II etapu zostało umorzone. 
Najważniejszym wnioskiem jest to, że obecnie nie wy-
stępuje zagrożenie, co do kontynuowania działalności 
przez SZPLO Mokotów. O sukcesie świadczy także 
wygrana w konkursie Perły Medycyny, jak również 
zdobyty tytuł „Firma roku 2009”.

Jednostka działa prężnie i nie ma kłopotów z termi-
nowym regulowaniem zobowiązań. Ponownie Zespół 
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wypracował zysk, który został przeznaczony nie tylko 
na pokrycie strat z lat poprzednich, ale także, w ramach 
systemu motywującego, na nagrodę roczną dla pra-
cowników. Sytuacja finansowo-ekonomiczna stale się 
poprawia, co wyraża się między innymi wzrostem przy-
chodów o 18% i wzrostem stanu środków pieniężnych. 
Poprawa sytuacji spowodowała zwiększenie kontraktu 
z NFZ o ok. 4,4 miliona zł. Dodatkowo Zespół znacznie 
rozszerzył zakres swojej działalności komercyjnej. 

Należy zauważyć, że podobnie jak w roku poprzed-
nim, nastąpił przyrost kosztów. Z przeprowadzonej ana-
lizy wynika, że głównie wzrosły koszty usług obcych 
(43%), co było związane z rozszerzeniem kontraktowe-
go świadczenia usług lekarskich w przychodniach oraz 
dyżurów NPL. Również koszty zużycia materiałów i 
energii są większe niż w roku poprzednim. 

Cały czas są podejmowane działania służące przy-
stosowaniu bazy lokalowej do wymogów stosownego 
rozporządzenia (10). Należy podkreślić, że kierownic-
two Zespołu dokłada wszelkich starań, aby nie wystą-
piły żadne opóźnienia w realizacji projektu. Opóźnienia 
mogą powodować wyższe koszty działalności Jednost-
ki. Ponadto szybkie zakończenie modernizacji umożliwi 
lepsze wykorzystanie pomieszczeń i nowego sprzętu.

Czynniki sukcesu

Biorąc pod uwagę przedstawioną historię restruktu-
ryzacji SZPZLO możemy wyróżnić następujące czyn-
niki wpływające na sukces przeprowadzonych zmian. 
Po pierwsze przyjęto realne i racjonalne założenia 
planowanych przekształceń i nie stawiano sobie nieosią-
galnych celów. Po drugie w ZOZ-ie przeprowadzono 
jednocześnie kilka rodzajów restrukturyzacji, między 
innymi finansową i organizacyjną (1).

W ramach restrukturyzacji organizacyjnej nie ogra-
niczono się tylko do redukcji zatrudnienia. Zgodnie z 
koncepcją kadry zarządzającej, pracownicy postrzegani 
są jako najważniejszy zasób Zakładu i głównie od nich 
zależy sukces oraz dalszy rozwój ZOZu. W związku 
z tym do priorytetów należy inwestowanie w rozwój 
ich kompetencji oraz podniesienie kwalifikacji. Tutaj 
należy podkreślić, że w ZOZie programem rozwoju są 
objęte wszystkie grupy zawodowe - lekarze, pielęgniar-
ki, pracownicy pionu administracyjnego oraz kadra 
zarządzająca. Niezbędne szkolenia są finansowane 
zarówno z dotacji, jak i z funduszy własnych.  

Na podstawie przeprowadzonej analizy ustalono, że 
również aktualna forma organizacyjna Zespołu przyczy-
niła się do opisanego sukcesu. Jednostka funkcjonuje 
jako Zespół 14 zakładów, co jest obecnie coraz rzadziej 
spotykaną formą prowadzenia ZOZu. Z ekonomicznego 
punktu widzenia takie rozwiązanie może być jednak 
optymalne. W tym przypadku koszty administracyjne są 

mniejsze, gdyż mamy do czynienia z centralnym ośrod-
kiem, który zarządza i koordynuje wszystkie zakłady. 
Dodatkowo w Zespole wykorzystywany jest efekt skali, 
który znacznie wpływa na obniżenie kosztów działal-
ności. Po pierwsze, efekt ten ma zastosowanie między 
innymi w negocjacjach lepszych warunków realizacji 
zamówień, gdyż 14 zakładów zamawia większe ilości 
leków, materiałów etc. Z drugiej strony koszty działań 
marketingowych, takich jak wydanie ulotki informa-
cyjnej, prezentacja zakładów na stronie internetowej, 
opracowanie logo zakładu są też relatywnie mniejsze. 

Kolejne czynniki wpływające na sukces są związa-
ne ze zmianami, jakie zaszły w sposobie zarządzania 
Zespołu i prowadzenia działu finansowo-księgowego. 
Z przeprowadzonych obserwacji wynika, że właści-
we zarządzanie wiąże się nie tylko z realizacją przez 
ZOZ wszystkich celów zawartych w ustawie o ZOZ. 
Odpowiednie zarządzanie wymaga od kierownictwa 
postrzegania ZOZ-u jako przedsiębiorstwa, w którym, 
kolokwialnie mówiąc, koszty nie mogą być większe 
od przychodów. Od momentu, gdy w Zespole rachun-
kowość prowadzona jest prawidłowo, oraz sprawoz-
dawczość finansowa stała się jednym z podstawowych 
instrumentów zarządczych, zagrożenia są wcześniej 
wykrywane i reakcja na zaistniałe problemy jest szyb-
sza. Badanie wykazało, że aktualna sprawozdawczość 
finansowa zdecydowanie usprawniła podejmowanie 
strategicznych decyzji. Tutaj należy podkreślić również 
pomocną rolę corocznych obowiązkowych sprawozdań 
sporządzonych przez biegłych rewidentów. Ich wyko-
rzystanie jest jednak ograniczone znacznym przesu-
nięciem czasowym – niekiedy analiza jest dostępna 
po ponad kwartale od zakończenia roku bilansowego. 

W ramach restrukturyzacji naprawczej dokonano 
szeregu modernizacji budynków oraz zakupiono nowo-
czesny sprzęt medyczny. Odpowiednie decyzje zostały 
podjęte z uwzględnieniem długoterminowej strategii 
rozwoju Zespołu, co zapewniło celowość i trafność 
inwestycji. 

Podsumowanie i Wnioski

1.	 Wyniki przeprowadzonej analizy pozwalają stwier-
dzić, że nie jeden czynnik, ale zbiór celowych dzia-
łań wpływa na efekt procesu restrukturyzacyjnego, 
a tym samym na poprawę sytuacji finansowo-eko-
nomicznej. 

2.	 Wyniki analizy wykazują, jak ważne jest plano-
wanie i zarządzanie finansami. Kadra kierownicza 
nie tylko powinna znać wysokości rzeczywistych 
kosztów jednostki, ale powinna mieć też dokładne 
informacje o wszelkiego rodzaju przychodach, prze-
pływach środków pieniężnych oraz kształtowaniu 
się poszczególnych wskaźników finansowych. Im 
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dokładniejsze informacje finansowe, tym łatwiejsze 
jest później podejmowanie racjonalnych decyzji.

3.	 Biorąc pod uwagę, że corocznie sporządzane ra-
porty biegłych rewidentów dostarczają cennych 
informacji o sytuacji finansowej, niezrozumiałe jest, 
dlaczego już na początku 2000 r., mimo sygnałów 
ostrzegawczych, nie podjęto radykalnych kroków 
ukierunkowanych na poprawę sytuacji Jednostki. 
Sytuacja ta zaczęła się poprawiać od 2006 roku, 
odkąd to rozpoczęto wprowadzać założenia procesu 
restrukturyzacyjnego. W konsekwencji w kolejnych 
latach strata w wysokości 16 milionów zł została 
zniwelowana oraz Jednostka zaczęła prężnie funk-
cjonować i przynosić zysk. 

4.	 Do najważniejszych czynników, które wpłynęły na 
poprawę sytuacji Samodzielnego Zespołu Publicz-
nych Zakładów Lecznictwa Otwartego Warszawa 
– Mokotów należą: racjonalnie zaplanowana re-
strukturyzacja, zarządzanie ukierunkowanie na roz-
wój merytorycznych pracowników, profesjonalnie 
prowadzony dział finansowo-księgowy, współpraca 
wszystkich działów, dobra komunikacja wewnętrzna 
oraz wykorzystywanie nowoczesnych metod zarzą-
dzania. Dalsza modernizacja Zakładu i dostosowanie 
go do wymogów (budowlano – sanitarnych) będzie 
następnym krokiem do poprawy jakości świadczo-
nych usług i satysfakcji pacjentów.
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STRESZCZENIE

Śmierć Prof. Włodzimierza Kuryłowicza w dniu 21. 
lutego 1991 r., w wieku osiemdziesięciu lat była wielką 
stratą dla wszystkich, którzy byli lub są zaangażowani 
w  badania nad antybiotykami oraz ich produkcją na 
skalę przemysłową. Prof. Włodzimierz Kuryłowicz uro-
dził się 26. września 1910 r. we Lwowie, gdzie w latach 
1928 – 1934 studiował medycynę na Uniwersytecie Jana 
Kazimierza. W 1936 r. uzyskał tytuł lekarza, w 1938 r. 
stopień doktora nauk medycznych, a w 1939 r. stopień 
doktora habilitowanego w zakresie bakteriologii i sero-
logii. Tytuł profesora nadzwyczajnego uzyskał w roku 
1954, a tytuł profesora zwyczajnego w 1963 r. W latach 
1964 – 1980 był dyrektorem Państwowego Zakładu 
Higieny w Warszawie. Ogółem opublikował ponad 
270 prac naukowych w zakresie następujących tema-
tów: biogenezy i biosyntezy antybiotyków, taksonomii 
numerycznej promieniowców, ultrastruktury drobno-
ustrojów podczas procesu biosyntezy antybiotyków oraz 
badania szczepionki BCG. Prof. W. Kuryłowicz uzyskał 
nagrody państwowe za zorganizowanie i uruchomienie 
w 1950 r. pierwszej w Polsce stacji fermentacyjnej do 
biosyntezy penicyliny G tzw. „polskiej penicyliny” 
oraz za współautorstwo monografii, pt. „Antybiotyki 
– pochodzenie, rodzaje i właściwości”. Profesorowi 
przyznano doktoraty honoris causa ośmiu następują-
cych uczelni: Akademii Medycznej im. M. Kopernika w 
Krakowie, Uniwersytetu w Oslo, Uniwersytetu w Lille, 
Uniwersytetu Medycznego w Debreczynie, Uniwersyte-
tu w Liège, Federalnego Uniwersytetu w Pernambuco, 
Uniwersytetu w Quèbec, Uniwersytetu w Münster.  

ABSTRACT

The death of Professor Włodzimierz Kuryłowicz on 
February 21, 1991 at the age of 80 was a great loss that 
is especially felt by all those who have been involved 
in the research of antibiotics. He is remembered as one 
of  pioneers of the antibiotic era. Prof. W. Kuryłowicz 
was born September 26, 1910 in Lvov. He received his 
MD from the Jan Kazimierz University in Lvov. Fol-
lowing posts as an Associate Professor of Microbiology 
at Lvov and as a research bacteriologist at the National 
Institute of Hygiene in Warsaw he became a Professor 
of Microbiology at that Institute. He was Director of 
the Institute  from 1964 to 1980. More than 270 of this 
works regarded such topics as: antibiotic biogenesis 
and biosynthesis, numerical taxonomy of Streptomyces 
spp., evaluation of BCG and microbial fine structure. 
Prof. W. Kuryłowicz was a recipient of the National 
Prize Award for scientific guidance in construction of 
the first antibiotic industry in Poland, and the National 
Prize Award for the co-authorship of the monograph 
“Antibiotics – Origin, Nature and Properties”. He was 
also  recipient of Doctorates honoris causa of: Nicolas 
Copernicus Medical University in Poland; University 
of Oslo; University of Lille; Medical University of De-
brecen, Hungary; University of Liège, Belgium; Federal 
University of Pernambuco, Recife, Brazil; University 
of Quèbec, Canada; University of Münster, Germany.

Słowa kluczowe: historia medycyny, mikrobiologia, 
antybiotyki, Państwowy Zakład Higieny

Key words: history of medicine, microbiology, anti-
biotics, National Institute of Hygiene
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PROF. DR HAB. MED. WŁODZIMIERZ KURYŁOWICZ (1910-1991)
- NA STULECIE URODZIN

PROF. WŁODZIMIERZ KURYŁOWICZ (MD) (1910-1991) 
- 100TH ANNIVERSARY OF BIRTHDAY

Prof. Włodzimierz Kuryłowicz urodził się 26. 
września 1910 r. we Lwowie. W latach 1928 – 1934 
studiował medycynę na Uniwersytecie Jana Kazimierza 
we Lwowie, gdzie w roku 1936 uzyskał tytuł lekarza, 
w roku 1938 stopień doktora nauk medycznych, a w 
roku 1939 stopień doktora habilitowanego w zakresie 
bakteriologii i serologii. W tym samym roku objął sta-
nowisko docenta. Od trzeciego roku studiów pracował 

w dziedzinie mikrobiologii i bakteriologii w Katedrze 
Mikrobiologii Lekarskiej Uniwersytetu Jana Kazi-
mierza, a następnie (od roku 1939) w Państwowym 
Instytucie Medycznym przemienionym w roku 1941 
na Laboratorium Bakteriologiczno-Serologiczne. Po 
wojnie pracował w Państwowym Zakładzie Higieny 
w Krakowie, a od 1947 r. w PZH w Warszawie. Tytuł 
naukowy profesora nadzwyczajnego uzyskał w roku 
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1954, a tytuł naukowy profesora zwyczajnego w roku 
1963. Był dyrektorem PZH w latach 1964 – 1980. Prof. 
Włodzimierz Kuryłowicz był bezpartyjny (nie należał 
do żadnej partii), co więcej w dyrekcji PZH za czasów, 
kiedy był dyrektorem, w zasadzie nie było osób nale-
żących do partii.

Prowadził badania nad taksonomią i immunochemią 
drobnoustrojów rodzajów Klebsiella, Shigella, Proteus 
oraz szczepionkami BCG. Dzięki stypendium UNRRA 
w roku 1946 studiował przez pół roku zagadnienia 
związane z biosyntezą antybiotyków w Connaught La-
boratories na Uniwersytecie w Toronto w Kanadzie i w 
Food and Drug Administration w Waszyngtonie w USA. 
Wiedzę i doświadczenie tam zdobyte wykorzystał do 
uruchomienia pierwszej w Polsce wytwórni penicyliny 
G, najpierw w PZH, gdzie zorganizował pracownię, a 
następnie Zakład Antybiotyków, a później w Tarcho-
mińskich Zakładach Farmaceutycznych. W Polsce jest 
jednym z wielkich pionierów w zakresie uruchomienia 
i unowocześniania metod produkcji antybiotyków na 
skalę przemysłową, szczególnie penicyliny G, tetracy-
kliny i erytromycyny. 

Prof. W. Kuryłowicz wraz ze współpracownikami 
uzyskali Nagrodę Państwową drugiego stopnia za wy-
izolowanie szczepu Saccharopolyspora erythraea nie 
wrażliwego na zakażenie aktynofagami. Konsekwencją 
tego oryginalnego osiągnięcia była możliwość kontynu-
acji produkcji erytromycyny na skalę przemysłową w 
Tarchominskich Zakładach Farmaceutycznych – Polfa. 

Prof. W. Kuryłowicz jest dobrze znany ze swoich 
badań nad klasyfikacją antybiotyków, taksonomią 
numeryczną drobnoustrojów rodzaju Streptomyces, 
ultrastrukturą Streptomyces i Penicillium chrysogenum 
podczas biosyntezy antybiotyków. Profesor prowadził 
badania z zakresu ulepszania szczepów (zwiększania 
wydajności antybiotycznej) dla celów przemysłowych.

Prof. Włodzimierz Kuryłowicz był członkiem Rady 
Naukowej Państwowego Zakładu Higieny we Lwowie 
(1934–1936) i w Warszawie (1947–1958 oraz później 
z przerwami); członkiem Rady Naukowej Instytutu 
Gruźlicy i Instytutu Antybiotyków w Warszawie 
(1959–1963); przewodniczącym Rady Naukowej przy 
Ministrze Zdrowia i Opieki Społecznej (1962–1970), a 
z ramienia tej Rady przewodniczącym Komisji Koordy-
nacyjnej ds. Polsko-Amerykańskiej Współpracy Nauko-
wej; prezesem Rady Fundacyjnej Fundacji im. Jakuba 
Potockiego finansującej badania w dziedzinie gruźlicy 
i nowotworów (1962–1970); członkiem Komitetu 
Ekspertów ds. antybiotyków przy WHO (1959–1979); 
członkiem Komitetu Doradczego dyrektora Generalne-
go WHO w dziedzinie badań medycznych (1967–1970); 
członkiem Komitetu Wykonawczego Międzynarodowej 
Unii Towarzystw Biologicznych (IUBS) (1979–1982); 
członkiem Komitetu Wykonawczego Międzynarodo-
wej Unii Towarzystw Mikrobiologicznych – IAMS 
(1978–1982), wiceprezydentem tej Unii (1982–1986); 
członkiem UNEP (UNESCO) ICRO – Panel of Micro-
biology (1976 – 1983). Pracował naukowo w Między-
narodowym Ośrodku Dziecka w Paryżu w latach 1954 
– 1956, w ramach współpracy naukowej zapraszany 
był przez Chińską Akademię Nauk w latach 1955, 1957 
– 1958, 1973, 1982 oraz przez Instytut Antybiotyków 
Uniwersytetu Federalnego w Recife w Brazylii w latach 
1961 – 1962, 1979, 1981, 1983 – 1984.

Prof. W. Kuryłowiczowi przyznano odznaczenia 
państwowe pierwszego i drugiego stopnia za kierow-
nictwo naukowe przy budowie i uruchomieniu w roku 
1950 pierwszej w Polsce stacji wytwarzającej penicyli-
nę G (tzw. „polska penicylina”) oraz za współautorstwo  
trzytomowej monografii pt. Antibiotics, Origin, Nature, 
and Properties, które ukazało się w 1978 r. Prof. W. 
Kuryłowicz został odznaczony Krzyżami: Oficerskim 
(1951 r.), Komandorskim (1959 r.) i Komandorskim 
z Gwiazdą (1968 r.), Orderem Polonia Restituta, 
Chińskim Orderem Przyjaźni (1958 r.), Krzyżem Ko-
mandorskim z Gwiazdą „Lwa Finlandii” (1971 r.), 
francuskim Krzyżem Kawalerskim Legii Honorowej 
(1976 r.), Orderem Sztandaru Pracy (1978 r.), Odznaką 
Zasłużonego Lekarza (1979 r.), Nagrodą Fundacji im. 
A. Jurzykowskiego (USA) oraz kilkudziesięcioma me-
dalami różnych uniwersytetów, instytutów i towarzystw 
naukowych.

Prof. W. Kuryłowicz był członkiem Polskiej Aka-
demii Umiejętności w Krakowie (1950), Brazylijskiej 
Akademii Nauk Medycznych (1961), Polskiej Akade-
mii Nauk (1964), Akademii Nauk Medycznych ZSRR 
(1966), Francuskiej Akademii Nauk Medycznych 
(1969), Niemieckiej Akademia Nauk (1970), Akademii 
Nauk Finlandii (1980), Królewskiej Akademii Nauk 
Medycznych w Belgii (1983). Był również członkiem 
lub członkiem honorowym następujących towarzystw 
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naukowych: Polskiego Towarzystwa Higienicznego, 
Węgierskiego Towarzystwa Zdrowia Publicznego 
(1968), Włoskiego Towarzystwa Chemioterapii (1971), 
Towarzystwa Mikrobiologicznego ZSSR, Japońskiego 
Towarzystwa Badań nad Promieniowcami (1973), Egip-
skiego Towarzystwa Mikrobiologii Stosowanej (1974), 
Egipskiego Towarzystwa Farmaceutycznego (1974), 
Polskiego Towarzystwa Lekarskiego (1974), Wę-
gierskiego Towarzystwa Mikrobiologicznego (1976), 
Polskiego Towarzystwa Mikrobiologów (1983), Fran-
cuskiego Towarzystwa Mikrobiologicznego (1987), 
Związku Lekarzy Polskich w USA, Amerykańskiego 
Towarzystwa Mikrobiologicznego, Francuskiego To-
warzystwa Medycyny Zapobiegawczej i Społecznej, 
Warszawskiego Towarzystwa Naukowego.

Prof. W. Kuryłowiczowi przyznano doktoraty ho-
noris causa ośmiu następujących uczelni: Akademii 
Medycznej im. M. Kopernika w Krakowie, (1975), 
Uniwersytetu w Oslo (1976), Uniwersytetu w Lille we 
Francji (1977), Uniwersytetu Medycznego w Debre-
czynie na Węgrzech (1978), Uniwersytetu w Liège w 
Belgii (1980), Uniwersytetu Federalnego Pernambuco 
w Brazylii (1982), Uniwersytetu Quèbec w Kanadzie 
(1985), Uniwersytetu w Münster, Westfalia – RFN, 
1988.

Prof. W. Kuryłowicz był członkiem Rady Wydaw-
niczej „The Journal of Antibiotics” od jego pierwszego 
wydania międzynarodowego w 1967 r.

W latach siedemdziesiątych prof. W. Kuryłowicz 
kierował badaniami nad ultrastrukturalną organizacją 
komórek Penicillium chrysogenum w czasie biosyntezy 
Penicyliny G. Badania były prowadzone we współpracy 
międzynarodowej z Centralnym Instytutem Mikrobio-
logii i Terapii Doświadczalnej w Jenie, Uniwersytetem 
Medycznym w Debreczynie, Technicznym Uniwersy-
tetem w Berlinie i Instytutem Roberta Kocha w Ber-
linie. Pierwsze wyniki badań zostały zamieszczone w 
publikacji, pt. „Atlas of Ultrastructure of Penicillium 
chrysogenum in the Course of Biosynthesis of Penicil-
lin” (1980). Lokalizacja enzymów szlaku biosyntezy 
penicyliny G w komórkach Penicillium chrysogenum 
była badana przy zastosowaniu transmisyjnej i skanin-
gowej mikroskopii elektronowej oraz nowoczesnych 
metod mikroskopii immunoelektronowej, a także me-
tody frakcjonowania struktur komórkowych. Syntetaza 
σ-(L-αaminoadipylo)-L-cysteinylo-D-waliny, syntaza 
izopenicyliny N i acyltransferaza (enzymy ostatniego 
etapu biosyntezy penicyliny G), zostały zlokalizowa-

ne w zbiornikach komórkowych szczepu Penicillium 
chrysogenum. Badania te wyjaśniły ważne zagadnienia 
z zakresu fizjologii badanego drobnoustroju, a także 
biosyntezy antybiotyku oraz pozwoliły na opracowania 
nowoczesnych strategii produkcji penicyliny G. Inne 
badania doprowadziły do modyfikacji biosyntezy oraz 
zwiększania wydajności antybiotycznej poprzez fuzję 
protoplastów promieniowców.

Prof. W. Kuryłowicz opublikował ogółem ponad 
270 prac naukowych.

Prof. W. Kuryłowicz dbał o rozwój naukowy pra-
cowników, m.in. zatrudnionych w Państwowym Zakła-
dzie Higieny, co w latach 1964-1980 znalazło wyraz 
w dużej liczbie nadanych stopni i tytułów naukowych. 
Tytuł profesora zwyczajnego uzyskało 5 osób, 10 osób 
tytuł profesora nadzwyczajnego, 31 osób stopień dok-
tora habilitowanego, 133 osoby stopień doktora, 8 osób 
zostało powołanych na etat docenta w PZH. Był na-
uczycielem i wychowawcą licznej kadry pracowników 
Tarchomińskich Zakładów Farmaceutycznych – Polfa, 
organizował działalność naukową i usługową PZH oraz 
dbał o Jego rozwój. 

Prof. W. Kuryłowicz zmarł w dniu  21.02.1991 
w Warszawie, w wieku osiemdziesięciu lat. Jego odej-
ście było dużą stratą dla nauki, szczególnie dla badań 
prowadzonych w zakresie biogenezy i biosyntezy an-
tybiotyków. Śmierć Pana Profesora poruszyła głęboko 
licznych Jego wychowanków i współpracowników 
zarówno w kraju, jak i za granicą. Prof. W. Kuryłowicz 
pozostaje w naszej pamięci, jako jeden z wielkich 
pionierów ery antybiotyków. Wspominamy Go, nie 
tylko z  powodu Jego znaczącego wkładu do nauki 
i medycyny, ale również jako wybitną międzynarodową 
osobistość.
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Kazimierz Madaliński

Prof. Włodzimierz Kuryłowicz - refleksje 
współpracownika

PROFESSOR WŁODZIMIERZ KURYŁOWICZ – IN RESPECTFUL MEMORY

Prof. dr med. Włodzimierz Kuryłowicz obejmując 
funkcję Dyrektora PZH, postawił na rozwój nauki, ale 
też na sprawną organizację jednostek funkcjonalnych  
Instytutu. Chciałbym opowiedzieć, jak trafiliśmy do do-
stojnego gmachu Państwowego Zakładu Higieny,  przy 
ul. Chocimskiej. Profesor został Dyrektorem w 1964 r. 
i poszukiwał osób, które mogłyby znacząco wzmocnić 
działalność naukową Instytutu. W tym czasie tworzy-
liśmy czteroosobowy zespół działający w Zakładzie 
Anatomii Patologicznej AM w Warszawie i biegle po-
sługiwaliśmy się nowoczesną techniką immunofluore-
scencji, służącą do wykrywania antygenów i przeciwciał 
w tkankach. Dwaj członkowie Zespołu, dr med.  Adam 
Nowosławski i dr med. Witold Brzosko mieli  już  dokto-
raty i pobyty stypendialne w USA; dwaj pozostali – lek.
med. Krzysztof Krawczyński i piszący to wspomnienie 
– właśnie ukończyli studia na Wydziale Lekarskim AM 
w Warszawie. Prof. Kuryłowicz wiedział dużo o naszym 
zespole i zaproponował doktorowi A.Nowosławskiemu 
przejście całą grupą do PZH. Pracę rozpoczęliśmy 
z początkiem lutego 1965 r. i wszystko potoczyło się 
według najbardziej czarownego scenariusza. Profesor 
stworzył nam znakomite warunki do pracy: początkowo 
była to Pracownia, a następnie Zakład Immunopatolo-
gii. Bliskie sąsiedztwo szpitala klinicznego – Instytutu 
Hematologii, zaowocowało wspólnymi, świetnymi 
pomysłami naukowymi, np. badaniami nad „antygenem 
Australia”, czyli fragmentem wirusa zapalenia wątroby 
typu B. Prace z tego zakresu zostały opublikowane w 
najbardziej prestiżowych czasopismach medycznych 
świata i później szeroko cytowane. Na inne sukcesy, 
z których Profesor był bardzo dumny, nie trzeba było 
długo czekać; wkrótce otrzymaliśmy nagrody nauko-
we Ministerstwa Zdrowia i Opieki Społecznej oraz 
Nagrodę Państwową (W. Brzosko i A. Nowosławski) 
za opracowanie testu immunofluorescencyjnego do 
wykrywania Pneumocystis carinii (teraz – jiroveci). 
Wkrótce do zespołu dołączyli: mgr biol. Agata Szta-
chelska-Budkowska oraz lekarze medycyny: Tomasz 
Michalak i Janusz Ślusarczyk.

Równolegle, inne Pracownie i Zakłady PZH roz-
wijały się też bardzo prężnie: Zakład Bakteriologii, 
Zakład Wirusologii, Zakład Parazytologii, Zakład 
Epidemiologii, Zakład Ochrony Radiologicznej, Za-

kład Statystyki Medycznej, Zakład Badania Żywności,  
Zakład Toksykologii i inne.

Profesor był szczególnie dumny  z prowadzonych 
badań naukowych, które znalazły uznanie poza grani-
cami kraju. Należy dodać, że w owym czasie Profesor 
przewodniczył Komisji Koordynacyjnej ds. Naukowej 
Współpracy Polsko-Amerykańskiej, co sprawiło, że 
Instytut uzyskał dostęp do bardzo korzystnych grantów 
naukowych polsko-amerykańskich, umożliwiających 
dwustronną współpracę naukową. W okresie kadencji 
Profesora, jako Dyrektora, Instytut miewał nawet 12 
grantów polsko-amerykańskich. Innym ciekawym 
kierunkiem Jego inicjatyw była organizacja spotkań - 
konferencji PZH z Instytutem Pasteura w Paryżu, na 
przemian w Polsce i we Francji. Spotkania te służyły 
podnoszeniu poziomu naukowego Instytutu.

Profesor był człowiekiem zdyscyplinowanym, wy-
magającym zarówno od siebie, jak i od współpracowni-
ków. Gdy podopieczny był wzywany do dyrektorskiego 
gabinetu, to prócz polecenia ustnego, otrzymywał 
starannie napisaną karteczkę ze swoim nazwiskiem, 
precyzyjnym poleceniem i terminem wykonania. Oczy-
wiście, powierzone zadanie musiało być bezwzględnie 
wykonane. Profesor miał cechy osobowości, charakte-
ryzujące ludzi Kresów - ogromną życzliwość dla dru-
giego człowieka. Cechowały Go też poczucie własnej 
wartości oraz duża odwaga cywilna, rzadka w czasach 
PRL. Jako przykład przytoczę taką sytuację: gdy miej-
scowy działacz partyjny wezwał Profesora do swego 
urzędu, Ten stanowczo odpowiedział : „Nie, to Pan do 
mnie przyjdzie, bo to Pan ma sprawę do mnie”. Mimo, 
że był człowiekiem bezpartyjnym, cieszył się dużym 
uznaniem i szacunkiem w Ministerstwie Zdrowia.

Profesor był obywatelem świata (w obiegowym 
języku współpracownicy mówili o Nim „kniaź”).  
Władając biegle obcymi językami; angielskim, fran-
cuskim i rosyjskim, prowadził działalność wykładową 
w wielu krajach na kuli ziemskiej. Był bardzo ceniony 
i wyróżniany - dochodziły do nas echa, gdy wręczano 
Mu order Lwa Finlandii,  francuską Legię Honorową 
i in. słynne odznaczenia, które świadczyły o między-
narodowym oddziaływaniu i roli Profesora. Przykładał 
wielką wagę do pisania podręczników, redagowanych 
przez siebie, jak i innych autorów. Słowem, była to 
wyjątkowa osobowość, to się czuło. Nie zapomnę, jak 
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byłem dumny, idąc z Nim kiedyś Krakowskim Przed-
mieściem do Ministerstwa Zdrowia. Był  elegancki i 
bardzo powściągliwy, ale można Go było wyprowadzić 
z równowagi i wtedy ciskał gromy. 

Człowieka najbardziej przybliżają anegdoty. 
Pierwsza dotyczy  wspomnianych już Spotkań Polsko-
-Francuskich. Odbywały się one w Pałacu Kultury i 
Nauki, gdzie była możliwość skorzystania z tłumaczy 
kabinowych. Gdy rozpoczęła się pierwsza sesja, Pro-
fesor, który nałożył słuchawki, po chwili wezwał mnie 
i prosił o przekazanie do kabiny tłumaczy kartki ze 
zdaniem „To nie jest tłumaczenie, tylko bełkot” Efekt 
był piorunujący: tłumacze odwrócili się na pięcie i 
opuścili salę. Wznowienie obrad nastąpiło po długich 
negocjacjach, m.in. z udziałem prof. J. Jeljaszewicza.

Druga historia zdarzyła się nam, gdy Profesorowi, 
jako kierowcy, pobrano próbkę krwi na oznaczenie 
grupy krwi, co było wymagane. Techniczka w naszym 
Zakładzie przez pomyłkę odwirowała surowicę, wyrzu-
cając krwinki. Pertraktacje z Instytutem Hematologii,  
w nadziei, że może zostało kilka krwinek do oznaczenia 
grupy - nie pomogły: trzeba było pobrać nową próbkę. 

Gdy odebrałem w tej sprawie telefon od Dyrektora, 
przekonałem się, jak potrafi zakląć, mimo że przecież 
nas lubił…

Powiedzieć o Profesorze, że była to postać wybitna, 
nietuzinkowa - to za mało.  Wszystkie Jego  poczynania 
znajdowały ogromne uznanie i czyniły Go liderem. Na-
leżał też do wybitnej rodziny: Jego brat Jerzy był znako-
mitym humanistą, językoznawcą. Cała działalność prof. 
W. Kuryłowicza wydaje się świadczyć, iż przyświecała 
Mu myśl Jędrzeja Śniadeckiego: „Wszystkie umiejęt-
ności na ów czas dopiero pożytecznymi się stają, kiedy 
prawdy dla których odkrycia i dokładnego poznania 
przyszły, na użytek społeczności obrócone być mogą”.

					   
Prof. dr med. Kazimierz Madaliński

Kierownik Pracowni Immunopatologii 
Zakażeń Hepatotropowych

Zakładu Wirusologii Narodowego Instytutu Zdrowia 
Publicznego - Państwowego Zakładu Higieny,

00-791 Warszawa

Warszawa 8.09.2010
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RECENZENCI PRAC NADSYŁANYCH DO OPUBLIKOWANIA 
W „PRZEGLĄDZIE EPIDEMIOLOGICZNYM”

W LATACH 2007-2010

Redakcja Przeglądu Epidemiologicznego
W Narodowym Instytucie Zdrowia Publicznego-Państwowym Zakładzie Higieny

Można założyć, że każda Redakcja dąży do utrzy-
mania wysokiego poziomu merytorycznego wydawa-
nego czasopisma – zwłaszcza naukowego.

Na pytanie, co zapewnia ten poziom – w odpowie-
dzi można wymienić: publikowanie m.in. prac war-
tościowych, dobrze udokumentowanych, aktualnych, 
głównie oryginalnych. Ocena, czy praca spełnia te 
wymagania, należy do Recenzentów. Bez ich opinii, 
uwag, czy zaleceń, wydawanie czasopisma, zwłaszcza 
o szerokim zakresie tematycznym, nawet tylko z jednej 
dziedziny nauki, stoi pod znakiem zapytania. Niekiedy 
rozwiązanie poruszanych w pracach problemów jest 
kontrowersyjne, dlatego dla obiektywizacji oceny 
konieczne jest zasięgnięcie opinii więcej niż jednego 
recenzenta. Często problematyka prac jest z pograni-
cza dwóch lub więcej dziedzin nauk czy specjalizacji, 
jak również często autorzy posługują się metodologią 
badań dotychczas mało znaną lub zgoła pionierską. To 
tym bardziej uzasadnia przekazywanie maszynopisów 
prac do dwóch, a nawet trzech Recenzentów.

Tak więc na zadane na początku pytanie - co za-
pewnia poprawność merytoryczną, a nawet poziom me-
rytoryczny czasopisma, na pierwszym miejscu należy 
wymienić recenzje, a więc Recenzentów.

Pragniemy zwrócić uwagę, że każda nadesłana do 
Redakcji Przeglądu Epidemiologicznego praca jest 
poddawana anonimowej ocenie przez niezależnych 
recenzentów.

Poniżej zamieszczamy  nazwiska osób, które w la-
tach 2007-2010 recenzowały kierowane do Nich przez 
Redakcję prace – wiele z tych osób opiniowało w tym 
okresie wiele prac. Jednak nie jest to kompletna lista. 
Niektórzy recenzenci nie wyrazili zgody na uwzględ-
nienie Ich nazwisk na tej liście.

Wszystkim Recenzentom składamy bardzo ser-
deczne podziękowania za współpracę licząc na jej 
kontynuowanie w następnych latach.

Bez Ich udziału w opiniowaniu prac – wydawanie 
Przeglądu Epidemiologicznego – byłoby właściwie 
niemożliwe.

Bartoszcze Michał		  WIHiE Puławy
Berak Hanna	 Wojew. Szpital Zakaźny w Warszawie
Bielska-Lasota Magdalena	 NIZP-PZH
Boroń-Kaczmarska Anna	 PUM Szczecin
Brojer Ewa			   IHiT
Bulanda Małgorzata		  CM UJ Kraków
Bzdęga Jerzy			   WIHiE Warszawa
Charzewska Jadwiga		  IŻŻ
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Duszczyk Ewa			   WUM 
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Dzierżanowska Danuta		  CZD
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Flisiak Robert			   UM Białystok
Gajewska Małgorzata		  NIZP-PZH
Gierczyński Rafał		  NIZP-PZH
Gliniewicz Aleksandra		  NIZP-PZH
Gładysz Andrzej		  UM Wrocław
Gołąb Elżbieta			   NIZP-PZH
Goryński Paweł			  NIZP-PZH
Górkiewicz-Petkow Anna	 WUM
Gromulska Lucyna		  NIZP-PZH
Gut Włodzimierz		  NIZP-PZH
Gzyl Anna			   NIZP-PZH
Halota Waldemar		  CM UMK Bydgoszcz
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Jabłońska Joanna		  WUM
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Jagielski Marek			  NIZP-PZH
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Jakimiak Bożenna		  NIZP-PZH
Janeczko Jerzy			   WUM
Jaskólski Marek			  WUM
Juszczyk Jacek			   UM Poznań
Kałużewski Stanisław		  NIZP-PZH
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Kopczyński Jan			  WUM
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Kułaga Zbigniew		  CZD
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Naruszewicz-Lesiuk Danuta	 NIZP-PZH
Nosko Jan			   IMP Łódź
Opolski Janusz			   CMKP
Osek Jacek			   PIW Puławy
Pancewicz Sławomir A		  UM Białystok
Paradowska-Stankiewicz Iwona	NIZP-PZH
Pawłowska Małgorzata		  CM UMK  Bydgoszcz
Pawłowski Zbigniew		  UM Poznań
Podlasin Regina Beata		  WUM
Podsiadły Edyta			  NIZP-PZH
Poznańska Anna		  NIZP-PZH
Pużyński Stanisław		  IPiN
Rabczenko Daniel		  NIZP-PZH
Rajkowska Anna		  Psych.emer.
Rastawicki Waldemar		  NIZP-PZH
Remiszewski Andrzej		  WUM
Rosińska Magdalena		  NIZP-PZH
Rudnicka Iwona		  WUM
Sadkowska-Todys Małgorzata	 NIZP-PZH
Seroka Danuta			   NIZP-PZH
Siennicka Joanna		  NIZP-PZH
Simon Krzysztof		  UM Wrocław
Skiba Małgorzata		  NIZP-PZH
Słońska Zofia			   CMKP
Służewski Wojciech		  UMP
Starościak Bogdan		  WUM
Stefanoff Paweł			  NIZP-PZH

Struciński Paweł		  NIZP-PZH
Stypułkowska-Misiurewicz Hanna 	 NIZP-PZH
Szatko Franciszek		  UM Łódź
Szamotulska Katarzyna		  IMiD
Szczuka Ireneusz		  IGiChP
Szych Jolanta			   NIZP-PZH
Ścieżyńska Halina		  NIZP-PZH
Ślusarczyk Janusz		  WUM
Tylewska-Wierzbanowska Stanisława 	 NIZP-PZH
Tyszko Piotr			   WUM
Walewska-Zielecka Bożena	 WUM
Wawrzynowicz-Syczewska Marta  UM Wrocław
Wiercińska-Drapało Alicja	 WUM
Windyga Jerzy			   IHiT
Włodarczyk Cezary W		  CM UJ
Wojtyniak Bogdan		  NIZP-PZH
Wysocki Mirosław J		  NIZP-PZH
Zasada Anna			   NIZP-PZH
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Objaśnienie skrótów:
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IHiT  - Instytut Hematologii i Transfuzjologii
IL – Instytut Leków
IMiD – Instytut Matki i Dziecka
IMP – Instytut Medycyny Pracy
IPiN – Instytut Psychiatrii i Neurologii
IŻŻ   - Instytut Żywności i Żywienia
NIZP-PZH  - Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego-PZH
PIW – Państwowy Instytut Weterynaryjny
PUM – Pomorski Uniwersytet Medyczny
SUM (ŚUM) – Śląski Uniwersytet Medyczny
WIHiE – Wojskowy Instytut Higieny i Epidemiologii
UM – Uniwersytet Medyczny
WUM – Warszawski Uniwersytet Medyczny
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INSTRUKCJA DLA AUTORÓW

ZASADY PRZYGOTOWANIA RĘKOPISÓW KIEROWANYCH
DO PUBLIKACJI W PRZEGLĄDZIE EPIDEMIOLOGICZNYM

Międzynarodowy Komitet Redaktorów Czasopism 
Medycznych (The International Committeee of Medical 
Journal Editors, ICMJE, dawniej Vancouver Group) wy-
dał w 1997 roku piątą wersję „Ujednoliconych zasad dla 
rękopisów skierowanych do czasopism medycznych” 
(Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to 
Biomedical Journals) (1).

Około 500 czasopism medycznych na świecie sto-
suje „Ujednolicone zasady” (uz.). Redakcja Przeglądu 
Epidemiologicznego, podobnie jak redakcje innych 
czasopism wydawanych przez PZH, postanowiła 
zaakceptować uz. i stosować je jako instrukcje dla 
autorów pragnących publikować swe prace w naszym 
czasopiśmie. Zasady te obowiązują autorów od nr 1 
w roku 2001.

Poniżej przedstawiamy główne punkty tych zasad.

1. Zasady przygotowania pracy przesyłanej do 
publikacji 

Zgłaszając artykuł do publikacji, autor powinien na-
desłać pisemne oświadczenie, że praca nie została i nie 
zostanie złożona do druku w innym czasopiśmie przed 
opublikowaniem jej w Przeglądzie Epidemiologicznym. 
Praca musi zawierać aprobatę kierownika zakładu lub 
kliniki potwierdzoną jego podpisem.

Podwójna publikacja jest to publikacja, której treść 
zawiera istotne elementy pracy już uprzednio opubliko-
wanej. Czytelnicy czasopism medycznych mają prawo 
wierzyć, że publikowany artykuł jest pracą oryginalną. 
Jeżeli tak nie jest, artykuł powinien być poprzedzo-
ny wyraźnym oświadczeniem, że jest on powtórnie 
publikowany i powody takiej publikacji powinny być 
sprecyzowane. Należy również podać bibliograficzną 
pozycję pierwotnej publikacji.

Autorzy powinni przestrzegać instrukcji dotyczącej 
charakteru artykułów preferowanych przez kwartalnik. 
Przegląd Epidemiologiczny zamieszcza:
a) 	prace doświadczalne, metodyczne i terenowe z dzie-

dziny epidemiologii, zapobiegania i zwalczania 
chorób zakaźnych i niezakaźnych; analizy i szacunki 
epidemiologiczne, prace z zakresu zdrowia publicz-
nego;

b) 	prace oraz doniesienia kliniczne z zakresu chorób 
zakaźnych;

c) 	prace poglądowe z dziedziny epidemiologii, za-
pobiegania i kliniki chorób zakaźnych i zdrowia 
publicznego;

d) 	oceny książek i wydawnictw z wyżej wymienionych 
dziedzin;

Redakcja będzie przyjmować prace napisane 
w języku angielskim. 

Strona edytorska tych prac powinna być zgodna 
z Instrukcją dla Autorów: streszczenie w językach 
polskim i angielskim, słowa kluczowe, podpisy tabel 
i rycin – w języku polskim i angielskim. 

The Polish Epidemiological Review accepts ar-
ticles in English. They have to be prepared according 
to Uniform Requirements for Manuscripts Submitted 
to Biomedical Journals [editorial]. New Engl J Med 
1997;336:309-15.

Redakcja chętnie zamieszcza listy do redakcji, 
mające charakter dyskusji z autorami artykułów za-
mieszczonych w kwartalniku lub opinie o stosowanych 
w kraju sposobach zapobiegania i zwalczania chorób 
zakaźnych.

2. Instrukcja dotycząca przygotowania maszyno-
pisu
2.1. Prace przeznaczone do druku powinny być nade-

słane do Redakcji w 2 egzemplarzach maszynopisu 
o formacie A4, pisane jednostronnie z zachowaniem 
marginesu 4 cm z lewej strony i 1,5 odstępu  pomię-
dzy wierszami (28-31 wierszy na stronie). Poszcze-
gólne strony powinny być numerowane.

		  Do maszynopisu należy załączyć kopie arty-
kułu w formie elektronicznej (na dyskietce, płycie 
CD).

		  Dostarczając dyskietkę lub płytę autorzy po-
winni upewnić się, że tekst  jest identyczny z tekstem 
maszynopisu i podać wyraźną nazwę pliku, w któ-
rym jest zapisany artykuł. Dopuszcza się dyskietki 
przygotowane w języku WORD (6,0 lub 7,0).

		  Materiały na dyskietkach i papierze powinny 
być przygotowane z wykorzystaniem czcionki typu 
Arial do rycin, wykresów i fotografii (10–12 pkt.) 
oraz czcionki typu Times do podpisów pod ryciny 
i pisania tekstu podstawowego.

2.2. Pierwsza strona tekstu powinna zawierać kolejno 
na środku strony: pełne imię i nazwisko autora (au-
torów) kursywą, tytuł polski pracy (dużymi pogru-
bionymi literami alfabetu), tytuł angielski (dużymi 
niepogrubionymi literami alfabetu), nazwę(nazwy) 
placówki, w której wykonano pracę, a następnie 
streszczenie i abstrakt, słowa kluczowe w języ-
kach polskim i angielskim (Times 10-12 pkt).
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STRESZCZENIE I ABSTRAKT nie powinny zawie-
rać więcej niż po 200 słów (nie więcej niż po 25 wierszy 
maszynopisu). Streszczenie powinno rekapitulować 
fakty i wnioski zawarte w pracy. W najkrótszy sposób 
należy podać cel pracy, podstawowe metody i procedu-
ry, główne obserwacje i najważniejsze wnioski.
Streszczenie i abstrakt należy dołączyć do maszynopisu 
na oddzielnych, nienumerowanych kartkach.
SŁOWA KLUCZOWE (3-5) w języku polskim 
i  angielskim powinny być umieszczone: polskie pod 
streszczeniem, angielskie pod abstraktem, np. 
Słowa kluczowe: Hib, szczepienia, skuteczność
Key words: Hib, vaccination, effectiveness

W tekście artykułu należy wyróżnić następujące 
części:
Wstęp, Materiał i metody, Wyniki, Dyskusja, Wnioski,  
Piśmiennictwo, Adres do korespondencji. 

Poszczególne części tekstu mogą być wyróżnione 
podtytułami, o ile uczyni to tekst bardziej przejrzystym.

Zasady te dotyczą terenowych prac epidemiolo-
gicznych lub prac klinicznych, laboratoryjnych prac 
doświadczalnych. Inne rodzaje artykułów, takie jak 
opisy przypadków klinicznych, prace poglądowe czy 
sprawozdania mogą mieć odrębne formy.

WSTĘP – należy uzasadnić cel podjęcia badań i wy-
raźnie go sprecyzować. Cytowane we wstępie piśmien-
nictwo należy ograniczyć tylko do pozycji mających 
bezpośredni związek z treścią wstępu. We wstępie nie 
podaje się wyników ani wniosków z przeprowadzonych 
badań.

MATERIAŁ I METODY – należy podać informacje 
dotyczące przedmiotu badań, zastosowanych metod i 
użytych materiałów w sposób na tyle wyczerpujący, 
aby umożliwić czytelnikowi powtórzenie doświad-
czenia czy obserwacji. Należy precyzyjnie opisać leki, 
szczepionki, odczynniki czy substancje  stosowane 
w pracy. Dla powszechnie znanych metod należy 
podać pozycję piśmiennictwa, łącznie z metodami 
statystycznymi stosowanymi w pracy, dla metod już 
opublikowanych ale powszechnie nieznanych, podać 
krótki opis z pozycjami piśmiennictwa, natomiast dla 
nowych lub istotnie zmodyfikowanych metod – podać 
ich pełny opis. W pracach epidemiologicznych należy 
podać informacje o planie (protokole) badania obejmu-
jącym badaną populację (wiek, płeć, historię szczepień 
ochronnych i inne ważne cechy), metody randomizacji, 
czy przydziału do poszczególnych grup.

WYNIKI – należy podać w logicznej sekwencji 
w tekście, tabelach i rycinach. Danych z tabel i rycin 
nie należy powtarzać w tekście, gdzie powinny być 
podsumowane najważniejsze informacje.

DYSKUSJA – należy podkreślić nowe lub ważne 
aspekty wyników badań i omówić ich implikacje oraz 
podać ich ograniczenia. Wyniki własnych badań po-
winny być ocenione na tle piśmiennictwa wykorzysty-
wanego przez autorów artykułu. Nie należy powtarzać 
szczegółowych danych przedstawionych w poprzednich 
częściach artykułu.

WNIOSKI – należy sprecyzować w punktach lub podać 
krótko w formie opisowej. Wnioski powinny łączyć się 
logicznie z celami pracy przedstawionymi we wstępie. 
Należy unikać stwierdzeń i wniosków niewynikających 
z własnej obserwacji. Autorzy powinni wystrzegać się 
stwierdzeń na temat kosztów lub korzyści, jeżeli ich 
praca nie zawiera ekonomicznych danych i ich analizy. 
Jeżeli proponuje się hipotezę, należy jasno podać, że 
jest to hipoteza. Nie należy we wnioskach zamieszczać 
wyników!

PIŚMIENNICTWO – należy ograniczyć tylko do 
pozycji cytowanych w tekście i mających bezpośredni 
związek z tematem pracy – nie więcej niż 25 pozycji. 
Pozycje piśmiennictwa powinny być ułożone w ko-
lejności ich cytowania.

Przy cytowaniu prac w tekście należy podawać 
w nawiasach okrągłych tylko liczbę porządkową odno-
śnej publikacji w spisie piśmiennictwa. Należy również 
podać pozycje cytowane w tabelach lub w legendzie 
rycin oraz unikać cytowania streszczeń i niepubliko-
wanych prac i sprawozdań.

Prace akceptowane do druku, ale jeszcze niepu-
blikowane powinny być oznaczone jako: „w druku”; 
autorzy powinni uzyskać pisemną zgodę na zacytowanie 
takiej pracy, jak też potwierdzenie, że cytowana praca 
została zaakceptowana do druku. Informacje pocho-
dzące z manuskryptów przesłanych do redakcji, ale nie 
akceptowanych do druku powinny być cytowane jako 
„niepublikowana praca” w tekście, a nie w wykazie 
piśmiennictwa – po uzyskaniu pisemnego pozwolenia 
od autora. Należy unikać cytowania „informacja wła-
sna” lub „informacja osobista” chyba, że dane takie 
dostarczają istotnych informacji niedostępnych z pu-
blikowanych źródeł. W takich przypadkach nazwisko 
osoby i data uzyskania informacji powinny być cyto-
wane w tekście. 

W wykazie piśmiennictwa należy zachować nastę-
pującą kolejność:
a) 	nazwisko autora (-ów) i pierwsze litery ich imion. 

Jeżeli liczba autorów nie przekracza trzech należy 
zacytować wszystkich, jeżeli autorów jest więcej niż 
trzech, należy zacytować trzech i dodać „i in. 

b) 	tytuł pracy w pełnym brzmieniu;
c) 	tytuł czasopisma w uznanym skrócie (według The 

List of Journal Indexed in Index Medicus);
d) 	rok;
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e) 	tom;
f) 	 pierwsza i ostatnia strona pracy

Dla wydawnictw nieperiodycznych (np. książek) 
należy podać autora (-ów), tytuł rozdziału w pracach 
zbiorowych, tytuł książki, nazwisko i inicjały jej re-
daktora, miejsce wydania, wydawcę i rok wydania oraz 
strony od – do cytowanego rozdziału.

PRZYKŁADY:

Artykuły z obcojęzycznego czasopisma medycznego:
Schmitt-Grohe S, Cherry JD, Heininger U, i in. Pertussis 
in German adult. Clin Infect Dis 1995;21:860–6.
Vega KJ, Pina J, Krevsky B. Heart transplantation is 
associated with an increased risk for pancreatobiliary 
disease. Ann Intern Med 1996;124(11):980–3.
Pozycje bez autora należy cytować jako: Anonimowe 
lub Editorial. Np.: Cancer in South Africa [editorial]. 
S Afr Med J 1994;84:15.

Artykuły z polskojęzycznego czasopisma medycznego:
Kostrzewski J. Postępy wykorzenienia poliomyelitis w 
świecie. Przegl Epidemiol 1994;48:355–60.
Naruszewicz-Lesiuk D, Wieczorkiewicz N, Iwińska-
Buksowicz B, i in. Podostre stwardniające zapalenie 
mózgu (SSPE) w Polsce w latach 1990–1993. V 
etap badań epidemiologicznych. Przegl Epidemiol 
1995;49:261–6.

Książki i monografie
Uwaga! Należy koniecznie podawać strony, na które 
powołuje się Autor.
1.	 Juszczyk J, Gładysz A. Diagnostyka różnicowa 

chorób zakaźnych. Wyd 2. Warszawa: Wydaw. Lek. 
PZWL; 1996: strona od – do.

2. 	Jeśli autorem jest organizacja to: World Health Or-
ganization / United Nations Children’s Fund. State 
of the world’s vaccines and immunization. Geneva:
WHO; 1996: strona od – do.

3. 	Jeśli rozdział w książce to: Krotochwil-Skrzypkowa 
M. Odczyny i powikłania poszczepienne. W: Dębiec 
B, Magdzik W, red. Szczepienia ochronne. Wyd 2. 
Warszawa: PZWL;1991:76–81.

4. 	Jeśli doniesienie z konferencji to: Bengtsson S, So-
lheim BG. Enforcement of data protection, privacy 
and security in medical informatics. In: Lun KC, De-
goulet P, Piemme TE, Rienhoff O, editors. MEDIN-
FO 92. Proceedings of the 7th World Congress on 
Medical Informatics; 1992 Sep 6–10; Geneva, Swit-
zerland. Amsterdam: North-Holland;1992,1561–5.

5. 	Cytowanie artykułów rozpowszechnianych w formie 
elektronicznej przez internet może być dokonywane 
przez podanie ich adresu internetowego oraz danych 

bibliograficznych ich wersji drukowanej, jeśli taka 
istnieje, np.Outbreak of Bacterial Conjunctivitis at a 
College –New Hampshire. MMWR 2002;51:205-7. 
http://www.cdc.gov./mmwr/.

Adres do korespondencji – należy podawać nazwę i 
adres miejsca pracy lub prywatny autora (autorów) oraz 
podać numery telefonów i adres e-mail).
 
Tabele – należy pisać na oddzielnych stronach i po-
numerować kolejno cyframi rzymskimi. Numeracja 
tabel powinna odpowiadać chronologii lub pojawia-
niu się w tekście. Tabele powinny być zaopatrzone 
w tytuły (u góry) w języku polskim i angielskim.

Każda kolumna tabeli powinna posiadać krótki 
nagłówek, a szersze wyjaśnienia powinny być zamiesz-
czone w odnośnikach pod tabelą, a nie w nagłówku.

W wyjaśnieniach należy wyraźnie opisać staty-
styczne miary zmienności, takie np. jak standardowe 
odchylenie czy standardowy błąd średnich. Liczbę 
tabel należy ograniczyć tylko do istotnie niezbędnych 
dla dokumentacji uzyskanych wyników.

Ryciny – na odwrocie każdej ryciny podać: na-
zwisko autora, tytuł pracy, kolejny numer ryciny 
oraz oznaczyć jej dół i górę. Fotografie powinny być 
czytelne, wykonane na błyszczącym papierze. Ryciny 
mogą być wykonane techniką komputerową. Należy je 
dostarczać wraz z wydrukiem, w formacie TIF, Corel, 
jpg (w odpowiedniej rozdzielczości).

Ryciny powinny być zaopatrzone w podpisy w ję-
zyku polskim i angielskim.

Na oddzielnej kartce należy zamieścić podpisy pod 
ryciny w języku polskim i angielskim.

W odpowiednim miejscu tekstu należy podać 
w nawiasach kolejne numery rycin lub tabel np. (ryc. 1) 
lub (tab. I). Miejsca włączenia materiału ilustracyjne-
go powinny być zaznaczone ołówkiem na marginesie 
maszynopisu.

Objętość artykułów – oryginalna praca naukowa nie 
może przekraczać 10 stron maszynopisu włączając 
tabele, ryciny, piśmiennictwo i streszczenie w języku 
angielskim. Krótkie komunikaty, doniesienia tym-
czasowe i doniesienia kazuistyczne z zakresu chorób 
zakaźnych nie mogą przekraczać 3 stron maszynopisu 
wraz z piśmiennictwem i streszczeniem. Prace po-
glądowe nie mogą przekraczać 12 stron maszynopisu 
włączając streszczenie i abstrakt,  ryciny, tabele i piś-
miennictwo.

Zasady ogólne – każda praca jest poddawana ocenie 
przez niezależnych recenzentów.

Redakcja zastrzega sobie prawo poprawiania uste-
rek stylistycznych i mianownictwa oraz dokonywania 
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koniecznych skrótów, bez porozumienia z autorem. 
Autorzy prac oryginalnych i poglądowych otrzymują 
bezpłatnie 15 odbitek artykułu.

Wydawca zastrzega sobie prawo przeznaczenia 
niektórych odbitek do handlu księgarskiego.
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