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Opowieść o dwóch szczepionkach
W 1796 r. w wiosce Berkley w hrabstwie Glouce-
stershire przeprowadzono nietuzinkowy ekspe-
ryment kliniczny. Opowieść o tym zdarzeniu by-
ła wielokrotnie powtarzana i nieraz ubarwiana,
dlatego warto wrócić do oryginalnych zapisków
sporządzonych przez Jennera:1,2

Chcąc dokładniej prześledzić postęp infekcji, wy-
brałem zdrowego chłopca w wieku około 8 lat w celu
zaszczepienia go krowianką. Substancję pobrałem
z owrzodziałej zmiany na dłoni mleczarki zarażonej
wcześniej podczas pracy przy krowach, a następnie po-
dałem ją 14 maja 1796 r. w ramię chłopca, wykonu-
jąc dwa powierzchowne nacięcia o długości około 3/4
cala każde. Dziewiątego dnia po zaszczepieniu chło-
piec był wyraźnie niedysponowany i cierpiał z powo-
du bezsennej nocy, ale kolejnego dnia czuł się już bar-
dzo dobrze.

Możemy jedynie wyobrazić sobie, jakie wraże-
nie na Jennerze wywarł taki przebieg zdarzeń.
Badacz poczynił jednak kolejne kroki w kierun-
ku zakończenia eksperymentu:

Pierwszego lipca tego samego roku chłopiec został
zaszczepiony substancją pobraną przedtem bezpo-
średnio z jednej z krost powstałych w przebiegu zaka-
żenia ospą prawdziwą. Na obu ramionach chłopca
wykonano nakłucia i nacięcia, w które następnie do-
kładnie wtarto substancję. Nie wystąpiły żadne obja-
wy choroby.

Pomińmy kwestię, czy chłopiec biorący udział
w eksperymencie wyraził na to świadomą zgodę,
jaka była opinia jego rodziców i czy badacz uzy-
skał zgodę komisji etycznej. Zarówno wówczas,
jak i współcześnie kwestią dyskusyjną pozostało,
jak dobrym badaczem był Jenner.3 W swoim trak-
tacie naukowym opisał wygląd krost na wymio-
nach krów w przebiegu krowianki i przenoszenie
się ich na osoby zajmujące się dojeniem. Opisał
uogólniony proces chorobowy u ludzi będący na-
stępstwem owej ekspozycji. Postulował również
przenoszenie się choroby z koni na krowy, co
oczywiście okazało się obserwacją błędną.3 Jenner
zaobserwował kilka przypadków skutecznej
ochrony przez ospą prawdziwą po ekspozycji na
materiał znajdujący się w zmianach skórnych
zwierząt chorych na krowiankę lub poronne po-
staci ospy prawdziwej u eksponowanych na wiru-
sa krowianki, a następnie wykorzystał zawartość
zmian skórnych do eksperymentalnego zaszcze-
pienia Jamesa Phippsa (opisanego wcześniej 8-let-
niego chłopca).

Jenner kilkakrotnie powtórzył to doświadcze-
nie, zanim jego wyniki ujrzały światło dzienne
w publikacji „Badanie przyczyn i następstw ospy
krowiej (Variola vaccinae), choroby występującej
w niektórych zachodnich hrabstwach Anglii,
w szczególności w Gloucestershire, znanej jako
krowianka” („An inquiry into the causes and

Historia walki z chorobami zakaźnymi odzwierciedla stan naszej wiedzy na temat natury zakażeń i mechanizmów oporności
gospodarza oraz dostępność narzędzi i metod, za których pośrednictwem możemy dokonać interwencji. W tle działań na-
ukowo-medycznych są odkrycia dokonywane całkowicie przypadkowo, społeczna świadomość problemu, interwencje o za-
sięgu populacyjnym i ich społeczna akceptowalność, często poddawana próbie przez niejednoznaczne decyzje i brak zdecy-
dowania ze strony ustawodawców.
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effects of the variolae vaccinae, a disease discovered in some of the
western counties of England, particulary Gloucestershire, and
known by the name of the cow pox”) [staje się więc jasne, skąd
w języku angielskim słowo vaccination oznaczające szczepienie –
przyp. red.]. Nie była to pierwsza próba opublikowania wyników
tych doświadczeń. Wcześniej Jenner wysłał rękopis do czasopisma
„Philosophical Transaction of Royal Society”. Był zażenowany od-
mową publikacji, motywowaną tym, że „przedstawione dowody są
niewystarczające, żeby uzasadnić profilaktyczną skuteczność
szczepienia krowianką”.4

Ważne jest uświadomienie sobie okoliczności, w jakich prze-
prowadzony został eksperyment. Od zarania dziejów ospa praw-
dziwa [Variola vera, zwana też czarną ospą – przyp. red.] była
przekleństwem ludzkości. Prawdopodobnie wywodzi się ona z Bli-
skiego Wschodu, a pierwsze zapiski na jej temat pochodzą z Bag-
dadu. Nie można wykluczyć, że dotknęła Ramzesa V, władcę sta-
rożytnego Egiptu.5 Epidemie tej choroby były zjawiskiem dobrze
znanym i budziła ona największy, po dżumie, strach. Z poszlak
wynika, że umieralność związana z ospą we wczesnym okresie jej
występowania była stosunkowo niska, i sugeruje się, że znacznie
wzrosła dopiero z powodu industrializacji i urbanizacji u schyłku
XVIII w.,2 kiedy to na ospę prawdziwą umierał co szósty-siódmy
zakażony.5 W 1796 r. w Londynie zarejestrowano 3500 zgonów
z powodu ospy prawdziwej. Stosowane metody leczenia przyno-
siły więcej szkody niż korzyści.6 Zaobserwowano, że kontakt z za-
każonym może skutkować łagodniejszym przebiegiem choroby, co
legło u podstaw koncepcji wariolizacji [metoda prewencyjnego za-
każania ospą prawdziwą (Veriola vera) zdrowych ludzi, która roz-
powszechniła się w XV w. Polegała na przenoszeniu wydzieliny
ropnej lekko chorych za pomocą igły na osoby zdrowe – przyp.
red.], promowanej przez Lady Mary Wortley Montagu w trakcie
epidemii z 1721 r. Metoda została opisana i przebadana (na więź-
niach z Newgate, którym obiecano złagodzenie kary w zamian za
udział w eksperymencie) przez dr. Johna Woodwarda. W 1728 r.
stwierdzono, że wariolizacja przynosi różne efekty, może prowa-
dzić do rozsiewu choroby, a śmiertelność w przebiegu ospy po jej
zastosowaniu wynosi 2-3%.2,4

Zagadnieniem budzącym szczególne zainteresowanie wydaje
się to, w jaki sposób szczepienia wprowadzone przez Jennera zy-
skały powszechną akceptację pomimo ewidentnie niesprzyjają-
cych okoliczności, jakie towarzyszyły ich wprowadzeniu. Począt-
kowo szczepienia były przez wiele lat krytykowane i wyśmiewane.
Zmiana nadeszła dość nagle i bez wątpienia miała związek z łaska-
wą oceną przez rodzinę królewską. Szybkie uświadomienie sobie
znaczenia szczepień jako metody zapobiegania chorobom przeło-
żyło się na uhonorowanie Jennera. W Wielkiej Brytanii nagrodzo-
no go w dwójnasób. Po pierwsze, powołano do życia działające pod
auspicjami króla towarzystwo Royal Jennerian Society, którego za-
daniem było bezpłatne szczepienie biedoty. Królewskie wsparcie
finansowe miało niemały udział w łącznej sumie 10 tys. funtów
przyznanych Jennerowi przez niższą izbę parlamentu brytyjskie-
go (Izbę Gmin) w formie, którą dziś moglibyśmy nazwać grantem
naukowym. Nagroda była z pewnością dużą pociechą dla badacza,

który po serii eksperymentów był doszczętnie spłukany.4 Poza tym
w 1806 r. Royal College of Physicians (RCP) zostało poproszone
o zaopiniowanie nowatorstwa i wartości szczepień. Po przeprowa-
dzeniu postępowania dowodowego potwierdzono przydatność
metody, a Jennera wynagrodzono kolejnym grantem, tym razem
w wysokości 20 tys. funtów. Parlament zobowiązał Royal College
of Physicians do zorganizowania i nadzorowania dystrybucji
szczepień. Realizacja tego zalecenia trwała do 1861 r. Ostatecznie
jednak Jenner był rozczarowany kontaktem z RCP, po tym
jak w 1814 r. złożył podanie o przyjęcie w poczet członków i zo-
stał poinformowany, że pomimo międzynarodowego uznania je-
go podanie nie zostanie rozpatrzone pozytywnie bez złożenia ofi-
cjalnego egzaminu, który wiązał się z koniecznością udzielenia
pisemnych wypowiedzi w łacinie i grece. Jenner zadecydował, że
7. dekada życia nie jest dobrym momentem do podjęcia dodatko-
wych studiów językowych.4

Orędownicy szczepień podjęli niezwłocznie starania zmierza-
jące do ich powszechniejszego wykorzystania, przytaczając przy-
kłady problemów, na jakie natrafiają lekarze zlecający szczepienia,
oraz zwracając szczególną uwagę na – jak mówił Jenner – uprze-
dzenia biedoty.4 Zwolennicy szczepień upowszechniali przekona-
nia Jennera i korzystali z całego spektrum cytatów z piśmiennic-
twa, które w poszczególnych miastach Wielkiej Brytanii służyły
do zachęcania ludności do współpracy poprzez „zawstydzanie”.

Choć idea szczepień stawała się coraz popularniejsza, jej reali-
zacja natrafiała na znaczące problemy, o czym świadczą zapisy
z tamtych czasów:
• Istniały trudności z zapewnieniem dostępności materiału do

szczepień. Zapadalność na ospę u bydła była niska, co stwarza-
ło problemy z ciągłością dostaw szczepionek. Próbowano róż-
nych technik podania materiału biologicznego, w tym szcze-
pienia „ramię w ramię” i osuszania osocza (mniej skuteczne).
Pierwszą z metod wykorzystano przy transporcie materiału do
szczepień drogą morską do Ameryki Północnej w 1803 r. na
rozkaz króla Hiszpanii.2 Jenner wiedział, jak ważne jest pobra-
nie materiału od krowy lub człowieka wówczas, kiedy zmiana
skórna ma postać pęcherzyka, a nie krosty. Mimo to niedosta-
teczna ilość materiału była częstą przyczyną niedostatecznej
skuteczności ogólnej, za to rozwoju powikłań skórnych.

• Nie było wystandaryzowanych procedur ani programu szkoleń.
• Nie istniały jednoznaczne kryteria oceny powodzenia szczepień.
• Nie było wiedzy na temat trwałości efektu. Na początku stoso-

wano jedynie pojedynczą dawkę szczepionki, a dawki przypo-
minające na skalę ogólnokrajową wprowadziły jako pierwsze
Niemcy.

• Opinia publiczna była sceptyczna wobec koncepcji szczepień.
Praktykę wariolizacji zarzucono w 1840 r., kiedy zdano sobie

sprawę z tego, że była ona częściej związana z przeniesieniem in-
fekcji, a nie z ochroną przed nią. Szczepienia zyskały natomiast
poparcie wielu środowisk i w 1853 r. stały się obowiązkowe
u wszystkich niemowląt poniżej 4. miesiąca życia. Jak skuteczne
były szczepienia w tych wczesnych latach? Oceniając to, warto pa-
miętać, że szczegółowe badania wykazały zmniejszanie się częstości
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występowania i ciężkości przebiegu ospy prawdziwej niezależnie
od szczepień.5 Opinie są różne, choć część dowodów wskazuje na
korzystny wpływ szczepień na przebieg choroby, w szczególności
w okresach jej epidemii. Największe epidemie miały miejsce w la-
tach 1870-1873, kiedy odnotowano 44 079 zgonów spowodowa-
nych ospą prawdziwą wśród mieszkańców Wielkiej Brytanii
(10 tys. w samym Londynie).2,5 O ile wysoka umieralność mogła-
by być argumentem podważającym skuteczność szczepień,3 o ty-
le przeczą temu obserwacje poczynione przez ówczesne instytucje
rządowe. Wynika z nich, że średnia umieralność w Londynie po
wprowadzeniu szczepień wynosiła 148/100 tys. mieszkańców,
a w erze przed szczepieniami oceniano ją na 400-500/100 tys.

Wyszczepialność miejscowej populacji oszacowano na 93,6%.2

Kolejne dane na temat skuteczności szczepień zawdzięczamy woj-
nie francusko-pruskiej z 1870 r., toczonej w szczytowym momen-
cie europejskiej epidemii ospy prawdziwej. W niemieckiej armii,
w której szczepienia były obowiązkowe, zanotowano wówczas
4835 przypadków choroby i 278 zgonów. Wśród niezaszczepionych
francuskich jeńców zarejestrowano 14 178 przypadków ospy i 1963
zgony. Obserwacja ta została skomentowana w 1885 r. przez Ri-
charda Quaina podczas wykładu z cyklu Harveian Oration – „Hi-
storia i postęp medycyny”7 jako „fakty mające wartość morza ar-
gumentów”. A fakty przytoczone przez Quaina były następujące:
• Od 1874 r. nie zarejestrowano ani jednego przypadku zgonu

z powodu ospy w niemieckiej armii, w której prowadzono
obowiązkowe szczepienia

• Irlandia – kraj, w którym notowano największą wyszczepial-
ność na świecie – była praktycznie wolna od ospy.
Mimo tych mocnych argumentów trudno oprzeć się wrażeniu,

że szczepienia nabrały rozpędu raczej z powodu potrzeby zapobie-
gania chorobie i dzięki umiejętnościom retorycznym, a nie dzię-
ki twardym dowodom.

Wydana w Wielkiej Brytanii w 1853 r. ustawa o upowszechnie-
niu i obowiązkowości szczepień stała się pretekstem do głośnego
wyrażenia opinii przez jej oponentów. Trudno zliczyć działania
i ruchy społeczne w wiktoriańskiej Anglii, których celem było ob-
nażenie zła tkwiącego w szczepieniach.4 Cztery główne argumen-
ty przeciw szczepieniom były następujące:
• Zezwierzęcenie – korzystanie z materiału pobieranego od zwie-

rząt w celu leczenia ludzi było zdaniem adwersarzy szczepień
złem. Był to bodaj pierwszy przejaw oporu, który pojawił się
wkrótce po opublikowaniu prac Jennera. Taki punkt widzenia
znalazł uznanie wśród kleru i członków Izby Lordów (izby
wyższej parlamentu brytyjskiego) w 1814 r. Siła tego argu-
mentu zmalała po wprowadzeniu metody szczepienia „ramię
w ramię” i z upływem czasu słabła,4 choć dopiero w 1896 r.
zwierzęta przestały być wyłącznym źródłem szczepionki.2

• Brak wiary w skuteczność szczepień – argument częściowo
wynikający z analizy danych na temat umieralności, częściowo
związany z osobistą niechęcią wobec Jennera.3

• Opinia reformatorów społecznych, zgodnie z którą ospa praw-
dziwa była nie tyle problemem samym w sobie, ile objawem
i skutkiem ubóstwa oraz degradacji miast wiktoriańskiej Anglii.

• Osoby, które były przeciwne obowiązkowości szczepień, poczu-
ły się jeszcze bardziej osaczone przez drakońskie założenia
oraz nowelizacje ustawy z 1853 r. Ustawa przewidywała kary
grzywny, a nawet pozbawienia wolności, a to spowodowało, że
w wielu miejscach na terenie Wielkiej Brytanii powstały sto-
warzyszenia przeciwników szczepień. Grupy te zyskały na si-
le dzięki luźnym powiązaniom pomiędzy tymi, którzy sprze-
ciwiali się obowiązkowości szczepień, wykorzystywaniu
zwierząt, tymi, którzy uważali szczepienia za z gruntu niesku-
teczne, oponentami medycznymi, organizacjami antyrządo-
wymi podważającymi ustawę dotyczącą szczepień oraz poje-
dynczymi obywatelami i grupami tychże obywateli.
Środowisko medyczne w większości zaakceptowało obowiązek
szczepień, co znalazło wyraz w liście do przewodniczącego
Komisji Zdrowia (Board of Health) autorstwa Johna Simona,
autorytetu w dziedzinie zdrowia publicznego i wielkiego zwo-
lennika ustawy z 1853 r.:
Brak wiary w dowiedzione prawdy dobrze charakteryzuje obecne

czasy. Odrzucanie tego, co prawdziwe, i wiara w to, co niedorzeczne
– w ten sposób głupota ludzka upomina się o swoje prawa. Ta sama nie-
zdolność do wydawania właściwych osądów, która nie pozwala uznać
prawdy, nie szczędzi pochwał oparom fikcji.7

Orędownicy szczepień nie angażowali się w dywagacje z prze-
ciwnikami albo nie rozumieli wysuwanych przez nich zastrzeżeń
ani nie podejmowali starań w tym kierunku. Osoby odpowie-
dzialne za implementację prawa wstrzymały się przed wykorzysty-
waniem tego przeciwko konkretnym jednostkom. W końcu opo-
zycja wobec obowiązkowego charakteru szczepień dopięła swego.
Członkowie Poor Law Gardians, odpowiedzialni za wdrożenie
szczepień w całym kraju, wraz z magistratami odmówili wprowa-
dzenia w życie idei obowiązkowych szczepień. Ustawa została
uchylona w 1906 r.

Wizja kontroli ospy prawdziwej na poziomie kraju uległa
zmianie, a przewagę zyskały koncepcje globalnej eradykacji.
Wprowadzenie jej w życie wymagało rozwiązania zupełnie no-
wych problemów. Skuteczny program szczepień wymagał ła-
twej do transportu i skutecznej szczepionki, która wówczas (pod
koniec XIX w.) była już dostępna, jak również standaryzacji
oraz doskonalenia sposobów dystrybucji. Poza tym osiągnięcie
wyznaczonego celu, to jest globalnej eradykacji, wymagało zgo-
dy i kategorycznej postawy zarówno Światowej Organizacji Zdro-
wia (WHO), jak i rządów krajów mających swoich delegatów
w tej instytucji. Dotyczyło to w szczególności późnej fazy ogól-
noświatowej akcji szczepień. W 1966 r. wciąż rejestrowano 10-15
mln przypadków ospy prawdziwej w 33 krajach, a WHO przed-
stawiło projekt 10-letniej kampanii, której celem była eradyka-
cja drobnoustroju chorobotwórczego. Do 1976 r. notowano po-
jedyncze przypadki choroby w Bangladeszu i Somalii, ale
tragicznym zrządzeniem losu ostatni śmiertelny przypadek ospy
zanotowano w Wielkiej Brytanii, w Birmingham. Był on następ-
stwem przypadkowego zakażenia materiałem biologicznym w la-
boratorium. W 1980 r. WHO ogłosiło uwolnienie świata od ospy
prawdziwej.8,9
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Akcje szczepień przeciw ospie prawdziwej stały się paradygma-
tem programów eradykacji i wywarły znaczny wpływ na inne, po-
dobne interwencje, spośród których największy zasięg ma pro-
gram eradykacji choroby Heinego-Medina (poliomyelitis) pod
patronatem WHO. Program ten jest stale prowadzony z dobrym
skutkiem, a osiągnięcie celu wydaje się na wyciągnięcie ręki, choć
pojawiają się problemy, z którymi zderzały się instytucje odpowie-
dzialne za eradykację ospy prawdziwej. Głównym jest brak akcep-
tacji programu ze strony niektórych krajów. W przypadku polio-
myelitis dotyczy to w szczególności Nigerii Północnej.10

Czy jesteśmy w stanie zdefiniować kluczowe czynniki, które
doprowadziły do powodzenia programu kontroli i eradykacji ospy
prawdziwej? Wydaje się, że są to:
• obserwacja biomedyczna i opracowanie koncepcji programu ja-

ko osiągnięcie techniczne
• doświadczenia kliniczne w poszukiwaniu dowodów potwier-

dzających wstępne założenia
• dostępność interwencji i możliwość zastosowania na dużą ska-

lę w ogólnej populacji
• monitorowanie następstw
• uprawomocnienie idei
• opozycja wobec koncepcji – jest nieunikniona, powinna być

więc brana pod uwagę, należy przeanalizować jej możliwe kie-
runki oraz stawić jej czoła

• publiczna akceptacja koncepcji lub jej modyfikacja
• wdrożenie koncepcji
• określenie ostatecznego celu.

Program szczepień przeciwko ospie prawdziwej uwzględniał
wymienione czynniki. Przyjrzyjmy się natomiast współczesnej in-
terwencji profilaktycznej, jaką jest szczepienie skojarzone przeciw-
ko odrze, śwince i różyczce (MMR – measles, mumps, rubella). Szcze-
pionka MMR została wprowadzona na rynek w 1988 r., w okresie
powszechnej akceptacji idei szczepień. Niemniej to właśnie wów-
czas pojawiły się publikacje sugerujące, że szczepionka może przy-
czyniać się do rozwoju autyzmu lub choroby Leśniowskiego-Croh-
na.11 Stało się to bodźcem do rozpoczęcia kolejnych, licznych prac
badawczych. Z większości z nich wynikało, że dowody na poparcie
korelacji pomiędzy szczepionką a wymienionymi chorobami są
słabe. Badania epidemiologiczne przeprowadzone w celu prześle-
dzenia dynamiki zapadalności na autyzm nie wykazały tendencji
wzrostowej, nie potwierdzono również wcześniejszych obserwacji
w badaniach wirusologicznych.11-13 Mimo to dzieło zniszczenia zo-
stało dokonane, głównie w Wielkiej Brytanii, która została nim do-
tknięta w największym stopniu.14,15 Na rosnący brak zaufania do
szczepionki miało wpływ wiele czynników, w tym:
• media prześcigające się w prezentowaniu nieszczęść, które do-

tknęły poszczególnych pacjentów
• brak wiary w informacje podawane przez rząd i źródła związa-

ne z przemysłem farmaceutycznym11

• poczucie lęku, nawet u tych, którzy zdecydowali się zaszczepić
swoje dzieci16

• informacje i opinie wygłaszane przez specjalistów.11

Udział mediów jest trudny do zrozumienia w tym kontekście.

Z analizy Toma Whipple’a, opublikowanej w „The Times”, wyni-
ka, że:

Przez niemal dekadę, od 1997 do 2004 r., gazety radośnie rozgłasza-
ły wszem i wobec, że szczepionka MMR powoduje autyzm. Posługiwały
się przy tym anegdotycznymi opowieściami przerażonych matek, naigrywa-
ły z głupich naukowców, aby zwiększyć sprzedaż nakładu. To była przed-
nia zabawa. W 2004 r. zdarzyło się coś, czego media nie przewidziały: wy-
szczepialność MMR wśród dwulatków spadła do 80%, a jeszcze w 1997 r.
wynosiła 92%. Lekarze, w tym jeden z tych, którzy jako pierwsi wskaza-
li na związek pomiędzy szczepionką a autyzmem, zaczęli ostrzegać, że dzie-
ciom grozi śmierć. Gra, jak widać, miała charakter interaktywny.17

Śledząc artykuły poświęcone MMR, opublikowane w okresie
od stycznia do września 2002, dochodzi się do wniosku, że tylko
w co trzecim wskazywano na dowody naukowe na bezpieczeństwo
szczepionki. Większość publikacji z tego okresu miała wciąż cha-
rakter anegdotyczny.18 Analiza opinii na temat bezpieczeństwa
MMR, wsparta sondażami przeprowadzonymi przez ośrodki ba-
dań rynku i badań społecznych (ICM i Ipsos MORI), wskazywa-
ła, że narastanie lęku społecznego związane jest z nową falą publi-
kacji prasowych. W opinii Whipple’a nawet zmiana tonu
artykułów poświęconych bezpieczeństwu szczepień nie zahamo-
wała niszczycielskiej fali. Doszedł do wniosku, że:

Prasa wykazuje wielką chęć ponownego zajęcia się tematem MMR,
tym razem zachęcając do szczepień. Tymczasem najlepsze, co mogliby-
śmy uczynić, to po prostu zamilknąć.17

Media wydają się w tym przypadku naturalnym kozłem ofiarnym,
niemniej przykład pokazuje, że społeczność naukowców całkowicie
zapomniała o tym, że każda innowacja budzi oczywisty sprzeciw. To
przesłanie zostało uwydatnione w raporcie przygotowanym przez Pe-
ckhama,19 w którym zwrócono uwagę na konieczność prześledzenia,
czy problem opozycji wobec szczepień nie został zbagatelizowany
i czy poświęcono mu wystarczająco dużo uwagi i przygotowań. Sku-
teczność omawianej interwencji okazała się mniejsza od oczekiwanej,
nie z powodów związanych z zaopatrzeniem w szczepionkę lub tech-
niką jej wytwarzania, ale wskutek zlekceważenia opozycji i nieprze-
ciwstawienia się jej w odpowiednim czasie. Jest to ważna lekcja,
z której należy wyciągnąć odpowiednie wnioski na przyszłość.

Gruźlica – biała śmierć
Lord Byron: Jak blado wyglądam! Powinienem chcieć, tak sądzę,
umrzeć na suchoty! Lord Sligo: Dlaczego na suchoty? Lord Byron: Po-
nieważ wówczas wszystkie kobiety powiedziałyby: „Popatrz na biedne-
go Byrona. Jak interesująco wygląda, umierając!”.20

Trudno przecenić rolę gruźlicy w historii XIX w. W połowie
tamtego stulecia wciąż szerzyły się najczęstsze choroby zakaźne.
W porównaniu z gruźlicą zbierającą obfite żniwo pozostałe wyda-
wały się małym zagrożeniem (ryc. 1). Analiza londyńskich danych
statystycznych z lat 1847-50 wskazuje, że około 16% łącznej licz-
by zgonów we wszystkich grupach wiekowych było związanych
z gruźlicą. Mamy także mocne dowody na to, że w analizowanym
okresie zapadalność na gruźlicę wykazywała tendencję malejącą,
a nie rosnącą. Z mniej dokładnych zapisów wynika, że umieral-
ność z powodu tej choroby osiągnęła szczyt na początku XIX w.21
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Zmniejszenie umieralności w drugiej połowie stulecia (ryc. 2a) jest
już lepiej udokumentowane i obserwowane we wszystkich czę-
ściach świata.22 Wydaje się pewne, że umieralność w miastach by-
ła większa niż na obszarach wiejskich (ryc. 2b). Przyczyny ogra-
niczenia umieralności są słabo poznane. Wśród hipotez
uzasadniających to zjawisko warto wymienić:
• poprawę statusu socjalnego i ekonomicznego, co stoi w sprzecz-

ności z panującym poglądem, że przyczynił się do niej wpływ
XIX-wiecznej industrializacji

• poprawę w zakresie sposobu odżywiania się wynikającą z po-
stępu socjoekonomicznego

• wprowadzenie podstawowych metod oceny zdrowia publiczne-
go, w szczególności po odkryciu, że gruźlica jest chorobą o cha-
rakterze zakaźnym (w związku z teorią zakaźną chorób).21

Zmniejszenie umieralności z powodu gruźlicy postępowało
również w XX w., najniższy poziom osiągnęła ona w latach 90. Ilo-
ściowa analiza tego trendu zwraca uwagę na kolejne fakty. Po
pierwsze, lata I i II wojny światowej były okresem zwiększonej
umieralności z powodu gruźlicy, co wskazuje, że pogorszenie sta-
tusu socjoekonomicznego prowadzi do niemal natychmiastowego
wzrostu zapadalności na tę chorobę. Po drugie, w ubiegłym wie-
ku podjęto kilka prób prewencji i kontroli gruźlicy, których rze-
czywisty wpływ na zmniejszenie liczby zgonów związanych z tą
chorobą jest trudny do oszacowania:

Leczenie sanatoryjne. Zostało zainicjowane na Śląsku, ale
szybko zyskało popularność we wszystkich regionach świata,
w szczególności w Ameryce. Mogło poprawiać jakość życia i przy-
nosić ulgę w cierpieniach, ale czy było skuteczne? Nie jest to
oczywiste. Daniel przytacza wyniki badania z 1923 r., przeprowa-
dzonego wśród 4 tys. pacjentów z Lancashire, porównującego le-
czenie w warunkach domowych i sanatoriach.23 W grupie pacjen-
tów z ujemnym wynikiem badania plwociny w kierunku
obecności prątków gruźlicy odsetek zgonów u osób przyjętych do
sanatorium wyniósł 14% (v. 38% osób leczonych w warunkach do-
mowych), odsetek zgonów wśród osób z dodatnim wynikiem ba-
dania plwociny wynosił natomiast odpowiednio 61% i 81%. Bada-
nia przeprowadzone wśród nowojorskich kuracjuszy przyniosły
podobne rezultaty. Wiedza o tym, czy sanatoria przyczyniły się do
ograniczenia przenoszenia się choroby poprzez izolowanie zaka-
żonych, jest skąpa, choć wydaje się to mało prawdopodobne.

Masowe przesiewowe badania radiologiczne. Zostały po raz
pierwszy wprowadzone w armiach walczących na frontach pierw-
szej wojny światowej i stanowiły podstawową metodę diagnosty-
ki i badań przesiewowych w pierwszej połowie XX w.24 Niestety,
do 1950 r. z możliwościami rozpoznawania choroby nie szło w pa-
rze jej skuteczne leczenie. Przesiewowe badania radiologiczne zo-
stały zmodyfikowane po wprowadzeniu zdjęć małoobrazkowych,
lecz ich przydatność wciąż była niedostateczna. Przykładowo,
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Rycina 1. Porównanie średniej umieralności z powodu różnych chorób zakaźnych, w tym gruźlicy, w Londynie w okresie latach 1847-1850
(dane pochodzą z Royal Statistical Society). W tym okresie (rokiem odcięcia jest 1851) populacja Londynu wynosiła 2,6 mln, a średnią umie-
ralność niezależnie od przyczyny oceniano na 16 300 osób rocznie.
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wykrycie gruźlicy u 0,6% spośród 21 627 osób poddanych bada-
niom przesiewowym w Walii doprowadziło do decyzji o zaprzesta-
niu tych badań.25

Szczepienia BCG. Historia szczepionki BCG stosowanej u lu-
dzi rozpoczęła się w latach 20. XX w., kiedy to pasażując drobnou-
strój, kilkukrotnie uzyskano jego atenuację. W pierwszym okre-
sie badań miało miejsce kilka przypadków podważania
skuteczności atenuacji, ale w 1948 r. UNICEF i duński Czerwo-
ny Krzyż zaakceptowały program prób tuberkulinowych i szcze-
pień przeciwko gruźlicy. W efekcie poddano próbie tuberkulino-
wej 30 mln osób i zaszczepiono 14 mln. Program szczepień został
rozszerzony przez WHO w 1974 r. Celem, który wówczas założo-
no, było zaszczepienie 70-95% łącznej populacji świata.23 Nie-
mniej skuteczność szczepionki BCG w zapobieganiu gruźlicy

płuc u dorosłych jest ograniczona,26 choć chroni ona przed cięż-
kim zakażeniem u dzieci.27 Dlatego podjęto próby stworzenia
skuteczniejszej szczepionki,26,28 a najbardziej wymownym od-
zwierciedleniem tych starań jest ogromna lista badanych prepa-
ratów i strategii postępowania uświadamiająca, jak wiele dzieli nas
od osiągnięcia celu.

Próby uzyskania kontroli nad gruźlicą miały istotny wpływ na
dystrybucję środków publicznych przeznaczonych na badania
naukowe w Wielkiej Brytanii. W 1908 r. Królewska Komisja do
spraw Powiązań pomiędzy Gruźlicą u Ludzi i Zwierząt (Royal
Commision into the Relations of Human and Animal Tuberculo-
sis) urzędująca w latach 1901-1911 ustanowiła statutowy organ po-
wołany do prowadzenia stałych badań nad gruźlicą. Te działania
znalazły odzwierciedlenie w ustawie przewidującej refinansowanie
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Rycina 2 a, b. Umieralność z powodu gruźlicy w przeliczeniu na 10 tys. mieszkańców danego kraju (a) oraz głównych miast (b). Dane z Fishberg M.22
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leczenia sanatoryjnego opracowanej przez Davida Lloyda George’a
w 1911 r.29 Głównym jej dobrodziejstwem – na które państwo prze-
znaczało jednego pensa na jedną pracującą osobę na rok – było le-
czenie sanatoryjne w przypadku gruźlicy oraz środki na „cele ba-
dawcze”. Tym samym stworzono podwaliny pod państwowy
mecenat badań naukowych dysponujący wówczas 57 tys. funtów,
co odpowiadało współczesnym 4 mln funtów. Kwota ta nie była
przeznaczona wyłącznie na badania związane z gruźlicą. Medical
Research Committee, przodek istniejącego obecnie Medical Rese-
arch Council, opracował ogólnokrajowy „schemat prac badaw-
czych” i podjął decyzję o przeznaczeniu kwot, którymi dyspono-
wał na mocy ustawy, na rzecz naukowców, w tym szczególnie
uzdolnionych badaczy, którym wypłacał regularne wynagrodzenia
i pokrywał koszty utrzymania po to, żeby cały swój czas mogli po-
święcić pracy. Ponadto komitet zauważył potrzebę podjęcia dzia-
łań zmierzających do zahamowania odpływu młodej i utalentowa-
nej kadry naukowej.29 Temat alokacji środków niezmiennie budził
dyskusje. W 1918 r. Komitet Lorda Haldane’a zaproponował, że-
by rozdział funduszy pomiędzy poszczególne projekty badawcze
był prowadzony przez Medical Research Committee niezależnie
od rządu. Regułę tę nazywa się dziś zasadą Haldane’a.

Choć działania Medical Research Committee podlegają jurysdykcji
ministerstwa odpowiedzialnego za ubezpieczenia zdrowotne..., minister-
stwo deleguje... na MRC obowiązki związane z wyborem celów, na któ-
re zostaną przeznaczone przychody komitetu, oraz stworzenie ram sku-
tecznej i ekonomicznie uzasadnionej działalności tej instytucji.29

Medical Research Committee wywarł istotny wpływ na postęp
badań w medycynie, również nad gruźlicą. W 1946 r. MRC prze-
prowadził pierwsze badanie kliniczne z randomizacją, oceniające
streptomycynę w leczeniu gruźlicy.30 Miało ono etyczne uzasadnie-
nie, wziąwszy pod uwagę niewielką ilość dostępnego leku, a w ba-
daniu tym porównywano streptomycynę z najlepszym z dostęp-
nych ówcześnie standardów postępowania w gruźlicy opierającym
się na leczeniu polegającym jedynie na wypoczynku w łóżku. MRC
powołał też do życia jednostki badawcze zajmujące się gruźlicą. Ich
najważniejsze osiągnięcia zostały przedstawione w tabeli 1.31

Rzeczywista wartość tego badania klinicznego staje się dobrze
widoczna w świetle zmian w naturze problemu, jakim jest gruźli-
ca współcześnie. Wiele problemów, z którymi borykamy się obec-
nie, zostało zidentyfikowanych właśnie w tym wczesnym okresie.
Trzema najważniejszymi czynnikami, które wpłynęły na zmianę
w postrzeganiu gruźlicy, były:
• Pojawienie się HIV i związanej z tym zwiększonej podatności

na gruźlicę. Biorąc pod uwagę dużą częstość występowania za-
każenia HIV, głównie w krajach rozwijających się, ryzyko wzro-
stu zapadalności na gruźlicę wydaje się nieuniknione i znaczą-
ce. Liczbę zachorowań na gruźlicę na świecie ocenia się na
9,2 mln rocznie, a zgonów z jej powodu – na 1,7 mln rocznie.32

Gruźlica i konsekwencje zakażenia HIV są najważniejszymi,
niezależnymi od siebie przyczynami zgonów w populacji 12-14
mln osób zakażonych jednocześnie oboma drobnoustrojami.33

• W latach 90. ub.w. po raz pierwszy wykryto wielolekową opor-
ność niektórych szczepów prątka gruźlicy (MDR-TB – multi-

drug-resistant TB), definiowaną jako oporność na co najmniej
dwa leki pierwszego rzutu. Pojawienie się tego problemu zosta-
ło trafnie przepowiedziane we wcześniejszych badaniach pro-
wadzonych przez Medical Research Committee.31 Dobrze zna-
ne zjawisko powstawania oporności na leki przeciwprątkowe
pośrednio tłumaczy, dlaczego po wprowadzeniu do lecznictwa
streptomycyny była ona skuteczna w monoterapii gruźliczego
zapalenia opon mózgowych, w którym liczba drobnoustrojów
jest mała.24 Mechanizmy oporności na leki, jakie mogą wytwa-
rzać prątki gruźlicy, są bardzo liczne,24 i nie było zaskoczeniem,
kiedy stwierdzono po raz pierwszy ich lekooporność w popu-
lacjach o niskim stopniu przestrzegania zasad dotyczących le-
czenia i dużym rozprzestrzenieniu prątków. Po pierwszych
doniesieniach na temat oporności prątków pojawiły się alarmu-
jące sygnały dotyczące dynamicznego narastania skali zjawiska,
pochodzące z krajów rozwijających się i Europy Wschodniej,
to jest obszarów częstego współwystępowania zakażenia HIV
oraz niedostatecznej dostępności i niskiej jakości leków. Z nie-
dawno opublikowanego raportu WHO wynika, że aż 5,3%
(95% CI, 3,9-6,6) wszystkich izolowanych szczepów prątków
gruźlicy na świecie stanowią szczepy charakteryzujące się wie-
lolekową opornością. Ta wartość nie odzwierciedla olbrzymich
różnic pomiędzy krajami – w krajach byłego Związku Ra-
dzieckiego odsetek szczepów opornych na co najmniej dwa le-
ki pierwszego rzutu ocenia się na 35%.35 Podobne liczby przy-
taczają źródła chińskie. Niepokój budzą również trendy
obserwowane w poszczególnych regionach świata. Przykłado-
wo, o ile kraje bałtyckie mają pod kontrolą zjawisko lekoopor-
ności, o tyle już w sąsiedniej Rosji problem wciąż narasta.35,36

• Sytuację pogorszyło pojawienie się szczepów o znacznej opor-
ności na leki stosowane w gruźlicy (XDR-TB – extensively drug-
-resistant tuberculosis). Są to szczepy M. tuberculosis, oporne co
najmniej na ryfampicynę i izoniazyd, dowolny fluorochinolon
i co najmniej jeden spośród trzech leków drugiego rzutu poda-
wanych we wstrzyknięciach.37 Z raportu WHO wynika, że
około 2% izolowanych szczepów MDR-TB spełnia kryteria
XDR-TB i wykazuje oporność na 3 z 6 grup leków drugiego
rzutu.37 Opisano występowanie tych drobnoustrojów w 49 kra-
jach.38 Ocenia się, że dane te nie doszacowują rzeczywistej ska-
li problemu z trzech przyczyn:

• Raporty mają charakter wyrywkowy i nie odzwierciedlają ca-
łości zjawiska. Dotyczy to w szczególności Afryki, w której za-
padalność i chorobowość są najwyższe. Możliwość wykrywania
XDR-TB ogranicza również bardzo mała liczba laboratoriów,
znów przede wszystkim w Afryce.

• Obserwuje się znaczącą zmienność pod względem odmian
XDR-TB w poszczególnych krajach. Różnorodność ta jest
szczególnie widoczna w krajach byłego Związku Radzieckiego,
gdzie średni odsetek XDR wśród MDR-TB ocenia się na 10%,
przy czym w różnych regionach notuje się znaczące różnice
pod tym względem: w Armenii (4%) i Estonii (23,7%).
• Coraz więcej dowodów przemawia za wzrastającą często-

ścią wywoływanych przez MDR-TB i XDR-TB przypadków prze-
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noszenia zakażeń w obrębie społeczności oraz występowania pier-
wotnych zakażeń tymi szczepami. Dowody na to pochodzą mię-
dzy innymi z badania przeprowadzonego wśród mieszkańców
prowincji KwaZulu-Natal zakażonych wirusem HIV.39 W bada-
niu analizowano materiał pobrany od pacjentów zakażonych HIV,
z dodatnim wynikiem posiewu w kierunku gruźlicy, u których
w trakcie kolejnych epizodów choroby izolowano szczepy MDR-
-TB lub XDR-TB. Ogólnie przyjętym wytłumaczeniem zjawiska
było domniemane niepowodzenie leczenia lub niestosowanie się
do zaleceń terapeutycznych. Z kolei u 17 osób genotypowanie wyj-
ściowo izolowanych szczepów, pobranych przed rozpoczęciem le-
czenia obu epizodów choroby, wykazało, że rozwój oporności był
następstwem reinfekcji, a nie pojawienia się mutacji w obrębie
pierwotnego szczepu. Zakażenie wewnątrzszpitalne uznano za
mało prawdopodobne z uwagi na znaczącą zmienność dyskwali-
fikującą hipotezę o punktowym źródle zakażenia.40 Potwierdze-
niem zasadności tej teorii były wnioski z wcześniejszych donie-
sień, w których sugerowano, że reinfekcja miała charakter
egzogenny.39 Niedawno opublikowane obserwacje badaczy
z Szang-haju są co najmniej równie niepokojące. Ming Zhao
i wsp. oceniali 4379 szczepów prątków gruźlicy, które poddano ba-
daniu pod kątem lekowrażliwości. Szczepy te pochodziły ze zbio-
ru obejmującego 19 722 nowe przypadki gruźlicy zarejestrowane
w latach 2004-2007.41 Autorzy zidentyfikowali 247 (5,6%) przy-
padków MDR. Na 175 przypadków choroby, w których dyspono-
wano izolacjami, 109 (62%) stanowiły zwykłe MDR,
55 szczepy pre-XDR [zdefiniowano je jako szczepy oporne na ry-
fampicynę i izoniazyd oraz dowolny fluorochinolon albo lek dru-
giego rzutu – przyp. red.] (31%), a 11 (7%) szczepy XDR.

60% MDR i 55% XDR stanowiły przypadki rozpoznane de novo
u osób, które wcześniej nie stosowały leków przeciwgruźliczych.

Tym samym z punktu widzenia profilaktyki stajemy przed
nowym zagrożeniem związanym z pojawieniem się szczepów
MDR-TB i XDR-TB. Nie znamy sposobów zapobiegania temu
zjawisku. Zapobieganie następstwom zakażenia szczepami wielo-
lekoopornymi opiera się głównie na ograniczaniu ich transmisji
w populacji poprzez opracowywanie skutecznych metod wykrywa-
nia i optymalizację leczenia poszczególnych chorych, jak też dzia-
łania natury ogólnej, podobne do tych podejmowanych w erze
przedantybiotykowej. Całość tych działań została podsumowana
przez WHO w postaci programu o zasięgu międzynarodowym. 32,35

Kluczowe znaczenie dla powodzenia tej misji ma opracowanie
udoskonalonych metod bakteriologicznych i innych technik dia-
gnostycznych.26,42 Równie ważny wydaje się skuteczny nadzór.32,36

Niestety, schematy terapeutyczne stosowane w przypadku zakażeń
MDR są złożone, a ich wczesna i odległa skuteczność jest mała,
głównie z uwagi na jednoczesne zakażenie HIV. Niemniej z nie-
dawno opublikowanej metaanalizy43 wynika, że istnieje szansa
na poprawę skuteczności leczenia. Istotny dla niej okazał się czas
terapii >18 miesięcy oraz sprawowanie ciągłego bezpośredniego
nadzoru. Co ciekawe, nie zaobserwowano znamiennych różnic po-
między schematami zindywidualizowanymi a standardowymi.
W analizie pominięto inne znaczące trudności, szczególnie istot-
ne przy ograniczonych zasobach, a wśród nich wsparcie pacjentów,
obserwację, sprawny system zaopatrzenia oraz potrzebę konse-
kwencji w działaniach podejmowanych przez instytucje o zasięgu
lokalnym i międzynarodowym. Zagadnienia te były przedmiotem
obrad 62. World Health Assembly w Pekinie w 2009 r. oraz

Tabela 1. Podsumowanie najważniejszych osiągnięć jednostek badawczych ds. gruźlicy powołanych
przez Medical Research Committee

1946: Pierwsze badanie, w którym oceniano przydatność streptomycyny jako uzupełnienia leczenia polegającego na wypoczynku
w łóżku.

1948: Wykazanie, że do pojawienia się oporności bakterii na streptomycynę lub kwas paraaminosalicylowy (PAS – p-aminosalicylic)
dochodzi znamiennie rzadziej w przypadku leczenia skojarzonego przy użyciu obu leków.

1952-1955: Wprowadzenie izoniazydu jako leku stosowanego w monoterapii bądź w skojarzeniu z PAS lub streptomycyną.
1958-1967: Poszukiwanie schematów terapeutycznych dostosowanych do realiów krajów rozwijających się zakończone zastąpieniem

tiacetazonu przez PAS.
1959: Wykazanie, że leczenie chemioterapeutykami podawanymi w warunkach domowych jest równie skuteczne jak podawanymi

w sanatorium i nie prowadzi do zwiększenia odsetka zakażeń u członków rodziny.
Od 1958: Wprowadzenie zasady pełnego nadzoru nad leczeniem chemioterapeutykami (bezpośredniej obserwacji leczenia), a następ-

nie jej wdrożenie w Hongkongu i Madrasie.
Od 1961: Prace nad schematami leczenia przerywanymi, traktowanymi jako ułatwienie w realizacji zasady pełnego nadzoru.
1970: Wykazanie po raz pierwszy, że dołączenie ryfampicyny lub pirazynamidu do schematu zawierającego streptomycynę i izonia-

zyd znacząco zmniejsza częstość nawrotów choroby.
1972-1974: Wykazanie, że czas terapii można ograniczyć do 6 miesięcy dzięki wprowadzeniu ryfampicyny i pirazynamidu.
1976: Zdefiniowanie nowoczesnych kursów krótkotrwałego leczenia z użyciem chemioterapeutyków poprzez wykazanie, że wyjała-

wiające działanie pirazynamidu ogranicza się do dwóch pierwszych miesięcy intensywnego leczenia, podczas gdy takie działanie
ryfampicyny utrzymuje się także w fazie podtrzymującej.

Od 1977: Wykazanie korzyści ze schematów przerywanego krótkotrwałego leczenia. W szczególności dowiedzenie, że leki podawane
trzy razy w tygodniu są równie skuteczne, a mniej toksyczne i tańsze od leków podawanych codziennie.
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S Z C Z E P I E N I A O S Ó B D O R O S ŁY C H

Pacific Health Summit w 2009 r.44 Pomimo starań efekty prac są
nadal niezadowalające – odsetek niepowodzeń terapeutycznych,
w tym zgonów, wynosi około 20% i nie spada poniżej wartości 12%
nawet w badaniach klinicznych, których nadzór nad leczeniem
jest ściślejszy. Koinfekcja HIV znacząco wpływa na obniżenie
prawdopodobieństwa powodzenia terapii.43

W przypadku XDR-TB sytuacja jest znacznie gorsza: w bada-
niu w KwaZulu-Natal zmarło 52 spośród 54 pacjentów zakażo-
nych szczepami XDR, przy czym 70% zgonów zarejestrowano już
w ciągu miesiąca od rozpoczęcia diagnostyki mikrobiologicznej
w postaci pobrania próbki plwociny.45 Rokowanie jest niekorzyst-
ne także u osób bez zakażenia HIV: w Korei Południowej lecze-
nie kończyło się niepowodzeniem u 44% chorych zakażonych
XDR-TB i u 27% pacjentów bez XDR-TB, a w Niemczech i we
Włoszech zanotowano 5-krotny wzrost umieralności.37 Leczenie
jest długie, złożone i zindywidualizowane, a hospitalizacje kosz-
towne i długotrwałe. W niektórych przypadkach konieczne jest za-
stosowanie metod, które kojarzą się z odległą przeszłością, np. in-
terwencji chirurgicznych.37

Stąd w omawianej sytuacji podstawowym wyzwaniem jest udo-
skonalenie technologii diagnostycznych i nadzoru. Istnieje też pil-
na potrzeba opracowania nowych leków.26,46,47 Bez wątpienia postę-
py w leczeniu przełożą się na ograniczenie rozprzestrzeniania się
infekcji MDR i XDR. Badania nad lekami nie powinny jednak od-
wracać uwagi od problemu znacznie istotniejszego, jakim jest
skuteczna immunizacja, która mogłaby zastąpić BCG i przyczy-
nić się do ograniczenia liczby zakażeń gruźlicą w skali ogólnoświa-
towej.26 Zgodnie ze stanowiskiem WHO32 zarówno uzyskanie
kontroli nad zachorowaniami na gruźlicę na świecie, jak i zmini-
malizowanie ryzyka związanego z MDR-TB i XDR-TB są możli-
we jedynie w przypadku wdrożenia programu, który uzyska kon-
sekwentne wsparcie ze strony stosownych instytucji o zasięgu
lokalnym i międzynarodowym. Kluczowe znaczenie dla osiągnię-
cia tego celu ma powszechna zgoda na stałe przekazywanie odpo-
wiednich zasobów na potrzeby walki z chorobą. Projekty badaw-
cze muszą uwzględniać wiele aspektów. Z jednej strony
powinniśmy wspierać badania podstawowe, szczególnie trudne do
przeprowadzenia w przypadku prątków, a z drugiej udoskonalić
zwierzęce modele gruźlicy oraz opracować nowe leki47 i szczepion-
ki.26,32 Warunkiem uzyskania ostatecznego sukcesu jest jednocze-
sne prowadzenie badań klinicznych i doświadczalnych, jak rów-
nież koncentrowanie się nie tylko na klinicznej skuteczności
interwencji, ale też na wydajności i konkurencyjności systemów
zaopatrzenia.

Prowadzenie badań klinicznych w krajach
o ograniczonych zasobach
W trakcie poprzedniego wykładu z cyklu Harveian Oration pro-
fesor Rawlins omawiał znaczenie, zalety i wady badań klinicznych
jako źródła wiedzy opartej na dowodach naukowych.48 [Prof. Raw-
lins w 2008 r. wygłosił wykład zatytułowany „De Testimonio: On
the evidence for decisions about the use of therapeutic interven-
tions” – przyp. red.]. Stosunkowo nieskomplikowane badania

historyczne z lat 40. i 50. ub.w. zastąpiły nowe metody badawcze,
w których koncentrowano się na wdrażaniu optymalnych schema-
tów leczenia do codziennej praktyki. Przed wprowadzeniem inter-
wencji prewencyjnych konieczna jest obiektywna ocena ich przy-
datności. Jest to szczególnie ważne w przypadku profilaktyki
częstych chorób, która jest opracowywana z myślą o implementa-
cji w krajach o ograniczonych zasobach.

Przykłady problemów, z jakimi zmagają się autorzy badań nad
wprowadzeniem strategii profilaktycznych, dostarcza projekt
DART (Delivery of Antyretroviral Therapy). Jest to największe
badanie kliniczne poświęcone terapii antyretrowirusowej w Afry-
ce wśród osób zakażonych HIV. Jego głównym celem było prze-
śledzenie dróg zaopatrzenia w leki, a nie samego leczenia. W ba-
daniu porównywano również rutynową, kliniczno-laboratoryjną
metodę monitorowania toksyczności i skuteczności terapii z mo-
nitorowaniem klinicznym (w praktyce oznaczało to rezygnację
z oznaczania liczby limfocytów CD4 i wykonywanie tego badania
tylko wówczas, kiedy występowały objawy ciężkiej toksyczności
lub kiedy z innych powodów wymagał tego stan kliniczny).

Najważniejszym wnioskiem z badania było to, że w skali popu-
lacyjnej regularne testy laboratoryjne przynoszą niewielką dodat-
kową korzyść w porównaniu ze szczegółowym monitorowaniem
klinicznym. Około 5 lat przeżywało 90% osób monitorowanych na
podstawie parametrów laboratoryjnych i klinicznych oraz 87%
monitorowanych wyłącznie na podstawie parametrów klinicz-
nych. Ten niewielki wzrost ryzyka związany z niewykonywaniem
badań laboratoryjnych należy przeciwstawić znacznie wyższym
kosztom i problemom logistycznym związanym z metodami mo-
nitorowania laboratoryjno-klinicznego (koszty wyższe o 27%). Po
dołączeniu rutynowych testów laboratoryjnych do leczenia anty-
retrowirusowego stosowanego w ramach DART wartość współ-
czynnika ICER (incremental cost-effectiveness ratio), odzwierciedla-
jącego stosunek kosztów interwencji do dodatkowych korzyści
z jej zastosowania w postaci wydłużenia przeżycia, wynosiła 8312
dolarów i przekraczała górną granicę opłacalności oceniającej efek-
tywność kosztów w Ugandzie i Zimbabwe, wyznaczoną przez
WHO na poziomie trzykrotności produktu krajowego brutto. Wa-
runkiem opłacalności interwencji byłoby obniżenie kosztów ozna-
czenia liczby limfocytów CD4 do <4 dolarów za badanie.

Wyniki analiz ekonomicznych przeprowadzonych na podsta-
wie danych z projektu DART wskazują również na to, że utra-
ta dodatkowych lat życia związana z monitorowaniem na pod-
stawie parametrów klinicznych, ale nie laboratoryjnych, byłaby
bardzo niewielka w porównaniu z tą wynikającą z niestosowa-
nia leczenia antyretrowirusowego. Wprowadzenie w życie wnio-
sków z badania mogłoby przyczynić się do objęcia leczeniem
większej liczby mieszkańców Afryki zakażonych HIV dzięki
przesunięciu kwot wydatkowanych obecnie na rutynowe bada-
nia laboratoryjne wykonywane w ramach monitorowania sku-
teczności terapii antyretrowirusowej. Wdrożenie tych propozy-
cji stanowi wyzwanie dla lokalnych i międzynarodowych
instytucji związanych z ochroną zdrowia, podmiotów odpowie-
dzialnych za decyzje dotyczące rozdziału zasobów, jak również
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samych społeczeństw, które dotyka choroba. Przekonanie bez-
pośrednich beneficjentów wydaje się najtrudniejsze. Utrwaliło
się bowiem przekonanie, że leczenie antyretrowirusowe może
być skuteczne tylko wówczas, kiedy towarzyszy mu wykonywa-
nie badań laboratoryjnych. Rezygnacja z tych badań zrodzi nie-
uniknione podejrzenie, że chorzy z krajów Trzeciego Świata
otrzymują opiekę medyczną drugiej kategorii.

Mimo że wyniki tych badań [potwierdzających zasadność
zwiększenia dostępności do leczenia antyretrowirusowego kosz-
tem monitorowania laboratoryjnego – przyp. red.] są szczególnie
istotne dla osób zakażonych HIV, zanim rozpocznie się wdrażanie
takich rozwiązań w krajach Trzeciego Świata, należy rozważyć na-
stępujące kwestie:
• W projekcie DART wzięło udział 3316 osób obserwowanych

przez 199 badaczy wielu specjalności, klinicznych i pozakli-
nicznych, w tym 173 pochodzących z Afryki. Rodzi to pytania
o możliwy związek pomiędzy udziałem w badaniu a dalszym
przebiegiem kariery tychże badaczy i ich wcześniejszym przy-
gotowaniem do pracy. Udział w badaniach klinicznych stano-
wi doskonałą okazję do zaistnienia na rynku medycznym,
a dodatkową motywacją są czynniki finansowe związane z ich
prowadzeniem.

• To badanie, jak również wiele innych, zaowocowało dużą licz-
bą publikacji poświęconych analizie drugorzędowych punktów
końcowych, jak też innymi pracami, w których wykorzystywa-
no dane z kohorty ocenianej pod kątem pierwszorzędowych
punktów końcowych (dotąd 10 publikacji i 40 prezentacji). Na-
leży zadbać o to, żeby publikacje te nie przyćmiły głównych ce-
lów badania, są one jednak źródłem nowych, interesujących da-
nych, które mogą być punktem wyjścia do pogłębionych
dociekań. Strategia wszechstronnego wykorzystania danych
z projektu jest ważna dla podtrzymania morale i rozwoju zawo-
dowego badaczy, choć nie zawsze daje się uzyskać finansowe
wsparcie dla tego typu działań.

• Finansowy udział Medical Research College w projekcie
DART wynosił 5,5 mln funtów szterlingów. Był on jednym
z trzech głównych sponsorów, oprócz Fundacji Rockefellera
i Department for International Development. Łączne bezpo-
średnie koszty oceniono na 14,2 mln funtów. Podana kwota nie
obejmowała kosztów dostarczenia leków, które pokrywali
producenci. Projekty badawcze o takiej skali wymagają zaan-
gażowania licznych sponsorów, którzy wyrażają zgodę na prze-
prowadzenie badania i na jego ewentualne następstwa. Współ-
uczestnictwo w finansowaniu oznacza konieczność określenia
priorytetowych oczekiwań przez konsorcja sponsorskie. Nie-
uwzględnienie oczekiwań jednego z głównych donatorów mo-
że oznaczać istotne problemy w realizacji projektu. Co więcej,
większość badań nad interwencjami profilaktycznymi nie za-
wiera punktów końcowych, które miałyby dla sponsorów zna-
czenie komercyjne. Przerzuca to odpowiedzialność za finanso-
wanie tego typu projektów na sektor publiczny i instytucje
charytatywne. W efekcie pomimo zaangażowania sponsorów

postęp siłą rzeczy będzie powolny i doprowadzi do frustracji
wszystkich stron – sponsorów, badaczy, polityków, a co najgor-
sze, również pacjentów i opinii publicznej. Istnieje więc potrze-
ba przeprowadzenia zakrojonej na dużą skalę, otwartej debaty
na temat powszechniejszego zastosowania tych interwencji,
w których przypadku nie dysponujemy dowodami na skutecz-
ność pochodzącymi z badań klinicznych.

• W badaniu założono 5-letni okres obserwacji do osiągnięcia
pierwszorzędowego punktu końcowego. W przyszłych projek-
tach badawczych uzyskanie pierwszorzędowych punktów koń-
cowych może wymagać dziesięcioleci obserwacji, jak również
udziału dużych populacji wywodzących się z różnych obsza-
rów. Jednym z pierwszych takich badań jest MRC Gambia
Hepatitis, które rozpoczęto w 1986 r. od ogólnokrajowej, 4-let-
niej akcji szczepień przeciwko wirusowemu zapaleniu wątro-
by typu B około 60 tys. niemowląt i porównaniu tej grupy z po-
dobną liczbowo populacją niemowląt, których nie poddano
szczepieniu. Punktem końcowym tego badania było rozpo-
znanie pierwotnego raka wątrobowokomórkowego i innych
przewlekłych chorób wątroby po 40 latach. Ocena tego parame-
tru wymagała odpowiedniej obserwacji oraz opracowania na-
rzędzi do skutecznego nadzoru pod kątem rozwoju wymienio-
nych chorób. Badanie trwa49,50 i pojawiają się nowe metody
wykrywania schorzeń wątroby, ale powstają trudności związa-
ne z utrzymaniem zainteresowania i zaangażowania uczestni-
ków badania, badaczy, a w szczególności sponsorów – tym bar-
dziej że wszystkie strony argumentują, iż korzyści ze szczepień
zostały już dawno udowodnione na podstawie innych badań.51

Konsekwencja w udziale w badaniu i prowadzeniu go jest za-
tem kluczem do jego sukcesu.
Podobne problemy mogą pojawiać się podczas realizacji kon-

kretnych projektów i podczas opracowywania i wdrażania strate-
gii zmierzających do ograniczenia częstych chorób niezakaźnych.
Sponsorzy badań i politycy powinni zdecydować, jakich dowodów
potrzebują do wdrożenia interwencji i jak rozdysponować ograni-
czone zasoby, żeby uzyskać zamierzony cel.

Szczepionki przeciwko rakowi szyjki macicy
Rak szyjki macicy jest drugim pod względem częstości występo-
wania nowotworem złośliwym u kobiet na świecie. Liczbę zgonów
z jego powodu ocenia się na blisko 260 tys. rocznie, z czego 80%
przypada na niektóre kraje Trzeciego Świata – Afryki Subsaharyj-
skiej i południowoamerykańskie. Jest to wciąż choroba najbied-
niejszych warstw społecznych, charakteryzująca się najsilniejszą
spośród nowotworów korelacją z niskim statusem socjoekono-
micznym, nawet w najbiedniejszych krajach.52,53 W krajach za-
chodnich przesiewowe badanie cytologiczne w kierunku raka
szyjki macicy doprowadziło do zmniejszenia zapadalności na tę
chorobę, a dzięki modyfikacji schematów badań przesiewowych
może być jeszcze skuteczniejsze i zasadne ekonomicznie.54 Zwią-
zek pomiędzy wirusem brodawczaka ludzkiego (HPV – human pa-
pillomavirus) a rakiem szyjki macicy został po raz pierwszy wyka-
zany przez Haralda zur Hausena, którego uhonorowano za to
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Nagrodą Nobla w 2008 r.55 Relacja ta została potwierdzona w wie-
lu kolejnych badaniach.56 Wyniki badań epidemiologicznych prze-
prowadzonych przez International Agency for Research on Can-
cer (IARC) wskazują na to, że większość przypadków raka szyjki
macicy na świecie ma związek z 16. i 18. typem HPV. Pięćdziesiąt
siedem typów HPV tworzy dużą rodzinę pozbawionych otoczki
wirusów zawierających podwójną nić DNA. Charakteryzują się
one swoistością gatunkową i odrębnością tropizmów związaną
z podtypami genetycznymi. Zakażenie narządów płciowych pod-
typami HPV, w szczególności jego onkogennymi odmianami, jest
niezwykle częste. Zazwyczaj dochodzi do niego wkrótce po rozpo-
częciu aktywności seksualnej.58 Te obserwacje epidemiologiczne
potwierdziły się w wielu badaniach podstawowych, w których
wykazano onkogenny potencjał dwóch niestrukturalnych białek
HPV – E6 i E7 – związany z transformacją nowotworową.59,60

Białka te interferują z p53 i Rb wewnątrz komórki, co zaburza pro-
cesy regulacji wzrostu. Jeśli zakażenie wirusem się utrzymuje,
może dojść do kolejnych mutacji prowadzących do charaktery-
stycznych zmian komórkowych o różnych stopniach zaawansowa-
nia, począwszy od tych, które są widoczne w badaniu cytologicz-
nym, poprzez nieprawidłowości histologiczne, aż do inwazyjnego
raka.56 Proces ten jest zależny od trwałości wirusa, czynników
sprzyjających transformacji nowotworowej, czynników ryzyka,
a także od czasu od pierwotnego zakażenia wirusem.55,56,61 Czas, ja-
ki upłynął od zakażenia, a także częstość naturalnych regresji na
każdym z przedinwazyjnych etapów choroby mają decydujący
wpływ na sukces badania przesiewowego i leczenia we wczesnej fa-
zie inwazyjnej raka szyjki macicy.61,62

Prace badawcze zostały ukierunkowane na wykorzystanie zja-
wiska antygenowości białek wirusa w leczeniu i profilaktyce raka
szyjki macicy. Od lat interesowaliśmy się rolą odpowiedzi immu-
nologicznej typu komórkowego w przeciwdziałaniu przewlekłym
zakażeniom wirusowym u ludzi.63 Stała ekspresja białek E6 i E7
odgrywa kluczową rolę w podtrzymaniu transformacji nowotwo-
rowej zakażonych komórek [a dodatkowo czyniła je obiecującymi
celami immunoterapii opartej na limfocytach T cytotoksycznych
(CTL-based immunotherapy) – przyp. red.68]. Podejrzewaliśmy, że
limfocyty T cytotoksyczne CD8+ mogą odegrać rolę w immuno-
terapii w przypadkach, w których doszło już do rozwoju nowotwo-
ru złośliwego. Opracowano więc wektor oparty na wirusie kro-
wianki, za którego pośrednictwem wygenerowano zmiany
(wywołując kierunkową mutację) w obrębie miejsca wiązania biał-
ka Rb.64 [Ten rekombinowany wirus krowianki, nazwany TA-HPV,
powstał ze szczepu krowianki Wyeth i cechuje się ekspresją zmo-
dyfikowanych białek E6 i E7 HPV typu 16 i 18 – przyp. red.]. Ta
technika została wykorzystana do zaszczepienia 8 pacjentek z za-
awansowanym rakiem szyjki macicy, co doprowadziło do wytwo-
rzenia limfocytów T cytotoksycznych CD8+, swoistych wobec
białek wirusa (ryc. 3).65 Limfocyty T cytotoksyczne wykrywano
również u pacjentek z rakiem szyjki macicy w stadium ograniczo-
nym i w fazie przedinwazyjnej w tkance guza.66,67 Komórki raka
szyjki macicy są jednak w stanie przełamać tę odpowiedź immu-
nologiczną68,69 – wiąże się to z wystąpieniem mutacji w komórkach

raka wpływających na prezentację antygenów przez komórki
MHC klasy I.70 Najprawdopodobniej w odpowiedzi na zakażenie
narządów płciowych przez HPV wytwarzane są limfocyty T cyto-
toksyczne CD8+ swoiste wobec białek E6 i E7 prezentowanych
przez cząsteczki MHC klasy I i dzięki temu zakażenie może zostać
zwalczone. Zaobserwowana duża częstość mutacji w obrębie czą-
steczek MHC klasy I wskazuje jednak, że stanowią one istotny me-
chanizm ograniczania inwazyjności nowotworu, ponieważ przeła-
manie odpowiedzi immunologicznej związanej z prezentacją
antygenów przez cząsteczki MHC klasy I jest czynnikiem towa-
rzyszącym inwazji komórek nowotworowych. Tym samym
można przypuszczać, że pomyślność immunoterapii będzie wyma-
gała nie tylko doprowadzenia do wytworzenia komórek efektoro-
wych w postaci swoistych limfocytów T, ale również modyfikacji
zdolności komórek docelowych do prezentacji antygenu.

Immunoterapia może stanowić istotne uzupełnienie metod
leczenia, ale najważniejszym celem jest skuteczna profilaktyka
pierwotna choroby. Dwóm grupom badaczy udało się niezależnie
od siebie opracować cząsteczki wirusopodobne (VLP – virus-like
particles), które w modelach zwierzęcych wykazały działanie im-
munogenne i ochronne.71,72 Cząsteczki te, składające się z białek
strukturalnych tworzących wirion, zostały wykorzystane w dwóch
szczepionkach: czterowalentnej szczepionce (Gardasil) zawierają-
cej białka L1 i L2 wchodzące w skład 16 i 18 podtypu HPV, ale
również dwóch innych, częstych podtypów związanych z kłykci-
nami kończystymi – HPV 6 i 11 oraz dwuwalentnej szczepionce
(Cervarix) zawierającej białka 16 i 18 podtypu HPV. Wyniki pierw-
szych badań przeprowadzonych u ludzi były spektakularne.73 Za-
obserwowano silną immunogenność (średnio 1510 jednostek prze-
ciwciał u biorców szczepionki i <6 w grupie kontrolnej (n=619
v. 631)). Utrzymywanie się wirusa przez okres >6 miesięcy stwier-
dzono odpowiednio w przypadku 0/100 osobolat i 3,8/100 osobo-
lat (stwierdzono 41 przypadków utrzymywania się zakażenia
w grupie kontrolnej). Choć okres obserwacji był krótki, nie zare-
jestrowano działań niepożądanych. Wczesne wyniki kolejnych
badań, z dłuższym okresem obserwacji, potwierdzają trwałe korzy-
ści wynikające ze szczepień.74-77 Co ciekawe, z niektórych prac wy-
nika, że może dochodzić do reakcji krzyżowej na blisko spokrew-
nione podtypy HPV,75 ale – zgodnie z przewidywaniami
– wymienione szczepionki nie przynoszą żadnych korzyści oso-
bom, które zostały już zakażone. Te wyjątkowo zachęcające wyni-
ki badań doprowadziły do znaczących zmian w zakresie strategii
postępowania i w Wielkiej Brytanii wprowadzono ogólnokrajowy
program szczepień przeciw HPV. Kilka kwestii wciąż jednak wy-
maga rozwiązania:
• Szczepienia oferuje się dziewczętom w wieku 11 lat. Jaka by-

łaby wartość tych szczepień w późniejszych okresach życia
i zaszczepienia także starszej populacji?

• Należy zapewnić dalszy, stały dostęp do badań przesiewowych
w kierunku raka szyjki macicy. Czy jednak strategia tych ba-
dań wymaga udoskonalenia?

• Czy należy szczepić mężczyzn, w szczególności jeśli okaże się,
że szczepionka chroni przed rakiem odbytu?
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• Jaka powinna być wyszczepialność
w populacji i czy istnieje potrzeba
powtórnego zaszczepienia?

• Jakie jest odległe bezpieczeństwo
tych szczepień?

• Czy są one zasadne ekonomicznie?

Konieczna jest ponadto debata na
temat akceptacji szczepień ze względu
na szczególny charakter tego rodzaju
immunizacji, ponieważ szczepionka
przeciwko rakowi szyjki macicy jako
ochrona przed chorobą przenoszoną
drogą płciową budzi duże emocje
i sprzeciw u części społeczeństwa.
Zasadność proponowania szczepionki
w innych grupach wiekowych zależy
od wieku rozpoczęcia aktywności
płciowej oraz prawdopodobieństwa
wcześniejszego zakażenia. Z ostatnich
badań przeprowadzonych w Boliwii
wynika, że szczepionka jest równie
skuteczna w indukowaniu odporności
u kobiet w wieku 25-45 lat, u których
wcześniej nie doszło do zakażenia.78,79

Autorzy większości badań poświę-
conych analizie zasadności ekono-
micznej, definiując kluczowe parame-
try, opierają się na założeniach, a nie
twardych danych. Nie ma wątpliwości,
że zaszczepienie 90% dziewcząt w wie-
ku 11-12 lat doprowadzi do spadku za-
padalności na raka szyjki macicy, choć
na ten efekt będzie trzeba czekać po-
nad 30 lat, zakładając, że szczepionka
zapewnia ochronę na całe życie.80 Choć
dane wskazują na trwałą, wieloletnią
ochronę, w późnym okresie życia prze-
ciwciała mogą utrzymywać się w nie-
wystarczającym, niezapewniającym jej
mianie. Oczywiście rozwiązaniem mo-
głoby być powtórne szczepienie, jed-
nak takie postępowanie zwiększyłoby
ogromnie koszty programu szcze-
pień.81 Pomimo tych zastrzeżeń wyni-
ki modelowania i dane wskazują na
zasadność prowadzenia szczepień na
skalę ogólnokrajową.

Pojawiają się jednak kolejne pyta-
nia. Po pierwsze, czy należy szczepić
mężczyzn, zarówno z uwagi na to, że
mogą przenosić chorobę, jak też z my-
ślą o ochronie przed innymi zmianami
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związanymi z HPV. Pytanie wciąż pozostaje otwarte, choć z więk-
szości modeli wynika, że jeśli przyjąć za pierwszorzędowy punkt
końcowy uniknięcie raka szyjki macicy, to jego osiągnięcie wyma-
gać będzie zaszczepienia 80% dziewcząt, a zaczepienie chłopców
nie przełoży się na korzyści zdrowotne uzasadniające wydatki
związane z tą strategią postępowania.82

Poza tym szczepienia nie umożliwią uzyskania oszczędności
wynikających z ewentualnego ograniczenia skali badań przesiewo-
wych. Jest wiele przyczyn takiego stanu rzeczy:
• nie wiemy, jak długo trwa ochronne działanie szczepionki
• szczepionki zawierają ograniczoną liczbę onkogennych podty-

pów HPV
• musimy objąć opieką osoby niezaszczepione
• nie wiemy, jaki stopień odporności populacyjnej uzyska się

dzięki szczepieniom.
Czy obecny program badań przesiewowych jest na tyle dobry,

że umożliwi rozwiązanie tych problemów w bliskiej przyszłości?
Program badań przesiewowych w kierunku raka szyjki macicy
okazał się sukcesem – bez wątpienia przyczynił się do ogranicze-
nia liczby nowych przypadków nowotworu i związanej z nim
umieralności.83,84 Obecnie choroba dotyka przede wszystkim te ko-
biety, które nie poddają się badaniom. Z ostatnich badań wynika,
że istnieje potrzeba poszerzenia skriningu cytologicznego o bada-
nie w kierunku HPV:
• Castle i wsp. w badaniu przeprowadzonym w Kostaryce stwier-

dzili, że na raka szyjki macicy w stadium przedinwazyjnym za-
choruje w ciągu 3-5 lat 20% kobiet z trwającym co najmniej rok
zakażeniem HPV i 40% kobiet z przewlekłym zakażeniem
HPV typu 16.85

• Sasieni i wsp. stwierdzili, że cytologia szyjki macicy jest sku-
teczna w wykrywaniu raka u kobiet pomiędzy 35. a 64. r.ż., ma
mniejszą wartość u kobiet w wieku 25-34 lata i jest całkowicie
bezwartościowa u kobiet pomiędzy 20. a 24. r.ż.86

• Grupa TOMBOLA, poszukująca optymalnej metody postępo-
wania w przypadku dysplazji niskiego stopnia wykrytej w ba-
daniu cytologicznym, stwierdziła, że niezwłoczne skierowanie
na kolposkopię nie ma wyższości nad nadzorem cytologicz-
nym,87 a biopsja i usunięcie nieprawidłowej tkanki pętlą dia-
termiczną są równie skuteczne, przy czym ta ostatnia metoda
jest ewidentnie nadużywana.88 Nie wykazano również zna-
miennej różnicy w zasadności ekonomicznej tych interwencji.89

• Badanie w kierunku HPV umożliwia trafniejszą stratyfikację
stadiów choroby.90

Jak wyglądałby optymalny program badań przesiewowych
wspomagający szczepienia przeciwko HPV? Większość współ-
czesnych danych wskazuje na zasadność zastąpienia cytologii ba-
daniami na obecność HPV, powtarzanymi w dłuższych odstępach
niż te, w których obecnie wykonywana jest cytologia. Sama cyto-
logia byłaby z kolei pomocna w wyłanianiu osób z grup najwyż-
szego ryzyka.91 Należy zdawać sobie sprawę z tego, że zmiana
sposobu postępowania będzie kosztowna, wziąwszy pod uwagę ko-
nieczność przeprowadzenia działań edukacyjnych, zorganizowanie

praktyki klinicznej (żeby uniknąć niepotrzebnego leczenia) oraz
akceptację zmian w wytycznych postępowania. Ostatecznie jednak
najważniejszym wyzwaniem będzie uzyskanie zgody samych ko-
biet na zmianę. Trudność może wynikać zarówno z wydłużenia od-
stępów pomiędzy kolejnymi badaniami przesiewowymi (kobiety
z grupy niskiego ryzyka zmian nowotworowych mogą się obawiać,
że w tym czasie dojdzie do rozwoju nowotworu złośliwego), jak
i z samej zmiany sposobu postępowania. Szczególnie trudno bę-
dzie przekonać kobiety do tego, że zakażenie HPV, do którego do-
chodzi w późniejszym okresie życia, ma łagodny charakter i mo-
że nie wymagać żadnej interwencji i że ścisły nadzór może mieć
znacznie większą wartość niż szybka interwencja.

Problem akceptacji dotyczy nie tylko kwestii związanych ze
zmianami w zakresie badań przesiewowych w kierunku raka szyj-
ki macicy, ale też akceptacji samej idei szczepień przez dziewczę-
ta z grup ryzyka i ich rodziców, jak też przez opinię publiczną.92-94

Pojawia się zatem kilka kwestii:
• Jaki jest stosunek kosztów do korzyści w ocenie pacjentki, ro-

dzica oraz lekarza, przy założeniu, że ryzyko wystąpienia cho-
roby jest niskie, a kobieta regularnie poddaje się badaniom
przesiewowym? Odpowiedź na to pytanie wymaga pogłębienia
wiedzy na temat ryzyka.

• Do najistotniejszych działań niepożądanych, monitorowanych
obecnie przez VAERS (US Vaccine Adverse Events Reporting
System), należą: reakcja anafilaktyczna, zespół Guillaina-
-Barrégo, poprzeczne zapalenie rdzenia kręgowego, zapalenie
trzustki oraz zakrzepica żył głębokich. Częstość występowania
większości z nich jest podobna jak w przypadku szczepień prze-
ciwko innym chorobom, jednak dobrowolność wprowadzania
danych do rejestru powoduje, że nie może być on traktowany
na równi z obserwacją w przebiegu badań z grupą kontrolną.93

Kluczową rolę odgrywa więc to, jakie objawy występują u pa-
cjenta i czy są one postrzegane jako objawy niepożądane.

• Niepokojące jest przekonanie o tym, że amerykańskie instytu-
cje i towarzystwa naukowe promujące ideę szczepień korzysta-
ły ze wsparcia przemysłu farmaceutycznego, również przed roz-
poczęciem badań, w których wykazano kliniczną skuteczność
interwencji.94,95

To, czy te opinie znajdują potwierdzenie w rzeczywistości, jest
mało istotne. Istotne jest to, że takie przekonanie może mieć duża
grupa społeczeństwa. Należy zatem zwrócić większą niż dotychczas
uwagę na niezależne poradnictwo oraz na pogłębianie wiedzy spo-
łeczeństwa, uświadamianie i rozwiewanie wątpliwości wszędzie tam,
gdzie się pojawią. Jeśli nie wyciągniemy wniosków z lekcji, jakie da-
je nam historia, począwszy od szczepień przeciw ospie, skończyw-
szy na szczepieniach MMR, znów popełnimy te same błędy. Najważ-
niejszą i ostateczną kwestią jest nie tyle dostęp do technologii, ile
uzyskanie akceptacji dla idei szczepień, a tym samym zwiększenie
prawdopodobieństwa skutecznej realizacji tego, co wydaje się opty-
malnym rozwiązaniem w przypadku raka szyjki macicy.

Wszystkie wymienione zagadnienia są niezwykle istotne, naj-
większą jednak korzyść o zasięgu globalnym uzyska się wówczas,
kiedy program szczepień obejmie mieszkańców krajów Trzeciego
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Świata. Czy ma to szanse powodzenia? Z większości badań nad
częstością występowania HPV w tkance nowotworowej przepro-
wadzonych w krajach rozwijających się wynika, że wciąż dominu-
ją podtypy wirusa 16. i 18., a wprowadzenie w życie interwencji,
którymi dysponujemy, pomimo ich niedoskonałości, przełożyło-
by się na znamienne obniżenie zachorowalności i chorobowo-
ści.56,57 Z drugiej strony wielu autorów potwierdza, że częstość za-
każenia innymi niż 16. i 18. onkogennymi typami wirusa jest
w świecie rozwijającym się znacznie częstsza, a typy HPV są bar-
dziej różnorodne niż w krajach zachodnich (badanie Gambia96).
Dużym problemem w słabo rozwiniętych regionach świata jest
możliwość wdrożenia interwencji będących przedmiotem badań
naukowych, mimo że zapewne będą one oceniane także w środo-
wisku, które ma być ich beneficjentem. Wątpliwości dotyczą:
• Możliwości zastosowania. Jest ona tematem trwających ba-

dań, choć prawdopodobnie nie uda się rozwiać wątpliwości od-
nośnie do tego, czy testowana interwencja jest najlepszą, jaką
można wdrożyć w krajach o szczególnie ograniczonych zaso-
bach. Drugie pytanie dotyczy tego, czy interwencja uznana za
optymalną w krajach zachodnich jest jedynym skutecznym
sposobem ograniczenia skali choroby.

• Kosztów. Problem nie ogranicza się tylko do kosztu szcze-
pionki, ale obejmuje koszt całego systemu dystrybucji szczepio-
nek oraz koszt opieki klinicznej.

• Dostępu do badań przesiewowych oraz skutecznego nadzoru
i badań kontrolnych.

• Akceptacji szczepionki przez społeczeństwo. Kluczową rolę od-
grywa w tym przypadku edukacja i uświadomienie natury ra-
ka szyjki macicy. Te działania powinny być zgodne z celami
edukacyjnymi zdefiniowanymi przez WHO w Millenium De-
velopment Goal.

• Miejsca na liście priorytetów, na którym znajdą się te działa-
nia w krajach o ograniczonych zasobach finansowych.

• Przekonania międzynarodowej społeczności co do potrzeby po-
niesienia kosztów i wspierania walki z rakiem szyjki macicy.

Co zaskakujące, mimo że nie ma wątpliwości, że współczesne
interwencje zmierzające do ograniczenia częstości raka szyjki ma-
cicy mogą być z powodzeniem wprowadzone w życie we wszyst-
kich krajach, tylko część państw uznaje ten cel za możliwy do zre-
alizowania. W wielu przypadkach decydujące znaczenie będzie
miało to, że w badaniach przesiewowych ograniczy się udział
powszechnej do tej pory cytologii. Wiele ciekawych obserwacji
przyniosło niedawno opublikowane badanie nad skriningiem
w kierunku HPV w Indiach, przeprowadzone przez IARC.97 W ba-
daniu, do którego włączono mieszkańców kilkunastu wsi i grupy
te poddano randomizacji, oceniano osobno następujące metody
skriningu: badanie na obecność HPV, cytologię i ocenę wizualną
z zastosowaniem kwasu octowego. Autorzy wykazali, że jedyną in-
terwencją związaną ze znamiennym zmniejszeniem liczby za-
awansowanego raka szyjki macicy i zgonów z powodu raka szyj-
ki macicy było badanie w kierunku obecności HPV. Test na HPV
może być więc uznawany za równoległą, a przez niektórych za

alternatywną metodę w stosunku do szczepień. Istnieje potrzeba
przeprowadzenia kolejnych badań, które pomogą w zdefiniowaniu
optymalnej strategii prewencji, nadzoru, opieki klinicznej,
z uwzględnieniem analizy zasadności ekonomicznej. Należy jed-
nak zdawać sobie sprawę z tego, że ich charakterystyka będzie zbli-
żona do projektu DART, a tym samym realizacja będzie wymaga-
ła konsekwencji sponsorów i badaczy.

Problem chorób niezakaźnych
Raka szyjki macicy można traktować jako punkt styczny proble-
mów związanych z chorobami zakaźnymi i niezakaźnymi.
W aspekcie prewencji jest on bowiem odległym następstwem
choroby zakaźnej przenoszonej drogą płciową. Problemem, z któ-
rym zaczynają borykać się kraje Trzeciego Świata, są tzw. choro-
by dobrobytu. Podczas gdy wiele krajów rozwijających się wciąż
walczy z chorobami zakaźnymi, epidemia chorób niezakaźnych
jest już coraz bliżej. Zostało to przewidziane przez Richarda Dol-
la podczas wygłoszonego przez niego w 1982 r. wykładu z cyklu
Harveian Oration.98

Choroby niezakaźne odpowiadają obecnie za 60% zgonów na
świecie, a wbrew powszechnemu przekonaniu 80% wszystkich
zgonów spowodowanych nimi rejestruje się w krajach rozwijają-
cych się.99 Za wysoką umieralność odpowiadają głównie choroby
układu krążenia, nowotwory złośliwe (w szczególności te związa-
ne z paleniem tytoniu), przewlekła obturacyjna choroba płuc i cu-
krzyca. Statystyki są zatrważające, jednak bardziej niepokojące jest
to, że 44% wszystkich zgonów, którym można było zapobiec, no-
tuje się w krajach rozwijających się – jest to niemal dwa razy wię-
cej w porównaniu z liczbą możliwych do uniknięcia zgonów zwią-
zanych z chorobami zakaźnymi.99

W badaniu Delphi opisano 6 głównych celów:99

• Rozbudzenie świadomości społecznej dotyczącej problemu.
• Zmodyfikowanie ekonomii, prawa i polityki dotyczącej ochrony

środowiska w taki sposób, żeby uwzględniały omawiane kwestie.
• Bezpośrednia modyfikacja znaczących czynników ryzyka.
• Bliższe współdziałanie z lokalnymi społecznościami w celu lep-

szego zrozumienia przez nie następstw planowanych działań,
jak też aktywizacja miejscowego biznesu i sektora przemysło-
wego, który skorzysta z poprawy stanu zdrowia miejscowej
ludności.

• Uświadomienie konieczności podjęcia działań zmierzających
do ograniczenia wpływu ubóstwa i nieplanowanej urbanizacji.

• Reorganizacja systemów opieki zdrowotnej z ukierunkowa-
nych na choroby zakaźne na nastawione na długoterminową
opiekę medyczną.

Powyższe zagadnienia wymagają omówienia na forum między-
narodowym i nie powinny być pozostawione instytucjom lokal-
nym. Szefowie organizacji ds. badań biomedycznych, finansowa-
nych ze środków publicznych, wspólnie opracowali zarys działań
zmierzających do pozyskania partnerów chętnych do przekazania
środków finansowych na te cele (ryc. 4). Obecnie we wspólnym
dziele w ramach Global Alliance for Chronic Diseases uczestniczą:
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Medical Research Council, National Institutes of Health, Canadian
Institute of Health Research, National Health and Medical Rese-
arch Council of Australia, Chinese Academy of Medical Science
oraz Indian Council for Medical Research.100 Partnerzy powierza-
ją do wspólnego zarządzania zasoby, które umożliwią przeprowa-
dzenie badań koncentrujących się na prewencji i interwencji przy-
noszących korzyści zdrowotne. Szczegóły działań określił komitet
badawczy (listopad 2009) [więcej informacji na www.ga-cd.org –
przyp. red.]. Dopiero wówczas zostaną zdefiniowane priorytety ba-
dawcze, choć już teraz można prognozować, że na początku szcze-
gólna uwaga zostanie zwrócona na choroby związane z dietą i od-
żywianiem oraz układem oddechowym. W dalszej kolejności
pojawią się prawdopodobnie tematy związane ze znaczeniem i na-
stępstwami chorób psychicznych. Powstała w ten sposób organi-
zacja będzie niezależna od indywidualnych sponsorów i będzie po-
szukiwać partnerów o podobnym punkcie widzenia na rolę
wyznaczonych celów w osiągnięciu sukcesu, jakim jest opracowa-
nie i wdrożenie interwencji w wymierny sposób przyczyniających
się do ograniczenia skali zjawisk zdrowotnych, z którymi mierzą
się na co dzień kraje rozwijające się.

To przedsięwzięcie stawia nowe wyzwania medycynie prewen-
cyjnej i koncentruje się w większym stopniu na realizacji już
opracowanych interwencji niż tworzeniu nowych.

Wnioski
Powiedzenie „lepiej zapobiegać, niż leczyć” jest wciąż aktualne. Sir
Richard Doll okazał się zbytnim optymistą, kiedy w wykładzie
z cyklu Harveian Oration98 mówił o naszej zdolności do modulo-
wania i zmiany zachowań na prozdrowotne, zgodnie z tym, co
wskazuje nam wiedza oparta na dowodach naukowych. Nie chce-
my jednak zmieniać toru, którym podąża nauka, na taki, który
wiązałby się jedynie z wprowadzeniem rozwiązań teoretycznych
w praktyce i skupiał się tylko na prowadzeniu takich badań, z któ-
rych wnioski mają być z założenia łatwe do wcielenia w życie. Ta-
kie podejście można by określić krótkowzrocznym i mało produk-
tywnym. To właśnie stałe prowadzenie badań podstawowych, we
wszystkich ich postaciach, daje nam podstawy naukowe oraz tech-
nologie potrzebne do zapoczątkowania i rozwoju zmian, które od-
grywają ważną rolę w działaniach prewencyjnych. Mam nadzieję,
że udało mi się wykazać, jak ważne jest to, żeby to przekonanie
przełożyło się na konsekwentne wsparcie udzielane autorom ba-
dań, zarówno tych o charakterze wynalazczym, jak też tych, w któ-
rych opracowuje się i ocenia sposoby przeniesienia osiągnięć i od-
kryć pochodzących z badań naukowych do praktyki klinicznej.
Istotnymi badaniami, które powinny zyskać wsparcie w bliskiej
przyszłości, są badania na modelach zwierzęcych, pogłębiające na-
szą wiedzę na temat patofizjologii, oraz badania przedkliniczne.

Rycina 4. Powołanie Global Alliance for Chronic Diseases
NHMRC – National Health and Medical Research Council of Australia, MRC – Medical Research Council, CIHR – Canadian Institute of Health
Research, NIH – National Institutes of Health, MoH – Ministry of Health/Chinese Academy of Medical Sciences

Najważniejsze cechy proponowanej struktury
• Znaczne zaangażowanie najważniejszych członków-założy-
cieli, ale nie ekskluzywny klub
• Priorytet w postaci profilaktyki przewlekłych chorób nieza-
kaźnych i wykorzystania w praktyce wyników badań poświę-
conych zdrowiu i zachowaniom zdrowotnym
• Ewentualnie inne zagadnienia
• Projekty badawcze wybierane w trakcie warsztatów tema-
tycznych
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Ocena danej interwencji z uwzględnieniem historycznych i współ-
czesnych aspektów z nią związanych daje pewność, że wprowadza-
jąc proponowaną zmianę, uzyskamy zamierzony cel. Owa ocena
nie jest opcjonalnym, lecz integralnym elementem procesu po-
przedzającego wdrożenie każdej interwencji prewencyjnej na du-
żą skalę. Z drugiej strony, jak wykazałem, sposób oceny zależy od
proponowanej interwencji. Proces oceny jest drogi i długotrwały,
w szczególności jeśli wymaga przeprowadzenia badań klinicz-
nych. Z uwagi na to zgoda na działania zmierzające do osiągnię-
cia wyznaczonych celów musi być konsekwentna, trwała i w du-
żej mierze niezależna od zmian na scenie politycznej. Należy więc
podjąć starania zmierzające do uświadomienia politykom absolut-
nej konieczności wspierania merytorycznych decyzji dotyczących
projektów badawczych. Wreszcie konieczne jest powszechne zro-
zumienie znaczenia wprowadzanych działań prewencyjnych i spo-
łeczne wsparcie dla nich. Aby osiągnąć ten cel, powinniśmy po-
znać wszystkie schematy ludzkich zachowań i reakcji związanych
ze zdrowiem oraz sposoby postrzegania korzyści zdrowotnych,
które nie są zjawiskiem nowym i zawsze były obecne w demokra-
tycznych społeczeństwach. Jeśli uda nam się ustalić konkretne ce-
le prewencji, jak uczynili to XIX-wieczni lekarze w przypadku
szczepionki przeciw ospie, musimy uważać, aby nie wpaść w pu-
łapkę, w którą wpadli ówcześni badacze. Pułapkę, która oznaczać
będzie nie tylko koszty związane z wysiłkiem i wydatkami, ale co
gorsza, utrudnienie lub wręcz zablokowanie dostępu do korzyści

zdrowotnych dla rzeszy osób. Aby tego uniknąć, należy wykorzy-
stać zaplecze naukowe oraz wiedzę z zakresu innych dyscyplin
akademickich, takich jak socjologia, ekonomia czy nauki związa-
ne z biznesem zajmujące się optymalizacją działań marketingo-
wych. Powinniśmy pamiętać przy tym, żeby przedstawiać tylko
obiektywne dane naukowe, nie obudowywać ich propagandą, ale
poddać ocenie i wsłuchiwać się w krytykę. Należy zdać sobie
sprawę z tego, że żadna interwencja profilaktyczna nie zyska jed-
noznacznej akceptacji, musimy więc mieć pewność, że pozyskali-
śmy dla naszej sprawy większość, i wykorzystać jej głos tak, żeby
był dobrze słyszany pośród często wrzaskliwych głosów opozycji.

Lepiej zapobiegać, niż leczyć, a możliwość pomocy ludzkości
w ograniczeniu następstw epidemii, które ją nękają, jest w zasię-
gu ręki. Samo przedstawienie wizji działań prewencyjnych było-
by niezmiernie proste, ale jej realizacja będzie nadal operacją zło-
żoną i pełną wyzwań. Bez prób realizacji wizje pozostaną czczymi
mrzonkami i znakiem klęski z naszej strony w walce o poprawę
stanu zdrowia ludzkości.
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Komentowany artykuł jest zapisem wykładu (Harveian Ora-
tion) wygłoszonego w październiku 2009 r. podczas zgro-

madzenia w londyńskim Royal College of Physicians przez
prof. Leszka Borysiewicza. Profesor jest jednym z najbardziej
znanych na świecie naukowców polskiego pochodzenia.
Największą sławę i uznanie przyniosło mu opracowanie szcze-
pionki przeciwko wirusowi brodawczaka ludzkiego (HPV – hu-
man papillomavirus), który przyczynia się do rozwoju raka szyj-
ki macicy, jednego z najczęstszych nowotworów złośliwych
u kobiet. Dzięki temu osiągnięciu prof. Borysiewicz został Ko-
mandorem Orderu Imperium Brytyjskiego i uzyskał od królowej
Elżbiety II tytuł szlachecki.

W wykładzie prof. Borysiewicz przedstawił historię szczepio-
nek przeciwko ospie prawdziwej, gruźlicy oraz wirusowi bro-
dawczaka ludzkiego. Opis walki z tymi chorobami pokazuje naj-
ważniejsze trudności związane z promowaniem i realizacją
działań profilaktycznych.

Prof. Borysiewicz słusznie stwierdza, że podstawowym pro-
blemem współczesnych społeczeństw są choroby niezakaźne,
w tym przede wszystkim choroby układu krążenia i nowotwo-
ry złośliwe. Wspólnym czynnikiem ryzyka dla chorób układu
krążenia i wielu nowotworów jest natomiast palenie tytoniu. Hi-
storia walki z tym nałogiem jest dobrą współczesną ilustracją
trudności, którym musieli stawiać czoło naukowcy, lekarze
i inne osoby promujące szczepienia w XIX i XX w. Niepodwa-
żalnymi dowodami naukowymi na szkodliwość palenia dyspo-
nujemy już od kilkudziesięciu lat. Mimo to tytoń jest jedyną
używką o udowodnionym działaniu rakotwórczym i aterogen-
nym, a przy tym substancją uzależniającą, której powszechna
dostępność na rynku jest prawnie usankcjonowana, wsparta po-
tęgą finansową koncernów tytoniowych. Szeroko zakrojona
kampania reklamowa prowadzona przez te ostatnie, brak wie-
dzy dotyczącej zagrożeń związanych z nikotynizmem, a przede
wszystkim bezpośredni wpływ składników dymu papierosowe-
go na funkcjonowanie komórek ośrodkowego systemu nerwo-
wego sprawiają, że większość palaczy tytoniu nie ma poczucia
uzależnienia. Osoby te najczęściej nie czują się zagrożone cho-
robami odtytoniowymi.

Obecnie uważa się, że zespół uzależnienia od tytoniu jest
chorobą społeczną. Stąd rola państwa (np. odpowiednie pra-
wo, nakłady na profilaktykę) w walce z rozpowszechnieniem
tego nałogu. Poważnym problemem społecznym pozostaje
promowanie palenia w popularnych filmach, a także przez nie-
których celebrytów. Badania prowadzone w Stanach Zjedno-
czonych oraz w Europie Zachodniej wykazały istotny wpływ pa-
lenia papierosów przez bohaterów filmowych na częstość
palenia wśród młodzieży oraz młodych osób dorosłych.1

Dlatego w Stanach Zjednoczonych oraz niektórych innych kra-
jach odbiorcami filmów, w których bohaterowie palą papiero-
sy, nie mogą być dzieci i młodzież. Okazało się to skutecznym
sposobem ograniczenia promocji palenia w filmach. Ważne są
też polityka podatkowa państwa oraz ograniczanie dostępno-
ści papierosów. Należy wreszcie pamiętać o kluczowej roli le-
karzy, pielęgniarek i przedstawicieli innych zawodów medycz-
nych zarówno w kształtowaniu postaw prozdrowotnych, jak
i leczeniu osób uzależnionych. Chociaż współczesna medycy-
na zna kilka skutecznych metod (farmakologicznych i niefarma-
kologicznych) leczenia zespołu uzależnienia od tytoniu, nie
zawsze są one wykorzystywane w codziennej praktyce.2

Ze społecznego punktu widzenia palenie bierne jest podob-
nie szkodliwe jak aktywne. W krajach, w których ustawowo
ograniczono palenie w miejscach publicznych (w barach, re-
stauracjach, dyskotekach, zakładach pracy, budynkach użytecz-
ności publicznej), obserwowano istotne zmniejszenie liczby
hospitalizacji z powodu zawału serca.3 Najlepszy efekt zaob-
serwowano wśród niepalących pracowników barów i restaura-
cji. Odnotowano również poprawę funkcji płuc tych osób.

W Polsce w ostatnich latach wiele energii i czasu poświę-
cono nowej ustawie antytytoniowej.4 Ostatecznie nowelizacja
została uchwalona w pierwszej połowie 2010 r. [Ustawa z dnia
8 kwietnia 2010 r. o zmianie ustawy o ochronie zdrowia przed
następstwami używania tytoniu i wyrobów tytoniowych oraz
Ustawa o Państwowej Inspekcji Sanitarnej – przyp. red.]. Od
15 listopada 2010 r. w jednoizbowych lokalach gastrono-
micznych będzie obowiązywał całkowity zakaz palenia,
a w miejscach mających więcej niż jedną salę pomieszczenie
dla palących będzie musiało być odizolowane i zaopatrzone
w odpowiednią wentylację. Zakaz palenia obejmie także zakła-
dy pracy, domy spokojnej starości, klasztory, akademiki i ho-
tele. W tych miejscach będzie jednak można tworzyć palarnie.
Nie będzie można palić w pociągach, na przystankach autobu-
sowych oraz w samochodach służbowych. Całkowity zakaz
obejmie także plaże i miejsca przeznaczone do wypoczynku
i zabawy dzieci. Uchwalenie nowelizacji ustawy jest niewielkim
krokiem naprzód, niemniej należy podkreślić, że zawarty kom-
promis nie jest w pełni zadowalający. Wciąż wielu niepalących
pracowników będzie zmuszonych do wdychania dymu papie-
rosowego (zawierającego ponad 4000 różnych substancji che-
micznych, z których wiele ma działanie szkodliwe, w tym kar-
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Pytania:
1. Wskaż prawdziwe stwierdzenia dotyczące szczepień wprowadzonych
przez Jennera:

A. Miały wysoką skuteczność i nie stwierdzono działań niepożądanych

B. Od początku zyskały powszechną akceptację

C. Zyskały łaskawą ocenę i wsparcie finansowe rodziny królewskiej

D. Jenner został za nie uhonorowany przez powołanie do życia działającego

pod auspicjami króla towarzystwa Royal Jennerian Society

E. Jennerowi przyznano za nie nagrodę Royal College of Physicians w formie

grantu w wysokości 20 tys. funtów

Wskaż prawidłowy zestaw odpowiedzi:

�1. ABE, �2. CDE, �3. BDE, �4. ACD, 5. CD

2. Wy po wiedź: „Brak wia ry w do wie dzio ne praw dy do brze cha rak te ry zu je
obec ne cza sy. Od rzu ca nie te go, co praw dzi we, i wia ra w to, co nie do -
rzecz ne – w ten spo sób głu po ta ludz ka upo mi na się o swo je pra wa. Ta
sa ma nie zdol ność do wy da wa nia wła ści wych osą dów, któ ra nie po zwa la
uznać praw dy, nie szczę dzi po chwał opa rom fik cji”:

A. Od no si się do cza sów wpro wa dza nia szcze pień prze ciw ko ospie praw dzi wej

B. Mogłaby się odnosić również do czasów nam współczesnych i trudności 

w prowadzeniu dialogu z przeciwnikami szczepień

C. By ła przy kła dem ak cep ta cji przez śro do wi sko me dycz ne obo wiąz ku szcze pień

D. Jest au tor stwa Jen ne ra

E. Jest au tor stwa Joh na Si mo na 

Wskaż pra wi dło wy ze staw od po wie dzi:

�1. AB, �2. AD, �3. BD, �4. BCD, �5. ABE

3. Me to dę wa rio li za cji, któ ra po le ga ła na ce lo wym prze nie sie niu wy dzie -
li ny rop nej lek ko cho rych na ospę praw dzi wą przy po mo cy igły na oso by
zdro we, za rzu co no, po nie waż:

A. Przeniesienie materiału zawierającego wirusy mogło doprowadzić do

rozsiewu zakażenia i uogólnienia choroby

B. Me to da ta nie zapobiegała umie ral no ści z po wo du ospy praw dzi wej

C. Przy czy nia ła się do na si la nia epi de mii

D. Po gar sza ła prze bieg cho ro by u osób po wtór nie eks po no wa nych 

na wi ru sa ospy

E. Stwarzała ry zy ko za ka że nia wi ru sa mi HBV i HCV

Wskaż pra wi dło wy ze staw od po wie dzi:

�1. AB, �2. ABC, �3. BD, �4. DE, �5. AD

4. Świa to wa Or ga ni za cja Zdro wia ogło si ła uwol nie nie świa ta od ospy
praw dzi wej w ro ku:
�1. 1969

�2. 1970

�3. 1976

�4. 1980

�5. 1982

5. Głów ne czyn ni ki, któ re do pro wa dzi ły do po wo dze nia pro gra mu kon tro li
i era dy ka cji ospy praw dzi wej, to:

A. Ob ser wa cja bio me dycz na i opra co wa nie kon cep cji pro gra mu ja ko osią -

gnię cie tech nicz ne

B. Strach przed za cho ro wa niem

C. Pu blicz na ak cep ta cja kon cep cji pro gra mu era dy ka cji

D. Brak ru chów kon te stu ją cych ak cję szcze pień w prze szło ści

E. Prze no sze nie cho ro by tyl ko przez czło wie ka

Wskaż pra wi dło wą od po wiedź lub ze staw od po wie dzi:

�1. AB, �2. ACE, �3. BCD, �4. CDE, �5. A

6 „Przez nie mal de ka dę, od 1997 do 2004 r., ga ze ty ra do śnie roz gła sza ły
wszem i wo bec, że szcze pion ka MMR po wo du je au tyzm. Po słu gi wa ły się
przy tym aneg do tycz ny mi opo wie ścia mi prze ra żo nych ma tek, na igry wa ły
się z głu pich na ukow ców, aby zwięk szyć sprze daż na kła du. To by ła przed -
nia za ba wa. W 2004 r. zda rzy ło się coś, cze go me dia nie prze wi dzia ły: wy -
szcze pial ność MMR wśród dwu lat ków spa dła do 80%, a jesz cze w 1997 r.
wy no si ła 92%. Le ka rze, w tym je den z tych, któ rzy ja ko pierw si wska za li na

cy no gen ne i ate ro gen ne) w miej scu pra cy (na przy kład w ba -
rach czy re stau ra cjach, któ rych wła ści cie le zde cy du ją o prze -
zna cze niu jed nej z sal dla osób pa lą cych). Na le ży pod kre ślić,
że w przy pad ku in nych czyn ni ków lub sub stan cji szko dli wych,
je śli nie da się ich wy eli mi no wać z miejsc pra cy, na ra że nie na
nie jest ści śle kon tro lo wa ne. 

Pro fe sor Bo ry sie wicz ma ra cję, twier dząc, że nie moż na za -
do wo lić się je dy nie wy ka za niem związ ku mię dzy cho ro bą czy
czyn ni kiem ry zy ka a licz bą zgo nów od no to wy wa ną w po pu la -
cji. Co wię cej, nie moż na za do wo lić się wy ka za niem, że in ter -
wen cja pro fi lak tycz na przy no si ko rzy ści spo łe czeń stwu. Ko lej nym
kro kiem za wsze mu si być prze ko na nie do niej spo łe czeń stwa 
i – co rów nie waż ne – po li ty ków. W tym ce lu war to wy ko rzy sty -
wać ostat nie osią gnię cia z za kre su psy cho lo gii, so cjo lo gii, eko -
no mii i mar ke tin gu. Na le ży zdać so bie spra wę z te go, że żad na
in ter wen cja pro fi lak tycz na nie zy ska jed no znacz nej ak cep ta cji.
Cho ciaż ni gdy nie prze ko na my wszyst kich, po win no się dą żyć

do prze ko na nia więk szo ści, co po zwo li na re ali za cję in ter wen -
cji. Na le ży po now nie przy znać ra cję prof. Bo ry sie wi czo wi: za -
do wo le nie się je dy nie wy ni ka mi ba dań na uko wych oraz ich pu -
bli ka cją, bez wy cią gnię cia sto sow nych wnio sków dla po li ty ki
zdro wot nej pań stwa, by ło by nie tyl ko przy zna niem się do bez -
sil no ści, ale przede wszyst kim zna kiem na szej klę ski. 

Pi śmien nic two:
1. Ha ne win kel R, Sar gent JD. Expo su re to smo king in po pu lar con tem po ra ry mo vies and

youth smo king in Ger ma ny. Am J Prev Med 2007;32:466-473. 
2. Jan kow ski P, Ka wec ka -Jaszcz K, Su ro wiec S i wsp. Czę stość pa le nia ty to niu wśród

osób z cho ro bą nie do krwien ną ser ca w de ka dzie 1997-2007. Wy ni ki Kra kow skie go
Pro gra mu Wtór nej Pre wen cji Cho ro by Nie do krwien nej Ser ca oraz pol skich czę ści ba -
dań EU RO ASPI RE II i EU RO ASPI RE III. Zesz. Na uk. Ochr. Zdr. Zdr. Pub. Zarz.
2009;VIII:44-48. 

3. Jan kow ski P, Brzo zow ska -Kisz ka M, Dę bic ka -Dą brow ska M i wsp. Wpływ za ka zu pa -
le nia w miej scach pu blicz nych na czę stość ho spi ta li za cji z po wo du ostrych ze spo łów
wień co wych. Prze gląd sys te ma tycz ny. Kar diol Pol 2008;66:1107-1112.

4. Jan kow ski P, Ka wec ka -Jaszcz K, Jas sem J i wsp. Dla cze go war to uchwa lić no wą usta -
wę an ty ni ko ty no wą? Kar diol Pol 2009;67:101-105.
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związek pomiędzy szczepionką a autyzmem, zaczęli ostrzegać, że dzieciom
grozi śmierć”. Jest to prasowy opis sytuacji, która miała miejsce w:
�1. Ja po nii 

�2. Wiel kiej Bry ta nii

�3. Pol sce

�4. Skan dy na wii

�5. Fran cji

7. W 1946 r. prze pro wa dzo no pierw sze ba da nie kli nicz ne z ran do mi za cją,
oce nia ją ce sku tecz ność strep to my cy ny w le cze niu gruź li cy. Lek ten po -
rów na no z na stę pu ją cy mi me to da mi le cze nia:
�1. Te ra pią sul fo na mi da mi

�2. Te ra pią ka na my cy ną

�3. Hy dro te ra pią

�4. Wy po czyn kiem w łóż ku 

�5. Nie prze pro wa dzo no ta kie go ba da nia ze wzglę dów etycz nych

8. Głów ne pro ble my w zwal cza niu gruź li cy na świe cie to: 
A. Na ra sta nie czę sto ści za ka żeń w po pu la cjach za ka żo nych HIV

B. Za prze sta nie wy ko ny wa nia ra dio lo gicz nych ba dań prze sie wo wych 

C. Ogra ni czo na sku tecz ność szcze pion ki BCG w za po bie ga niu gruź li cy płuc

u do ro słych

D. Roz po wszech nia nie zja wi ska le ko opor no ści prąt ków

E. Re zy gna cja ze szcze pień przy po mi na ją cych prze ciw ko gruź li cy

Wskaż pra wi dło wy ze staw od po wie dzi:

�1. ABE, �2. ACD, �3. BDE, �4. CDE, �5. AE

9. Wskaż praw dzi we stwier dze nie do ty czą ce pro ble ma ty ki za ka żeń HPV u ko biet:
A. W ba da niu prze pro wa dzo nym w Ko sta ry ce stwier dzo no, że na ra ka szyj ki

ma ci cy w sta dium przed in wa zyj nym za cho ru je w cią gu 3-5 lat 20% ko biet

z trwa ją cym co naj mniej rok za ka że niem HPV i 40% ko biet z prze wle kłym

za ka że niem HPV ty pu 16 

B. Nie mo że my prze wi dzieć sku tecz no ści szcze pień w przy szło ści

C. Sa sie ni i wsp. w swo im ba da niu do no szą, że cy to lo gia szyj ki ma ci cy jest

sku tecz na ja ko ba da nie prze sie wo we w wy kry wa niu ra ka u ko biet po mię dzy

35. a 64. r.ż., ma mniej szą war tość u ko biet w wie ku 25-34 la ta i jest cał -

ko wi cie bez war to ścio wa u ko biet po mię dzy 20. a 24. r.ż. 

D. Nie zwłocz ne skie ro wa nie ko bie ty na kol po sko pię nie ma wyż szo ści nad

nad zo rem cy to lo gicz nym

E. Do tych cza so wy stan wie dzy o od por no ści po szcze pien nej wska zu je na po trze bę

wpro wa dze nia daw ki przy po mi na ją cej szcze pio nek prze ciw ko HPV po 30. r.ż. 

Wskaż pra wi dło wy ze staw od po wie dzi:

�1. ABE, �2. CDE, �3. BDE, �4. ACD, �5. AE

10. W ba da niu prze pro wa dzo nym przez IARC w In diach oce nia no ja ko
me to dy ba dań prze sie wo wych: ba da nie na obec ność HPV, cy to lo gię
i oce nę wi zu al ną z za sto so wa niem kwa su octo we go. Któ re z nich by ły
zwią za ne ze zna mien nym zmniej sze niem licz by za awan so wa ne go ra ka
szyj ki ma ci cy i zgo nów z po wo du ra ka szyj ki ma ci cy?
�1. Cy to lo gia

�2. Ba da nie w kie run ku obec no ści HPV

�3. Oce na wi zu al na z za sto so wa niem kwa su octo we go

�4. Cy to lo gia i ba da nie w kie run ku obec no ści HPV

�5. Cy to lo gia i oce na wi zu al na z za sto so wa niem kwa su octo we go

Prawidłowe odpowiedzi z Programu Edukacyjnego: Szczepienia osób dorosłych 8/2010:

Pytanie 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Odpowiedź 2 3 1 1 1 1 1 1 2 1

Wypełnij i odeślij kartę odpowiedzi. Dla 100 uczestników, którzy w okresie 
od lipca do grudnia 2010 r. zgromadzą największą liczbę punktów,
przygotowaliśmy nagrody:

100 egzemplarzy dwutomowej „Kardiologii” z cyklu

S Z C Z E P I E N I A  O S Ó B  D O R O S ŁY C H

Nagrody ufundowała firma

W każ dym py ta niu na le ży wy brać tyl ko jed ną od po wiedź. Wy bierz od po wiedź naj peł niej szą.
Pytania przygotował dr hab. med. Leszek Szenborn z Katedry i Kliniki Pediatrii i Chorób Infekcyjnych AM we Wrocławiu.
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