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tabletki przez siatkę odnotowywano jako czas roz‑
padu tabletki ODTs.

Ocenę statystyczną przeprowadzono, wykorzy‑
stując test t–Studenta oraz Cochrana–Coxa. Zało‑
żenia powyższych testów sprawdzono testem Sha‑
piro-Wilka, testem Kołmogorowa–Smirnowa oraz 
testem F. Wszystkie testy wykonano na poziomie 
istotności 0,05.

Wyniki

W tabeli  1 przedstawiono wyniki anali‑
zy statystycznej: średnie czasy rozpadu tabletek 

Wstęp

Tabletki ulegające rozpadowi w jamie ustnej 
(orodispersible tablets, ODTs) są przykładem no‑
wych rozwiązań w tym zakresie, opracowanym ze 
względu na zwiększenie efektywności terapeutycz‑
nej i niekłopotliwy sposób aplikacji. Wydłużający się 
wiek życia i stale powiększająca się grupa pacjen‑
tów geriatrycznych, także kłopoty z aplikacją le‑
ków, zwłaszcza dzieciom, skłaniają do opracowania 
i doskonalenia tego rodzaju formy leku.

Zgodnie z zaleceniami Farmakopei Europejskiej 
czas rozpadu tabletek nie powinien być dłuższy niż 
3 minuty [1]. Najnowsze wytyczne FDA wskazują 
na celowość formowania tabletek rozpadających się 
w jamie ustnej, których czas rozpadu nie przekra‑
czałby 30 sekund [2, 3]. W ocenie tabletek ODTs za‑
lecane jest wykonanie m.in. badania czasu rozpadu.

Podkreślić należy, że ani w Farmakopei Europej‑
skiej, ani w Farmakopei Amerykańskiej (USP) nie 
określono metody badania czasu rozpadu dobrze 
charakteryzującej tę postać leku. W badaniu czasu 
rozpadu tabletek ODTs wykorzystano metodę Mo‑
tohiro i wsp. [4].

Materiał i metody

Produkty lecznicze używane w badaniu: produkt 
referencyjny i badany, każdy odpowiednio po 5 mg, 
10 mg, 15 mg i 20 mg olanzapiny.

W aparacie do badania szybkości rozpadu ta‑
bletek umieszczono na metalowej siatce (wielkość 
oczek 2  mm) tabletkę ODTs i nakraplano na nią 
wodę o temp. 25°C ±2°C z biurety, z szybkością 
4 ml/min. Czas potrzebny do całkowitego przejścia 

Influence of disintegration time of orodispersible tablets on cooperate 
with the patient  ·  Aim of this study was to determine the 
disintegration time of ODTs tablets of tested products and tablets 
assumed as reference products.
In study of disintegration time the method of Motohiro et al. has been 
used. The results were evaluated statistically. The assessment of the 
results of the average disintegration times of tablets of reference 
products and ODTs tested product 5 mg showed that there are no 
statistically significant differences at a significance level of 0,05. With 
increasing content of olanzapine in tablets of 10 mg, 15 mg and 20 mg 
the disintegration time of tablets of reference products have significantly 
prolonged in comparison to ODTs tested products 10 mg, 15 mg and 
20 mg.
Prolongation of disintegration time of tablets of reference product affects 
the cooperation with the patient concerning dosage.
Keywords: tested product, reference product, disintegration time of 
tablets, olanzapine.
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referencyjnych oraz tabletek badanych 5 mg, 10 mg, 
15 mg i 20 mg, ich odchylenie standardowe, współ‑
czynnik zmienności oraz wartość p dla testów po‑
równujących wariancję (test F) oraz testów porów‑
nujących średnie. Rycina  1 przedstawia zbiorczy 
wykres dla średnich czasów rozpadu omawianych 
tabletek ODTs. Na wykresie zaznaczone są średnie 
czasy rozpadu ± odchylenie standardowe, dopaso‑
wana jest krzywa regresji i podany jest współczyn‑
nik dopasowania krzywej do punktów (R2).

Omówienie wyników

Oceniając uzyskane wyniki badań średnich cza‑
sów rozpadu tabletek produktu referencyjnego 
5 mg oraz tabletek badanych 5 mg, należy stwier‑
dzić, że czasy te wynosiły odpowiednio 20,2 sekund 
i 20,3 sekund, a uzyskane wyniki nie wykazują sta‑
tystycznie istotnej różnicy.

Z kolei uzyskane wyniki badań średnich czasów 
rozpadu tabletek produktu referencyjnego 10 mg 
oraz tabletek badanych 10 mg wynoszą odpowied‑
nio 48,1 sekund i 31,5 sekund, a uzyskane wyniki 
wykazują statystycznie istotną różnicę. Średni czas 
rozpadu tabletek produktu referencyjnego 10 mg 
jest dłuższy o około 52,6% w porównaniu do czasu 
rozpadu tabletek badanych 10 mg. Wydłużenie cza‑
su rozpadu tabletek może wpływać niekorzystnie na 
współpracę z pacjentem w zakresie stosowania leku 
i uzyskiwanych efektów klinicznych.

Średnie czasy rozpadu tabletek produktu re‑
ferencyjnego 15  mg oraz badanego 15  mg wy‑
noszą odpowiednio 70,7  sekund i 37,1  sekund, 
a uzyskane wyniki wykazują statystycznie istot‑
ną różnicę. Średni czas rozpadu tabletek produktu 
badanego 15 mg jest dłuższy o około 90,6% i, po‑
dobnie jak poprzednio, może wpływać niekorzyst‑
nie na współpracę z pacjentem w zakresie stoso‑
wania leku.

Średnie czasy rozpadu tabletek produktu refe‑
rencyjnego 20 mg oraz badanego 20 mg wynoszą 
odpowiednio 127,4 sekund i 85,5 sekund, a uzy‑
skane wyniki wykazują statystycznie istotną różni‑
cę. Średni czas rozpadu tabletek produktu referen‑
cyjnego 20 mg jest dłuższy o około 50% i również 
może wpływać niekorzystnie na współpracę z pa‑
cjentem w zakresie stosowania leku.

Zwiększenie czasu rozpadu tabletek ODTs jest 
szczególnie niekorzystne dla pacjentów, którzy nie 
stosują się do zaleceń lekarskich, np. nie będą po‑
łykać tabletek. Zwiększa to znacznie koszty prowa‑
dzonej terapii. Szybki czas rozpadu tabletek ODTs 
znacznie przyspiesza uwalnianie olanzapiny i dalej 
jej wchłanianie. Droga doustna podania leku może 
być alternatywą do podania leku w formie iniekcji. 
Jednak podanie donaczyniowe leku również zwięk‑
sza koszty terapii.

Należy dodać, że nie znaleziono żadnej korelacji 
statystycznie istotnej pomiędzy ciężarem tabletki 
a czasem rozpadu. Niewielką korelację znaleziono 
pomiędzy ciężarem a czasem rozpadu tabletek dla 
produktu badanego 20 mg.

Dawka 
[mg]

Preparat Średni czas rozpadu 
[sek.]

Odchylenie 
standardowe

Współczynnik 
zmienności

Wartość p dla testu F Wartość p -obustronne  
dla porównania średnich

5 Produkt referencyjny 20,2 3,2 15,9 0,258807 0,942112

Produkt badany 20,3 2,3 11,2

10 Produkt referencyjny 48,1 9,3 19,4 0,000071 0,000057

Produkt badany 31,5 2,4 7,5

15 Produkt referencyjny 70,7 16,0 22,7 0,002988 0,000009

Produkt badany 37,1 6,0 16,2

20 Produkt referencyjny 127,4 25,7 20,2 0,000655 0,000118

Produkt badany 85,5 8,2 9,6

Tabela 1. Wyniki oceny statystycznej tabletek referencyjnych i badanych
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Rycina 1. Zbiorczy wykres dla średniego czasu rozpadu referencyjnych 
i badanych tabletek ODTs
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Wnioski

1.	� Średnie czasy rozpadu tabletek badanych 5 mg 
i produktu referencyjnego 5 mg są prawie iden‑
tyczne i wynoszą odpowiednio 20,3  sekund 
i 20,2 sekund.

2.	� Zgodnie z wytycznymi FDA (czas rozpadu do 
30 sekund), zdecydowanie korzystniejsze (krót‑
sze) czasy rozpadu mają tabletki badane 10 mg, 
15 mg, 20 mg w porównaniu odpowiednio do 
produktu referencyjnego 10 mg, 15 mg i 20 mg.

3.	� Wydłużenie czasu rozpadu tabletek ODTs nieko‑
rzystnie wpływa na współpracę lekarza z pacjen‑
tem w zakresie przyjmowania leku.

Otrzymano: 2014.01.14  ·  Zaakceptowano: 2014.02.13

Piśmiennictwo

	 1.	 European Pharmacopoeia 7th edition tom I, 2011.
	 2.	 Draft Guidance for industry, Orally Disintegrating Tablets. (FDA, Roc‑

kville,MD), www.fda.gov, April 2007.
	 3.	FDA Guidance for industry, Orally Disintegrating Tablets. (FDA, 

Rockville,MD), www.fda.gov/cder/guidance/index.htm, Decem‑
ber 2008.

	 4.	 Motohiro O., Hayakawa E., Ito K., Tokuno M., Morimoto K., Watana‑
be K.: Intrabuccally rapidly disintegrating tablet. US Patent Applica‑
tion 20010014340, 16.08.2001.
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Dotąd nie udało się stworzyć terapii, która była‑
by równie skuteczna jak klasyczna chemioterapia, 
ale pozbawiona skutków ubocznych. W przypad‑
ku nowotworów piersi, związanych głównie z mu‑
tacją genu BRCA1, dużą skuteczność wykazuje ci‑
splatyna [1]. Jednak związek ten działa toksycznie 
także na komórki zdrowe, powodując uszkodzenia 
licznych narządów. Mechanizm działania przeciw‑
nowotworowego cisplatyny polega na reakcji wy‑
tworzonych w czasie metabolizmu reaktywnych 
form tlenu z głównymi komponentami komórki, 
jak: DNA, RNA, białka i fosfolipidy błonowe [2]. 
Ponadto sama cisplatyna tworzy wiązania krzyżo‑
we między sąsiadującymi nićmi DNA lub w obrębie 
tej samej nici, co prowadzi do śmierci komórki [3]. 
Jednakże dokładne mechanizmy śmierci komórki 
nie są w pełni poznane, m.in. reaktywne formy tle‑
nu mogą bezpośrednio uszkadzać błonę mitochon‑
drialną, co powadzi do wyrzutu cytochromu c do 
cytoplazmy i w konsekwencji do aktywacji procesu 
apoptozy na drodze zależnej od kaspaz. Reaktywne 
formy tlenu mogą także aktywować czynniki trans‑
krypcyjne, takie jak: NFkB i AP-1. Z kolei indukcja 
czynnika NFkB prowadzi do aktywacji białka p53, 
które odgrywa bardzo dużą rolę w regulacji procesu 
apoptozy, poprzez wpływ na podział komórkowy, 
udział w transkrypcji genów bcl-2, bax oraz genów 
naprawiających uszkodzone nici DNA.

Przy uszkodzeniu DNA białko p53, dzięki zatrzy‑
maniu komórki w fazie podziału G1, pozwala na na‑
prawę uszkodzeń. Natomiast jeśli naprawa uszko‑
dzonego DNA nie jest możliwa, białko p53 indukuje 
proces apoptozy poprzez nasilenie ekspresji białka 
proapoptotycznego Bax na błonie mitochondrialnej, 
jednocześnie blokując gen kodujący białko Bcl-2. 
Stwierdzono, że cisplatyna może indukować apop‑
tozę również na drodze aktywacji JNK/SAPK (c-Jun 
N-końcowa kinaza/kinaza białkowa indukowana 

Wraz z wydłużającą się długością życia człowie‑
ka, rozwojem cywilizacyjnym i narażeniem 

na czynniki szkodliwe wzrasta ryzyko zachorowa‑
nia na nowotwory złośliwie. Częstość występowania 
poszczególnych nowotworów zależy m.in. od płci. 
Kobiety najczęściej chorują na raka piersi. Współ‑
czesna medycyna dysponuje różnymi metodami 
leczenia tego typu nowotworu. Stosuje się leczenie 
skojarzone, obejmujące leczenie chirurgiczne, ra‑
dioterapię oraz klasyczną chemioterapię, która po‑
mimo znaczącej skuteczności jest bardzo dużym ob‑
ciążeniem dla całego organizmu.

The use of carvedilol in patients with breast cancer  ·  Breast cancer 
is the most common cancer in women. For treatment of this type of 
cancer, mainly classic chemotherapy are used, which despite to high 
efficiency, is billed for the whole organism. Creating a therapy that 
would be as effective as classical chemotherapy, but without the side 
effects is not succeeded so far. In the case of breast cancer associated 
with the BRCA1 gene mutation cisplatin has a high efficiency. 
However, the drug is toxic to both tumor and healthy cells, resulting 
in multiple organ failure, inter alia, the part of the cardiovascular 
system, such as myocardial injury, hypertension, or heart attack. In 
such cases, among others, beta blockers such as third-generation 
carvedilol are used, which blocks the receptors of both alpha and beta 
-adrenergic, contributing to a significant improvement in bargaining 
patients after myocardial infarction. It was shown that carvedilol also 
has antioxidant properties and inhibits apoptosis in cardiac cells. 
However, in the case of tumor cells, it is believed that the effect 
of carvedilol may exhibit different. It is suggested that carvedilol 
can inhibit tumor growth by inhibiting tumor cell proliferation and 
secretion of growth factors, and possibly by inducing apoptosis in 
cancer cells.
Keywords: apoptosis, cisplatin, carvedilol, breast cancer.

© Farm Pol, 2014, 70(4): 176-178
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stresem), co może być także wynikiem wzmożo‑
nej generacji reaktywnych form tlenu. Stwierdzo‑
no, że reaktywne formy tlenu indukują receptory 
powierzchniowe (APO-1/Fas) oraz ASK1 (apopto-
sis signal-regulating kinase), co w rezultacie pro‑
wadzi do aktywacji JNK/SAPK [4].

Reaktywne formy tlenu generowane podczas 
metabolizmu cisplatyny mogą również pośrednio 
wpływać na proces apoptozy, poprzez wywołanie 
podwójnych pęknięć DNA i fragmentacji DNA lub 
modyfikowaniu struktury białek, lipidów. Produk‑
ty peroksydacji lipidów, np. 4-HNE i MDA, również 
powodują modyfikację DNA. Proces ten może pro‑
wadzić do aktywacji poli(DNA-rybozo)transferazy 
i akumulacji białka p53, które indukuje apoptozę. 
Indukcja apoptozy jest pożądana w komórkach no‑
wotworowych, natomiast w komórkach zdrowych 
prowadzi do licznych powikłań, m.in. do uszkodze‑
nia mięśnia sercowego, nadciśnienia czy zawału, co 
limituje terapię cytostatykami [5].

W takich przypadkach stosuje się beta-bloke‑
ry III generacji, m.in. karwedilol. Lek ten zajmuje 
szczególne miejsce w grupie leków beta-adrenoli‑
tycznych, w związku ze znaczną poprawą roko‑
wań u pacjentów po zawale serca [4]. Coraz więcej 
badań wskazuje na jego wysoką skuteczność tak‑
że w innych populacjach chorych, m.in. wykazano 
działanie ochronne karwedilolu na nerki u pacjen‑
tów leczonych cisplatyną [6]. Spośród innych be‑
ta-adrenolityków karwedilol wyróżnia brak nieko‑
rzystnego wpływu na gospodarkę węglowodanową 
i lipidową oraz właściwości kardioprotekcyjne [7].

Karwedilol jest szybko wchłaniany po poda‑
niu doustnym, a czas półtrwania zazwyczaj waha 
się od 7  do 10  godzin. Karwedilol jest w znacz‑
nym stopniu metabolizowany w wątrobie do róż‑
nych metabolitów na drodze oksydacji (przez utle‑
nianie w pierścieniu aromatycznym) i koniugacji 
(glukuronidacji). Główną drogą metaboliczną jest 
bezpośrednia glukuronidacja karwedilolu, ponie‑
waż głównym metabolitem obecnym w surowi‑
cy i moczu jest glukuronian karwedilolu [8]. Na‑
tomiast na drodze tlenowej katalizowanej przez 
CYP2D6 powstaje 4’-hydroksykarwedilol i 5’-hy‑
droksykarwedilol, które ze względu na grupę hy‑
droksylową mogą wykazywać działanie antyok‑
sydacyjne. Stosowany w leczeniu karwedilol jest 
mieszaniną racemiczną, w której izomer S(-) wy‑
kazuje nieselektywne blokowanie receptorów 
β-adrenergicznych, natomiast izomery R(+) i S (-) 
blokują receptory α-adrenergiczne. Terapeutycz‑
ne działanie beta‑blokerów polega na blokowaniu 
beta-adrenoreceptorów, zapobiegającemu przy‑
łączeniu endogennego hormonu stresu adrenali‑
ny lub noradrenaliny. Ponadto stwierdzono, że lek 
ten posiada silne właściwości antyoksydacyjne, co 
nie jest obserwowane w przypadku innych leków 

z grupy beta-blokerów. Wykazano, że lek ten może 
usuwać reaktywne formy tlenu poprzez reakcje 
z anionorodnikiem ponadtlenkowym, rodnikiem 
hydroksylowym i nadtlenkiem wodoru [9]. Ponad‑
to karwedilol wpływa także na parametry układu 
antyoksydacyjnego. Zaobserwowano, że karwedi‑
lol powoduje podwyższenie aktywności dysmu‑
tazy ponadtlenkowej u pacjentów po zawale serca 
[10]. Ponadto stwierdzono podwyższenie aktyw‑
ności dysmutazy pondtlenkowej, peroksydazy glu‑
tationowej i katalazy w erytrocytach u pacjentów 
z chorobą wieńcową [11].

Stwierdzono również, że lek ten chroni mito‑
chondria przed oksydacyjnymi uszkodzeniami. 
Działanie antyoksydacyjne karwedilolu jest zwią‑
zane również ze zdolnością do chelatowania jonów 
metali oraz z zahamowaniem procesu peroksyda‑
cji lipidów u pacjentów z uszkodzeniem mięśnia 
sercowego [11]. Zaobserwowano także, że lek ten 
zmniejsza stężenie utlenionego LDL u pacjentów po 
ostrym zawale serca [7].

Sugeruje się, że z antyoksydacyjnymi właściwo‑
ściami karwedilolu wiążą się inne unikatowe w gru‑
pie beta-blokerów właściwości, tj. korzystny wpływ 
na śródbłonek naczyń, działanie przeciwzakrzepo‑
we i przeciwzapalne [12]. Działanie przeciwzakrze‑
powe karwedilolu jest związane ze zmniejszeniem 
stężenia białka C-reaktywnego u chorych z niewy‑
dolnością serca [13]. W badaniach in vitro na mo‑
nocytach wykazano, że lek ten powoduje zmniej‑
szenie produkcji TNF-alfa i czynnika tkankowego 
[14]. Przy czym efektu tego nie zaobserwowano 
w przypadku innych beta-adrenolityków. Powyż‑
sze wyniki potwierdzają, że zdolność karwedilo‑
lu do hamowania syntezy czynników prozapalnych 
i prozakrzepowych wynika z innych jego właściwo‑
ści niż antagonizm w stosunku do receptorów ad‑
renergicznych. W licznych badaniach na pacjentach 
z chorobami mięśnia sercowego wykazano, że kar‑
wedilol hamuje proces apoptozy indukowanej przez 
niedokrwienie mięśnia sercowego [15]. Stwierdzo‑
no, że u zwierząt leczonych tym lekiem znaczącej 
redukcji uległa ekspresja białka proapoptotycznego 
Fas. Natomiast ekspresja białka antyapoptotycznego 
Bcl-2 nie uległa zmianom, co wskazuje, że w pro‑
cesie apoptozy indukowanej przez niedokrwienie 
bierze udział głównie białko Fas. Ponadto Yue i wsp. 
stwierdzili, że karwedilol może bezpośrednio ha‑
mować apoptozę indukowaną przez wolne rodniki 
w kardiomiocytach i/lub hamować wolnorodniko‑
wą indukcję SAPK [15].

W przypadku komórek nowotworowych wy‑
daje się, że karwedilol może wykazywać działanie 
odmienne. Sugeruje się, że beta-blokery mogą ha‑
mować rozwój nowotworów poprzez zahamowa‑
nie proliferacji komórek nowotworu i wydzielania 
czynników wzrostu oraz poprzez indukcję apoptozy 
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komórek nowotworowych [16]. Karwedilol dzięki 
beta1- i beta2-adrenoreceptorom obecnym w wie‑
lu liniach komórek nowotworowych, np.: jajnika, 
piersi, jelita grubego, może przenikać do wnętrza 
komórek nowotworowych, a blokowanie adrenali‑
ny i noradrenaliny zapobiega rozprzestrzenianiu się 
nowotworów [16]. Wysoki poziom tych hormonów 
znaleziono w komórkach raka piersi, co powoduje 
zwiększoną proliferację i przemieszczanie się tych 
komórek. Dane literaturowe wskazują, że karwe‑
dilol w stężeniu 10 uM powoduje uszkodzenia mi‑
tochondrium i hamuje proces proliferacji komórek 
glejaka [17]. Powyższe działanie wskazuje na po‑
siadane przez karwedilol właściwości przeciwno‑
wotworowych w stosunku do komórek C6 glejaka, 
które są bardzo oporne na chemioterapię. Karwe‑
dilol hamuje również proliferację komórek, takich 
jak: melanoma, cervix carcinoma i komórki raka 
piersi MDA-MB-361 [18]. Natomiast w badaniach 
na zwierzętach stwierdzono, że beta-blokery po‑
przez blokowanie receptorów betaadrenergicz‑
nych mogą hamować rozwój przerzutów u myszy 
[19]. Również badania na 466 pacjentkach wyka‑
zały, że beta-blokery zapobiegają rozprzestrzenia‑
niu się raka u pacjentek z nowotworem piersi [20]. 
Efekt przeciwnowotworowy przypisuje się hamo‑
waniu aktywności kinazy białkowej C (PKC) i cy‑
klooksygenazy [20]. Ponadto dowiedziono, że kar‑
wedilol poprzez swoje działanie antyoksydacyjne 
hamuje aktywność metaloproteinazy 2  i 9, czego 
nie obserwowano w przypadku innych beta-blo‑
kerów [21]. Wykazano również, że karwedilol sty‑
muluje beta-arrestynę do połączenia z receptorem 
beta2, co prowadzi do zmniejszenia ich oddziały‑
wania z białkiem G.

W związku ze zróżnicowanym wpływem karwe‑
dilolu na komórki zdrowe i nowotworowe, ocena 
wpływu karwedilolu na mechanizmy komórkowe 
prowadzące do procesu apoptozy wywołanej przez 
cisplatynę wymaga dalszych badań w tym zakresie. 
Znalezienie nowego zastosowania dla beta-blokera 
III generacji karwedilolu w chemioterapii pacjen‑
tek z rakiem piersi pozwoli na eliminację powikłań 
ze strony układu sercowo-naczyniowego.

Otrzymano: 2014.02.01  ·  Zaakceptowano: 2014.02.27
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uzyskała ona w 1848 r. status normy państwowej 
obowiązującej na całym terytorium USA; ów sta‑
tus prawny USP pozostaje aktualny do dziś. Stoso‑
wanie zapisów USP egzekwuje Food and Drug Ad-
ministration (FDA) oraz inne amerykańskie agencje 
rządowe. Zapisy USP obowiązują wszystkie firmy 
farmaceutyczne działające na rynku amerykańskim; 
oznacza to, że firmy zagraniczne eksportujące swe 
produkty lub półprodukty do USA podlegają ta‑
kim samym audytom FDA, jak rodzime firmy ame‑
rykańskie.

The US Pharmacopeia powstała w środowisku 
lekarskim. Niezależnie od tej inicjatywy, środowi‑
sko farmaceutów amerykańskich opracowało swe 
własne kompendia. W roku 1884  wyszło pierw‑
sze wydanie The New York and Brooklyn Formula-
ry of Unoficinal Preparations, a w cztery lata póź‑
niej American Pharmaceutical Association wydało 
kompendium leków zatytułowane The National 
Formulary of Unoficinal Preparations, w skrócie 
National Formulary (NF). Dzieło to uzyskało status 
normy państwowej egzekwowanej przez FDA i inne 
agencje rządowe USA w roku 1906. Tak więc przez 
kilkadziesiąt lat w USA obowiązywały dwie obliga‑
toryjne normy o charakterze farmakopei.

Tematyka obu konkurencyjnych farmakopei, 
USP i NF, była praktycznie taka sama, a ich sta‑
tus prawny identyczny, potwierdzony ustawo‑
wo w 1938  r. W roku 1975  nastąpiła fuzja obu 

Jedną z najważniejszych współczesnych farmako‑
pei jest amerykańska The United States Pharma-

copeia and National Formulary (USP-NF [1]). Wy‑
nika to nie tylko z zalet samej farmakopei i ogromu 
zawartych w niej informacji, bowiem inne wiodące 
farmakopee są również niezwykle wyczerpujące, ale 
także z wartości amerykańskiego rynku farmaceu‑
tycznego i mocnej pozycji amerykańskich firm far‑
maceutycznych na arenie międzynarodowej. Każ‑
da firma, również zagraniczna, która chce zaistnieć 
na amerykańskim rynku farmaceutycznym podle‑
ga audytowi FDA obejmującemu sprawdzenie zgod‑
ności procedur z normą USP-NF.

Historia powstania i rozwoju USP-NF jest przy‑
kładem tego, jak z inicjatywy niewielkiej grupy 
osób może narodzić się wielka światowa organiza‑
cja. Farmakopea amerykańska powstała z inicjaty‑
wy środowiska lekarskiego, w którym samorzutnie 
ukonstytuowała się grupa inicjatywna i wystosowa‑
ła zaproszenie do stowarzyszeń zawodowych dzia‑
łających w obszarze szeroko pojętej ochrony zdro‑
wia, apelując o stworzenie kompendium substancji 
leczniczych. W pierwszym spotkaniu, które odby‑
ło się w dniu 1 stycznia 1820 r. w gmachu Senatu 
USA, uczestniczyło 11 lekarzy reprezentujących za‑
proszone organizacje zawodowe. Podjęto wówczas 
decyzję szybkiej realizacji podjętej inicjatywy. Jesz‑
cze w tym samym roku, 15 grudnia 1820 r. goto‑
we było pierwsze wydanie The Pharmacopeia of the 
United States (USP). Kompendium to zawierało na‑
zwy i receptury 217 leków uznanych za skuteczne 
z medycznego punktu widzenia. Pierwsze wydanie 
USP było wielokrotnie aktualizowane, najpierw co 
10 lat (1820–1940), potem co 5 lat (1942–2000), 
a od roku 2002 nowe wydanie USP wychodzi co rok; 
jakby tego było mało, najnowsze wydanie jest jesz‑
cze dwukrotnie aktualizowane w ciągu roku.

USP jest jedyną na świecie farmakopeą, która 
wydawana jest przez organizację prywatną, a nie 
przez organ rządowy lub międzynarodowy. Pomi‑
mo iż USP nie jest dziełem organu państwowego, 
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organizacji (a dokładniej wrogie przejęcie, bowiem 
USP wykupiła NF) i powstała nowa organizacja, 
US Pharmacopeial Convention (USP Convention), 
kontynuująca obie tradycje. Ze względu na rodo‑
wód dzieła przygotowywanego przez USP Conven-
tion nosi ono oficjalną nazwę The US Pharmacope-
ia and National Formulary, w skrócie USP-NF, ale 
na ogół mówi się po prostu „USP”. USP-NF ma sta‑
tus amerykańskiej normy państwowej, a jej zapisy 
są honorowane w około 140 krajach.

Mówiąc o USP, mamy zwykle na myśli farmako‑
peę amerykańską w formie drukowanej lub elektro‑
nicznej. Trzeba jednak pamiętać, że USP to przede 
wszystkim wielka organizacja, USP Convention, 
która to dzieło przygotowuje. USP Convention jest 
organizacją prywatną, bardzo sprawnie zarządza‑
ną pod względem merytorycznym i biznesowym.

USP Convention tworzy około 400 organizacji 
członkowskich reprezentowanych przez delega‑
tów, którzy w drodze głosowania większościowego 
podejmują decyzje personalne oraz rezolucje mery‑
toryczne o charakterze strategicznym. Członkami 
USP Convention są instytucje akademickie, insty‑
tuty badawcze, stowarzyszenia medyczne i farma‑
ceutyczne, organizacje producentów i handlowców, 
przedstawiciele organów rządowych oraz organiza‑
cji pozarządowych, w tym organizacji konsumenc‑
kich. USP Convention in gremio dokonuje wyboru 
prezydenta tej organizacji (President), przewod‑
niczącego Zarządu (Chief Executive Officer, CEO), 
skarbnika (Treasurer), członków Rady Nadzorczej 
(Board of Trustees), Rady Ekspertów (Council of 

Experts) i Rady Konwencji (Council of the Conven-
tion). Rezolucje USP Convention wyznaczają ogól‑
ną politykę tej organizacji oraz akceptują lub kory‑
gują działalność jej wyspecjalizowanych organów, 
nie ingerując jednak w ich prace bieżące.

Propozycje obsady personalnej, projekty rezolu‑
cji i rekomendacje w sprawie ich przyjęcia przygo‑
towuje Rada Konwencji (Council of the Convention). 
Jest to ciało o charakterze administracyjno-mery‑
torycznym, którego członkowie mają wielki wpływ 
na pracę innych organów USP Convention, ponie‑
waż rekomendacje personalne i projekty rezolucji są 
z reguły akceptowane.

Rada Nadzorcza (Board of Trustees) odpowia‑
da za planowanie strategiczne i ogólny nadzór nad 
działaniem całej organizacji: czuwa nad prawi‑
dłowością formalną i merytoryczną prac USP Co-
nvention i jej wyspecjalizowanych organów, ocenia 
prawidłowość realizacji generalnej polityki tej orga‑
nizacji, nadzoruje sprawy członkowskie i kontro‑
luje finanse całej organizacji. Rada Nadzorcza skła‑
da się z 8 członków wybieranych na 5 lat, w tym po 
2 przedstawicieli środowisk medycznych i farma‑
ceutycznych, 3 przedstawicieli innych interesariu‑
szy (producentów, handlowców, organizacji rzą‑
dowych i pozarządowych) oraz 1 przedstawiciela 
interesu publicznego.

Radę Ekspertów (Council of Experts) tworzą 
przewodniczący Komitetów Eksperckich (Expert 
Committees), wybierani przez USP Convention 
na 5-letnią kadencję. Przewodniczący sami do‑
bierają sobie członków swych komitetów. Expert 
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Committees odpowiadają za przygotowanie do pu‑
blikacji poszczególnych rozdziałów USP-NF pod 
względem merytorycznym.

Ze względu na bardzo szeroki zakres odpowie‑
dzialności Komitety Eksperckie powołują gru‑
py robocze (Expert Panels), których zadaniem jest 
zbadanie wskazanych zagadnień szczegółowych 
i przedstawienie rekomendacji w tych kwestiach. 
Zespoły te mogą mieć charakter stały (np. zespół ds. 
suplementów diety, zespół ds. składników żywno‑
ści, zespół ds. leków roślinnych pochodzenia chiń‑
skiego, zespół ds. leków roślinnych pochodzenia in‑
dyjskiego) lub mogą być powoływane ad hoc celem 
zbadania jakiegoś aktualnego, wąskospecjalistycz‑
nego zagadnienia.

Bieżący zarząd wykonawczy USP sprawuje wie‑
loosobowe ciało, w którym decydujący głos ma 
przewodniczący Zarządu (Chief Executive Officer, 
CEO) wspomagany przez wiceprezydenta do spraw 
prawnych, ponieważ kwestie prawne w USA (i nie 
tylko) mają kluczowe znaczenie dla wszystkich or‑
ganizacji działających w sferze medycznej. W dniu 
1 lutego 2014 r. na stanowisku CEO nastąpiła zmia‑
na; dr R. Piervincenzi zastąpił dr R. L. Williamsa. 
Członków Zarządu USP w randze wiceprezyden‑
ta jest kilkunastu. Na rycinie 1 pokazano tylko nie‑
które kluczowe postaci. Zauważmy silną reprezen‑
tację Indii, Chin i Brazylii; wynika to stąd, iż USP 
jest organizacją amerykańską o zasięgu międzyna‑
rodowym, która podjęła strategiczną decyzję roz‑
szerzenia swej działalności w tych trzech krajach. 
Rozwój działalności USP w Indiach, Chinach i Bra‑
zylii jest nie tylko efektywny ekonomicznie, ale są 
to kraje, w których do dziś stosowane są leki me‑
dycyny naturalnej. Obecnie istnieją już możliwo‑
ści techniczne wyodrębnienia z takich preparatów 
i zbadania wiarygodnymi metodami substancji ak‑
tywnych biologicznie, celem ich ewentualnego za‑
stosowania w farmacji i medycynie zachodniej. Jest 
to bardzo obiecujący kierunek badań; USP wydała 
już pierwsze certyfikaty na preparaty tradycyjnej 
medycyny chińskiej. O dalszych kierunkach teryto‑
rialnej i biznesowej ekspansji USP Convention mo‑
żemy tylko spekulować na podstawie faktu, iż USP 
wydawana jest nie tylko w języku angielskim, ale 
również po hiszpańsku (w Brazylii obowiązuje ję‑
zyk portugalski) i po rosyjsku.

USP Convention ma charakter prawdziwie mię‑
dzynarodowy: wśród 400  organizacji członkow‑
skich znajdują się nie tylko organizacje amery‑
kańskie, ale również zagraniczne; 800-osobowy 
personel stały i 900  ekspertów wspomagających 
USP swą wiedzą pochodzi z 30  krajów. Pierwszą 
stałą placówką zagraniczną USP było biuro w Bazy‑
lei (Szwajcaria), otwarte w 2005 r. W 2006 r. otwo‑
rzono biuro i zespół laboratoriów w Hajdaraba‑
dzie (Indie); w 2007 r. powstał podobny kompleks 

administracyjno-badawczy w Szanghaju (Chiny), 
a w 2008 r. w Sao Paulo (Brazylia). W tym samym 
roku centrala USP przeniosła się do nowej siedzi‑
by w Rockville, Maryland, w pobliżu Waszyngtonu. 
Główna siedziba USP znajduje się niemal dokład‑
nie pośrodku między dwoma wielkimi federalny‑
mi instytutami badawczymi: National Institutes of 
Health (NIH) i National Institute of Standards and 
Technology (NIST).

USP Convention jest wielką światową organi‑
zacją, która publikuje nie tylko USP-NF, ale całe 
spektrum kompendiów w dziedzinach związanych 
z farmacją. Oferuje także chemiczne materiały od‑
niesienia, wykonuje usługi walidacji i weryfikacji, 
wydając odpowiednie certyfikaty, oraz prowadzi 
szkolenia na całym świecie. Jednym słowem, jest 
to fachowo zarządzana organizacja, której kierow‑
nictwo zna wartość efektu synergii i korzyści wyni‑
kające z dominującej pozycji na światowym rynku.

Do najważniejszych (płatnych) produktów USP 
Convention należą [2]:

-- The United States Pharmacopeia and National 
Formulary (USP-NF), czyli farmakopea amery‑
kańska w wydaniu oryginalnym i w przekładach 
na język hiszpański i rosyjski;

-- Pharmacopoeia of the People’s Republic of Chi-
na, czyli farmakopea chińska w wersji angloję‑
zycznej;

-- Food Chemicals Codex (FCC), czyli kompendium 
związków chemicznych występujących w pro‑
duktach żywnościowych;

-- Dietary Supplements Compendium (DSC), czyli 
kompendium suplementów diety;

-- USP on Compounding, czyli kompendium skład‑
ników i postaci leków dopuszczonych do sprze‑
daży w USA;

-- The USP Dictionary of United States Adopted 
Names and International Drug Names (USAN), 
czyli kompendium amerykańskiego i międzyna‑
rodowego nazewnictwa związków chemicznych 
stosowanych w farmacji.
USP Convention udostępnia również katalog ok. 

3100  chemicznych materiałów odniesienia (USP 
Reference Standards), oferowanych usług (Veri-
fication Services) i szkoleń (Global Education and 
Training Catalog). Niektóre dokumenty USP są 
dostępne bezpłatnie w formie elektronicznej, np. 
kompendium leków (USP Medicines Compendium), 
kompendium leków ziołowych (Herbal Medicines 
Compendium), poradnik etykietowania leków (Pre-
scription Container Labeling), poradnik badania 
rozpuszczalności (Dissolution Toolkit), przewodnik 
w zakresie kolumn chromatograficznych (Chroma-
tographic Columns), baza danych zagrożeń związa‑
nych z poszczególnymi substancjami (Material Sa-
fety Data Sheets) i baza danych zidentyfikowanych 
sposobów fałszowania artykułów żywnościowych 
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(USP Food Fraud Database). Wymianę informacji 
zapewniają fora dyskusyjne (Pharmacopeial Fo-
rum, Food Chemicals Codex Forum oraz Newsletter 
and Information), gdzie roztrząsane są spostrzeże‑
nia i propozycje, zanim zostaną one wprowadzone 
do oficjalnych publikacji USP Convention.

Najważniejszą publikacją USP Convention jest 
oczywiście The United States Pharmacopeia and 
National Formulary (USP-NF). Główną część USP‑
-NF stanowią monografie zawierające wyczer‑
pujący opis substancji o znaczeniu medycznym; 
zapisy zawarte w tych monografiach są obligato‑
ryjne. Monografie USP opisują substancje o zna‑
czeniu leczniczym, a monografie NF koncentru‑
ją się na substancjach pomocniczych (excipients), 
takich jak wypełniacze, substancje wiążące, an‑
tyoksydanty, substancje smakowe, zapachowe, 
barwniki, itd. Niektóre substancje znajdują się 
w obu częściach USP-NF ze względu na ich róż‑
ne zastosowania; np. monografia na temat sorbi‑
tolu znajduje się w NF, a roztwór sorbitolu opisa‑
ny jest w USP. Monografie USP-NF zawierają pełny 
opis poszczególnych substancji, a w szczególno‑
ści nazwę systematyczną i zwyczajową (handlo‑
wą), wzór chemiczny sumaryczny i strukturalny 
lub inne jednoznaczne określenie danej substan‑
cji (w przypadku mieszanin pochodzenia natural‑
nego), właściwości fizyczne i chemiczne, metody 
identyfikacji instrumentalnej (przede wszystkim 
metody spektrograficzne i chromatograficzne), te‑
sty i próby na obecność danej substancji oraz jej ty‑
powych zanieczyszczeń, sposób przechowywania, 
odnośniki literaturowe i dane kontaktowe osoby 
odpowiedzialnej za informacje zamieszczone  w da‑
nej monografii. Struktura i zawartość monografii 
USP-NF niewiele odbiega od monografii w innych 
wiodących farmakopeiach, np. w European Phar-
macopoeia lub w International Pharmacopoeia.

Natomiast informacje ogólne o testach i bada‑
niach (Tests and Assays) prowadzonych metodami 
chemicznymi, fizycznymi, biologicznymi i mikro‑
biologicznymi, wzorcach miar i chemicznych mate‑
riałach odniesienia oraz aparaturze badawczej sto‑
sowanej w tych procedurach są w USP-NF znacznie 
bardziej rozbudowane niż w innych farmakopeach. 
Umieszczono je w sekcji General Chapters on Tests 
and Assays, a poszczególne rozdziały noszą numery 
poniżej <1000>. Rozdziały w ten sposób oznaczone 
są obligatoryjne (mandatory), tzn. procedury we‑
wnętrzne zapisane w systemach jakości firm farma‑
ceutycznych muszą być zgodne z wymogami poda‑
nymi w tych rozdziałach i podlegają audytowi FDA, 

o ile dana firma chce być obecna na rynku amery‑
kańskim.

Rozdziały oznaczone numerami między <1000> 
a <2000> (General Information Chapters) zawierają 
informacje ogólne o metodach pomiarowych, apa‑
raturze i rodzajach substancji, które mają charak‑
ter wskazówek (guidance), i których przestrzeganie 
jest opcjonalne, tzn. zalecane, ale nieegzekwowa‑
ne w sensie prawnym. W praktyce jednak wymogi 
wynikające z tych zapisów muszą być również speł‑
nione, ponieważ kontrahenci (na całym świecie) 
z reguły żądają spełnienia nie tylko wymogów ob‑
ligatoryjnych, ale również zaleceń USP-NF; w far‑
macji obowiązuje niepisana zasada spełniania wszel‑
kich wymogów „z zapasem” i nikt nie chce z góry 
eliminować się z rynku amerykańskiego.

Rozdziały o numerach powyżej <2000> dotyczą 
suplementów diety i są nieobligatoryjne. Integral‑
ną częścią USP-NF są również rozdziały omawiają‑
ce reagenty, rozpuszczalniki, wskaźniki chemicz‑
ne i tabele referencyjne (rozpuszczalność, izotopy, 
masy atomowe).

Noty Ogólne (General Notices) omawiają kwe‑
stie prawne, terminologię (włącznie ze stosowany‑
mi skrótami), paczkowanie, oznakowanie i prze‑
chowywanie. Wymogi tam podane są obligatoryjne.

Rozbudowa farmakopei amerykańskiej na prze‑
strzeni ostatniego stulecia wpisuje się logicznie we 
współczesną ideologię wzrostu korporacyjnego, co 
widać nie tylko w przypadku organizacji konkuru‑
jących ekonomicznie, ale i w innych dziedzinach 
aktywności społecznej [3]. Polityka ekspansji prze‑
niknęła również do firm farmaceutycznych, insty‑
tutów badawczych i ośrodków medycznych, gdzie 
impulsem do zwiększania skali działalności są nie 
tylko kwestie efektywności kosztowej, ale również 
wzrost zasobów wiedzy i wynikająca stąd koniecz‑
ność wąskiej specjalizacji. Chociaż ewolucja w tym 
kierunku wydaje się być trendem nieodwracalnym, 
to w pędzie do wzrostu i globalizacji nie wolno za‑
gubić pierwiastka humanistycznego, który w na‑
ukach medycznych musi, tak jak dotychczas, od‑
grywać pierwszoplanową rolę.

Otrzymano: 2014.01.20  ·  Zaakceptowano: 2014.02.17
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Wstęp

W styczniu 2015 r. krakowska Katedra i Zakład 
Botaniki Farmaceutycznej (od 1993  r. jednostka 
Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskie‑
go), jedna z najstarszych katedr botaniki farmaceu‑
tycznej w Polsce, będzie obchodzić ważny jubileusz, 
85-lecie swojego istnienia.

Zbliżający się jubileusz stał się doskonałym bodź‑
cem do głębszego poznania historii katedry, życio‑
rysów naukowych jej kolejnych kierowników oraz 
realizowanej pod ich kierunkiem tematyki nauko‑
wo-badawczej.

Ostatnie historyczne opracowanie dziejów kate‑
dry, autorstwa prof. Ireny Turowskiej, kierownika 
katedry w latach 1951–1971, zostało opublikowa‑
ne około 35 lat temu. Opracowanie to skupione jest 
jednak na charakterystyce działalności naukowo‑
-badawczej katedry w okresie kierowania nią przez 
autorkę opracowania [1].

Zarys dziejów katedry przedstawiają też frag‑
menty specjalnego jubileuszowego opracowania 
opublikowanego w 2008 r. z okazji 225 lat naucza‑
nia farmacji na Uniwersytecie Jagiellońskim, pod 
red. prof. Zbigniewa Beli, przygotowanego przy du‑
żym udziale aktualnego kierownika katedry, prof. 
Haliny Ekiert [2].

Pierwszy kierownik katedry, prof. Jadwiga Wo‑
łoszyńska, to światowej sławy algolog. Nazwisko 
pani profesor figuruje w licealnych podręcznikach 
z biologii wśród nazwisk zasłużonych botaników. 
Kolejni kierownicy katedry, prof. Irena Turow‑
ska, prof. Stanisław Kohlmünzer i prof. Jan Grzy‑
bek, to znani różnym pokoleniom farmaceutów 

From algology to biotechnology: 85 years of the Chair and Department 
of Pharmaceutical Botany in Kraków. Part I , 1930–1971  ·  In January 
2015, the Chair and Department of Pharmaceutical Botany in Kraków, 
(since 1993 year unit of Collegium Medicum of Jagiellonian University), will 
celebrate 85th anniversary of its establishment.
The first part of this article outlines the history of the chair, and briefly 
presents its successive heads and research programs realized under their 
direction.
The main part of this article portrays in detail scientific achievements 
of two first heads of chair: Prof. Jadwiga Wołoszyńska and Prof. Irena 
Turowska.
Within the space of 85 years the location and affiliation of the chair 
changed.
Successive heads of chair and their teams explored different scientific and 
research areas, from algology, pharmacobotany and herbiculture through 
phytochemistry and mycochemistry to biotechnology of plants and higher 
fungi.
Prof. Jadwiga Wołoszyńska (1882-1951) was an algologist of worldwide 
renown. She was engaged in research in the field of ecology, 
phytogeography and taxonomy of algae.
Prof. Irena Turowska (1900-1990) developed pharmacobotanic studies 
in the chair that were focused particularly on essential oil-bearing 
plant species. She supervised mapping of distribution pattern of 
important medicinal plant species in Poland and initiated screening 
studies of extracts from higher fungi (Macromycetes). Prof. Turowska 
is one of the greatest contributors to the development of herbiculture 
in Poland.
Keywords: Chair and Department of Pharmaceutical Botany in Kraków, 
outlines of the history, Jadwiga Wołoszyńska, algology, Irena Turowska, 
pharmacobotany, herbiculture, mycochemistry.
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wykładowcy i autorzy skryptów lub/i podręczni‑
ków z zakresu botaniki farmaceutycznej, farmako‑
gnozji i farmakobotaniki [2–5].

Prezentacja życiorysów naukowych tych wy‑
bitnych osobowości i przedstawienie ich najważ‑
niejszych osiągnięć naukowo-badawczych to waż‑
na powinność i niewątpliwy zaszczyt.

W części I artykułu przedstawiono zarys dziejów 
Katedry i Zakładu Botaniki Farmaceutycznej w Kra‑
kowie, tematykę naukowo-badawczą realizowaną 
pod kierunkiem kolejnych kierowników oraz ży‑
ciorysy naukowe dwóch pierwszych kierowników 
katedry, prof. Jadwigi Wołoszyńskiej i prof. Ireny 
Turowskiej.

Część II będzie poświęcona działalności nauko‑
wo-badawczej trzech kolejnych kierowników kate‑
dry: doc. Janiny Korty, prof. Stanisława Kohlmün‑
zera i prof. Jana Grzybka.

W częściach III i IV zaplanowano prezentację 
współczesnej działalności naukowo-badawczej i dy‑
daktycznej katedry.

Zarys dziejów krakowskiej Katedry 
i Zakładu Botaniki Farmaceutycznej

Krakowska Katedra i Zakład Botaniki Farma‑
ceutycznej została powołana do życia w styczniu 
1930 r. jako jednostka Studium Farmaceutyczne‑
go przy Wydziale Filozoficznym Uniwersytetu Ja‑
giellońskiego. Inicjatorką utworzenia katedry była 
prof. Jadwiga Wołoszyńska (wówczas dr hab.). Pani 
profesor została równocześnie pierwszym kierow‑
nikiem katedry. Siedzibą katedry były pomieszcze‑
nia w budynku Zgromadzenia Sióstr Augustianek 
przy ul. Skałecznej 10. Budynek ten był uprzednio 
wykorzystywany przez Akademię Górniczo-Hut‑
niczą (rycina 1).

Po siedmiu latach funkcjonowania katedra zo‑
stała przeniesiona do nowej siedziby przy ul. Fran‑
ciszkańskiej 1. Wcześniej użytkownikiem tych po‑
mieszczeń było państwowe gimnazjum żeńskie 
(rycina 2) [1, 3–6].

W 1939  r., po wybuchu II wojny światowej, 
działalność Uniwersytetu Jagiellońskiego, w tym 
również Katedry i Zakładu Botaniki Farmaceutycz‑
nej, została zawieszona. W okresie okupacji hitle‑
rowskiej prof. J. Wołoszyńska prowadziła naukową 
i dydaktyczną działalność konspiracyjną. Równo‑
cześnie pracowała w krakowskim Instytucie Bak‑
teriologii prof. Odo Bujwida [6].

Po zakończeniu II wojny światowej w 1945  r. 
Uniwersytet Jagielloński wznowił swoją działalność. 
Katedra i Zakład Botaniki Farmaceutycznej zosta‑
ła jednostką Wydziału Matematyczno-Przyrodni‑
czego. Otrzymała też nową siedzibę przy ul. Krup‑
niczej 16. W tym miejscu katedra funkcjonowała 
nieomal przez całe półwiecze, do 1993 r. (rycina 3).

W trakcie II wojny światowej mienie katedry zo‑
stało rozgrabione. Zdobycie wyposażenia niezbęd‑
nego do wznowienia działalności naukowej i dydak‑
tycznej trwało około dwóch lat. Uroczyste otwarcie 
i poświęcenie nowej siedziby katedry odbyło się 
w maju 1947 r. [3-5].

W 1950 r. w wyniku reorganizacji powstała Aka‑
demia Medyczna im. Mikołaja Kopernika w Kra‑
kowie. Katedra stała się jednostką Wydziału Far‑
maceutycznego tej uczelni. Funkcję kierownika 
katedry aż do 1951 r. pełniła prof. J. Wołoszyńska. 
Po jej śmierci kierownikiem katedry została prof. 
Irena Turowska (wówczas dr hab.). Funkcję tę peł‑
niła przez 20 lat [2, 3].

W roku akademickim 1971/72 obowiązki kie‑
rownika katedry przejęła, zaledwie na kilka mie‑
sięcy (ze względu na zły stan zdrowia), doc. Janina 
Korta. Od 1  lutego 1972 r. kierownictwo katedry 
powierzono profesorowi (wówczas dr hab.) Sta‑
nisławowi Kohlmünzerowi. Profesor był kierow‑
nikiem katedry do 1989 r. [2, 4]. Kolejnym kie‑
rownikiem katedry został prof. Jan Grzybek 

Rycina 1. Pierwsza siedziba katedry przy ul. Skałecznej 10 (aktualnie Szkoła 
Podstawowa nr 160 Zgromadzenia Sióstr Augustianek im. Św. Augustyna; 
autor zdjęcia: Halina Ekiert, Katedra i Zakład Botaniki Farmaceutycznej UJ CM)
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(wówczas dr  hab.). Profesor równocześnie pełnił 
w latach 1987–1990 funkcję prodziekana, a w la‑
tach 1990–1996 dziekana Wydziału Farmaceutycz‑
nego [2, 5].

W maju 1993 r., w wyniku kolejnej reorganiza‑
cji, wydziały Akademii Medycznej, w tym Wydział 
Farmaceutyczny, stały się jednostkami Collegium 
Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego. We wrześ
niu 1993 r. większość katedr i zakładów Wydzia‑
łu Farmaceutycznego, w tym Katedra i Zakład Bo‑
taniki Farmaceutycznej, pierwotnie rozproszonych 
w różnych miejscach na terenie Krakowa, uzyska‑
ła nową siedzibę w powstałym kompleksie budyn‑
ków przy ul. Medycznej 9, w Krakowie-Prokoci‑
miu (rycina 4) [7].

W 1996  r. nagle zmarł prof. J. Grzybek. Kie‑
rownictwo katedry powierzono ponownie prof. 
S.  Kohlmünzerowi (wówczas emerytowanemu). 
Profesor kierował katedrą do 1999 r. Od 1 paździer‑
nika 1999 r. do chwili obecnej obowiązki kierowni‑
ka katedry pełni prof. Halina Ekiert [2, 4].

Rycina 2. Druga siedziba katedry przy ul. Franciszkańskiej 1 
(aktualnie Uniwersytet Papieski Jana Pawła II).  
Z lewej strony widoczne fragmenty Kościoła Franciszkanów, 
z prawej strony, na dalszym planie, Pałac Arcybiskupów 
Krakowskich (autor zdjęcia: Halina Ekiert, Katedra i Zakład 
Botaniki Farmaceutycznej UJ CM)

Rycina 4. Współczesna siedziba katedry w kompleksie budynków przy 
ul. Medycznej 9 w Krakowie-Prokocimiu (autor zdjęcia: Halina Ekiert, 
Katedra i Zakład Botaniki Farmaceutycznej UJ CM)

Rycina 3. Pałacyk pod Orłem przy ul. Krupniczej 16  
- trzecia siedziba katedry  

(aktualnie siedziba firmy Sii – lidera usług IT  
i inżynierii przemysłowej w Polsce oraz portalu Google Polska)  
(http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Krak%C3%B3w, 

_ul._Krupnicza_16._fot.01.jpg)
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Kierownicy krakowskiej Katedry 
i Zakładu Botaniki Farmaceutycznej 
i realizowana pod ich kierownictwem 
tematyka naukowo-badawcza

Prof. dr hab. Jadwiga Wołoszyńska:  
1930–1939, 1946–1951
Główną problematyką naukowo-badawczą roz‑

wijaną pod kierownictwem prof. J. Wołoszyńskiej 
były badania z zakresu algologii, dotyczące bio‑
geografii, ekologii oraz taksonomii glonów. Pani 
profesor badała akweny zlokalizowane zarówno na 
terenie Polski (m.in. Bałtyk, Kujawy, Suwalszczy‑
zna, Tatry), jak i Litwy oraz Ukrainy. Jako świato‑
wy ekspert badała i identyfikowała też skład glo‑
nów z akwenów Jawy, Sumatry oraz Afryki (Jezioro 
Wiktoria) [2-3, 8–12].

Prof. dr hab. Irena Turowska:  
1951–1971
W tym okresie kierunek badań uległ zmianie na 

badania o charakterze farmakobotanicznym. Celem 
badań było poszukiwanie wśród krajowej flory ga‑
tunków roślin, które mogłyby dostarczyć cennych 
surowców dla przemysłu farmaceutycznego. Sta‑
rano się także zgłębić wiedzę na temat roślin wy‑
korzystywanych w medycynie ludowej, uzasad‑
niając słuszność ich stosowania. Przebadano ponad 
70 gatunków roślin, koncentrując się szczególnie 
na przedstawicielach rodziny Wargowych – Labia-
tae (współcześnie Jasnotowate – Lamiaceae). Licz‑
ne prace poświęcono olejkom eterycznym i ich in‑
hibicyjnemu działaniu na rozwój mikroorganizmów 
(współpraca z Zakładem Mikrobiologii Lekarskiej 
Akademii Medycznej w Krakowie). Opracowano 
także, na potrzeby Ministerialnej Komisji Rejoni‑
zacji ds. Zbioru Roślin Leczniczych, mapy wystę‑
powania ważnych gatunków roślin leczniczych na 
terenie Polski. Podjęto również badania skreenin‑
gowe ekstraktów z grzybów wielkoowocnikowych 
(Macromycetes), szczególnie w kierunku ich dzia‑
łania antymitotycznego. Przebadano kilkadziesiąt 
gatunków grzybów na obecność związków aktyw‑
nych biologicznie (opublikowano dane dla 41 ga‑
tunków) [2-3, 13-15].

Doc. dr hab. Janina Korta:  
1971–1972
Doc. J. Korta pełniła obowiązki kierownika ka‑

tedry zaledwie przez 4  miesiące, od października 
1971 r. do końca stycznia 1972 r. Obiektem szcze‑
gólnego zainteresowania pani docent były gatunki 
roślin olejkowych. Zbadała ok. 20 gatunków roślin 
z rodzin Lamiaceae i Apiaceae. Prowadziła rów‑
nież prace eksperymentalne nad olejkiem eterycz‑
nym i budową anatomiczną Rhododendron luteum 
– azalii pontyjskiej (praca doktorska). Obiektem 

badawczym w pracy habilitacyjnej pani docent był 
Aegopodium podagraria – podagrycznik pospolity, 
jako przedstawiciel roślin używanych w tradycyjnej 
medycynie ludowej, zasługujący na głębsze, profe‑
sjonalne badania naukowe [2, 4, 16-19].

Prof. dr hab. Stanisław Kohlmünzer:  
1972–1989, 1996–1999
W okresie kierownictwa prof. S. Kohlmünzera 

prowadzono badania z zakresu fitochemii, dotyczą‑
ce różnych grup związków chemicznych występu‑
jących w roślinach leczniczych. Rozwinięto i wy‑
specjalizowano się w nowej tematyce badawczej, 
dotyczącej polisacharydów występujących w grzy‑
bach wielkoowocnikowych. Prowadzono badania 
nad strukturą chemiczną polisacharydów oraz ba‑
dano ich aktywność biologiczną. Zainicjowano ba‑
dania z zakresu biotechnologii. Założono dwa od‑
dzielne laboratoria biotechnologiczne. W jednym 
z nich zapoczątkowano prowadzenie kultur in vi-
tro różnych gatunków roślin leczniczych, w drugim 
kultur in vitro grzybów wyższych (tzw. kultur my‑
celialnych). Celem badań biotechnologicznych było 
zaproponowanie kultur in vitro jako alternatywne‑
go źródła pozyskiwania związków aktywnych bio‑
logicznie, m.in. kumaryn, polisacharydów, lektyn 
[2, 4, 20-28].

Dr hab. Jan Grzybek, prof. UJ:  
1990–1996
Pod kierownictwem prof. J. Grzybka kontynu‑

owano badania z zakresu fitochemii. Prowadzono 
badania dotyczące aktywności biologicznej polisa‑
charydów grzybowych, skupione na wykazaniu ich 
właściwości inmunotropowych i mitodepresyjnych. 
Wykorzystywano w tym celu testy fitobiologiczne 
i testy in vitro z liniami komórek nowotworowych. 
Prowadzono również badania nad skażeniem szaty 
roślinnej pierwiastkami toksycznymi (ołów, kadm, 
radioaktywne izotopy cezu). We współpracy z Za‑
kładem Wirusologii Akademii Medycznej w Krako‑
wie rozwinięto badania nad właściwościami prze‑
ciwwirusowymi ekstraktów z roślin kwiatowych 
[2, 5, 29-33].

Prof. dr hab. Halina Ekiert:  
od 1999 do chwili obecnej
Od 1999  r. dominującym kierunkiem nauko‑

wo-badawczym katedry jest biotechnologia roślin 
z elementami fitochemii. Zakładane i prowadzone 
są kultury in vitro różnych gatunków roślin lecz‑
niczych w celu zaproponowania ich jako alterna‑
tywnego źródła ważnych terapeutycznie związ‑
ków. Związki te można uzyskać w kulturach in vitro 
na drodze endogennej akumulacji (kwasy fenolo‑
we, kumaryny, flawonoidy, lignany, glukozynola‑
ty, kwas liponowy) lub na drodze biotransformacji 
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egzogennych substratów (m.in. biotransformacja 
hydrochinonu w arbutynę). Porównawczo prowa‑
dzone są badania fitochemiczne roślin rosnących 
in vivo. Równolegle rozwijane są prace dotyczące 
biotechnologii grzybów wyższych i mykochemii. 
Prace te skupione są głównie na analizie niehalu‑
cynogennych związków indolowych, kwasów fe‑
nolowych, steroli, kwasów tłuszczowych i polisa‑
charydów [2, 5, 26].

Życiorysy naukowe  
dwóch pierwszych kierowników 
krakowskiej Katedry i Zakładu 
Botaniki Farmaceutycznej

Prof. dr hab. Jadwiga Wołoszyńska
Prof. dr hab. Jadwiga Wołoszyńska (rycina 5) 

urodziła się 5 kwietnia 1882 r. we wschodnioga‑
licyjskiej miejscowości Nadworna, leżącej nad rze‑
ką Bystrzycą Czarną (dzisiaj Nadwórna na terenie 
Ukrainy), jako córka Włodzimierza i Józefy z Ma‑
słowskich. W Nadwornej ukończyła prywatne gim‑
nazjum klasyczne. Dalsze etapy jej edukacji związa‑
ne były ze Lwowem. W 1903 r., we Lwowie, zdała 
maturę i rozpoczęła studia z nauk przyrodniczych 
na Wydziale Filozoficznym Uniwersytetu Lwow‑
skiego im. Jana Kazimierza (wówczas Uniwersytet 
Franciszkański*). W 1910 r., jako pierwsza kobie‑
ta w historii Uniwersytetu Lwowskiego, ukończyła 
studia, uzyskując tytuł magistra botaniki na podsta‑
wie pracy pt: Życie glonów w górnym biegu Prutu. 
Od samego początku wykazywała zainteresowanie 
pracą naukowo-badawczą. Szczególnie intereso‑
wała się algologią. Badania prowadziła pod kierow‑
nictwem znanego polskiego botanika prof. Ma‑
riana Raciborskiego. W 1912 r. na Uniwersytecie 
Lwowskim obroniła pracę doktorską pt: Zmienność 
i spis glonów planktonowych stawów polskich, 
wykonaną w Instytucie Biologiczno-Botanicznym. 
Uzyskała stopień naukowy doktora filozofii. Pro‑
motorem pracy był prof. M. Raciborski. W latach 
1912–1920 pracowała jako asystentka w Instytu‑
cie Biologiczno-Botanicznym Uniwersytetu Lwow‑
skiego. Później przez rok była nauczycielką w pań‑
stwowym seminarium żeńskim w Inowrocławiu. 
W 1921  r. rozpoczęła pracę w pierwszej polskiej 
stacji hydrobiologicznej na jeziorze Wigry, gdzie 
współpracowała z pionierem polskiej hydrobiologii 
i limnologii** prof. Alfredem Lityńskim. Trzy lata 
później przeniosła się do Krakowa, rozpoczynając 
pracę w Instytucie Botanicznym Uniwersytetu Ja‑
giellońskiego, gdzie została asystentką prof. Wła‑
dysława Szafera. Współpraca z prof. W. Szaferem 
i jego cenne wskazówki merytoryczne pomogły jej 

przy sfinalizowaniu pracy habilitacyjnej pt: Dino-
flagellatae polskiego Bałtyku i błot nad Piaśnicą. 
W 1930 r. uzyskała stopień naukowy doktora ha‑
bilitowanego. W tym samym roku zaczęła również 
pełnić funkcję kierownika założonej Katedry i Za‑
kładu Botaniki Farmaceutycznej Uniwersytetu Ja‑
giellońskiego. W 1932 r. otrzymała tytuł naukowy 
profesora nadzwyczajnego, jako druga kobieta w hi‑
storii Uniwersytetu Jagiellońskiego. Podczas prze‑
prowadzonej 6  listopada 1939 r. niemieckiej ak‑
cji pacyfikacyjnej Sonderaktion Krakau uniknęła 
aresztowania. Pomimo zamknięcia Uniwersytetu Ja‑
giellońskiego przez władze niemieckie, prof. J. Wo‑
łoszyńska dalej nauczała i prowadziła badania w ra‑
mach powstałego wówczas Tajnego Uniwersytetu 
Jagiellońskiego. Po zakończeniu wojny powróciła 
na uniwersytet. W 1946 r. otrzymała tytuł profeso‑
ra zwyczajnego, obejmując ponownie kierownictwo 

Rycina 5. Pierwszy kierownik Katedry i Zakładu Botaniki Farmaceutycznej 
- prof. dr hab. Jadwiga Wołoszyńska (1882-1951). Zdjęcie pochodzące 
z archiwum Katedry i Zakładu Botaniki Farmaceutycznej UJ CM

* � 7 sierpnia 1817 r., po kongresie wiedeńskim, cesarz austriacki Franciszek I podpisał powtórny akt fundacji Uniwersytetu Lwowskiego, zmieniając 
jego nazwę na Uniwersytet Franciszkański

** � limnologia – nauka z zakresu hydrologii zajmująca się badaniem wód zbiorników śródlądowych
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nad Katedrą i Zakładem Botaniki Farmaceutycznej. 
W 1950 r. katedrę wcielono do powstałej Akademii 
Medycznej w Krakowie.

Pani profesor była członkiem-korespondentem 
Wydziału Matematyczno-Przyrodniczego Polskiej 
Akademii Umiejętności w Krakowie. W czasie swojej 
kariery akademickiej należała też do licznych towa‑
rzystw naukowych, m.in. Towarzystwa Naukowego 
we Lwowie, Polskiego Towarzystwa Botanicznego, 
Towarzystwa Naukowego Warszawskiego oraz To‑
warzystwa Przyrodników im. Mikołaja Kopernika.

Pani profesor Jadwiga Wołoszyńska zmarła 
30 sierpnia 1951 r. Została pochowana na Cmenta‑
rzu Rakowickim w Krakowie (rycina 6) [2-3, 8-12].

Prof. J. Wołoszyńska była światowej sławy algo‑
logiem, twórcą polskiej algologii. W swojej pierw‑
szej publikacji z 1910 r. (wyniki pracy magister‑
skiej) zajęła się niezwykle, jak na tamten okres, 
nowatorskimi badaniami dotyczącymi rozmieszcze‑
nia glonów w mikrosiedliskach na dnie rzeki Prut 
w Karpatach Wschodnich. Badania te z biegiem cza‑
su rozwinęła, badając jeziora Polski, Ukrainy, Litwy 
oraz Morze Bałtyckie. Wiele jej publikacji dotyczyło 
także glonów pochodzących z jezior tatrzańskich, 
m.in. z Toporowego Stawu Wyżniego, Toporowego 
Stawu Niżniego czy Stawu Smreczyńskiego. Temu 
zagadnieniu poświęciła cykl publikacji pt: Glony 
stawów i młak tatrzańskich, wydawanych w czę‑
ściach w latach 1918–1939. Obiektem badań były 

też akweny spoza granic Europy, takie jak: jeziora 
Jawy, Sumatry i Afryki (Jezioro Wiktorii).

Badania prof. J. Wołoszyńskiej miały głównie 
charakter biogeograficzny i ekologiczny, ale przy‑
czyniły się również do licznych odkryć z zakresu 
anatomii i konsekwentnie z taksonomii glonów. Ba‑
dania w tym kierunku były kontynuowane przez in‑
nych botaników. W 1951 r. znany amerykański bo‑
tanik Rufus Henney Thompson uznał, iż z badanego 
przez prof. Wołoszyńską rodzaju bruzdnicy Gymno-
dinium należy wydzielić nowy rodzaj, który został 
nazwany na jej cześć Woloszynskia. W późniejszym 
okresie wyodrębniono również kilka innych rodza‑
jów bruzdnic, m.in. rodzaj Jadwigia. Do ich klasyfi‑
kacji wykorzystano badania anatomiczne prof. Wo‑
łoszyńskiej dotyczące tarczek skorupki.

Prof. J. Wołoszyńska opisała w sumie ok. 170 no‑
wych taksonów glonów, w tym 7 nowych rodzajów, 
126 nowych gatunków i odmian glonów współcze‑
snych oraz 45 nowych gatunków kopalnych. Tak‑
sony opisane przez prof. Wołoszyńską oznaczane są 
w klasyfikacji botanicznej skrótem Wolosz. Prof. 
J. Wołoszyńska jest autorką 61 publikacji, w tym 
45 publikacji oryginalnych drukowanych w czaso‑
pismach naukowych polskich i zagranicznych. Pra‑
ce w czasopismach zagranicznych są opublikowane, 
co znamienne, w języku niemieckim [1-3, 8-12].

Prof. dr hab. Irena Turowska
Prof. dr hab. Irena Turowska (rycina 7) urodzi‑

ła się 30 listopada 1900 r. w Krakowie. Była córką 
Cypriana Turowskiego – lekarza i opiekuna cho‑
rych oraz Anny Kłopotowskiej – pisarki i poetki. 
Edukację rozpoczęła w prywatnej szkole podsta‑
wowej, następnie uczęszczała do liceum żeńskiego 
sióstr Urszulanek w Tarnowie. Egzamin maturalny 
zdała eksternistycznie 17 czerwca 1920 r. w Gim‑
nazjum im. H. Kaplińskiej w Krakowie. Następnie 
rozpoczęła studia przyrodnicze na Wydziale Filo‑
zoficznym Uniwersytetu Jagiellońskiego. Tytuł ma‑
gistra botaniki otrzymała w 1926 r. na podstawie 
pracy pt: Biologia samożywnych bakterii. Ponad‑
to w 1925 r. uzyskała dyplom nauczycielski, zdając 
egzamin w Studium Pedagogicznym UJ. Umożliwi‑
ło to jej podjęcie pracy w charakterze nauczycielki 
w krakowskich i tarnowskich szkołach średnich. 
Równocześnie pod kierunkiem prof. Władysława 
Szafera prowadziła badania naukowe w Instytu‑
cie Botanicznym UJ, których efektem było napi‑
sanie przez nią pracy doktorskiej pt: Badania nad 
warunkami życia bakteryj żelazistych (promotor 
prof. W. Szafer). Praca ta była podstawą uzyskania 
stopnia naukowego doktora filozofii na UJ w czerw‑
cu 1930  r. Równocześnie dr Turowska otrzymała 
etat starszego asystenta w Katedrze i Zakładzie Bo‑
taniki Farmaceutycznej UJ kierowanej przez prof. 
J. Wołoszyńską. W tym samym roku wyjechała do 

Rycina 6. Nagrobek Pani Prof. J. Wołoszyńskiej na Cmentarzu Rakowickim 
w Krakowie (http://www.dziennikpolski24.pl/artykul/3074776, 
groby-profesorow-uj-na-cmentarzu-rakowickim-uvwz,id,t.html)
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Genewy, gdzie w Instytucie Botaniki Uniwersyte‑
tu Genewskiego szkoliła się w zakresie farmakobo‑
taniki i mikrobiologii pod opieką prof. Roberta Hi‑
polita Chodata. W 1937 r. odbyła staż w Zielarskich 
Zakładach Doświadczalnych w Korneuburgu pod 
Wiedniem. Po powrocie przedmiotem jej dalszych 
badań aż do 1939  r. była problematyka związana 
z mikrobiologią wód siarczanych. Od 1939 r. zaję‑
ła się tematyką związaną ściśle z działalnością Ka‑
tedry i Zakładu Botaniki Farmaceutycznej UJ do‑
tyczącą roślin olejkowych. Badania te miały aspekt 
praktyczny i przyczyniły się do uniezależnienia Pol‑
ski od importu bardzo drogich w tamtym okresie 
olejków eterycznych. W czasie okupacji hitlerow‑
skiej prof. Turowska zajmowała się uprawą roślin 
leczniczych w Ogrodzie Roślin Leczniczych, bę‑
dącym częścią Ogrodu Botanicznego UJ. Po zakoń‑
czeniu wojny w 1945 r. powróciła na macierzystą 
uczelnię i wraz z prof. J. Wołoszyńską rozpoczę‑
ła prace związane z organizacją ponownej działal‑
ności Katedry i Zakładu Botaniki Farmaceutycznej 
w nowej siedzibie przy ul. Krupniczej 16. Sfinali‑
zowała również kilkuletnie badania naukowe, skła‑
dając pracę habilitacyjną pt: Serdecznik pospolity 
odm. włosista Leonurus cardiaca L. var. villosus 
Benth. i we wrześniu 1947 r. na jej podstawie uzy‑
skała stopień doktora habilitowanego na Wydziale 
Filozoficznym UJ.  

Po śmierci prof. J. Wołoszyńskiej w 1951 r. zo‑
stała powołana do pełnienia obowiązków kierowni‑
ka Katedry i Zakładu Botaniki Farmaceutycznej, a od 
1 września 1952 r. została jej kierownikiem. W tym 
czasie katedra była jednostką Akademii Medycz‑
nej im. Mikołaja Kopernika w Krakowie. W 1954 r. 
otrzymała tytuł naukowy profesora nadzwyczajne‑
go, zaś osiem lat później została profesorem zwy‑
czajnym.

Pani profesor pełniła funkcję wiceprezesa w Pol‑
skim Komitecie Zielarskim oraz funkcję redaktora 
miesięcznika „Przegląd Zielarski” i rocznika „Pra‑
ce Komisji Nauk Farmaceutycznych PAN”, później 
przemianowanego na „Disertations Pharmaceuti‑
cae”. Podczas prowadzonej przez siebie działalno‑
ści naukowej należała do wielu towarzystw nauko‑
wych, m.in. Polskiego Towarzystwa Botanicznego, 
Polskiego Towarzystwa Przyrodników im. Mikołaja 
Kopernika, Amerykańskiego Towarzystwa Postępu 
Nauk (ASSS). Po przejściu na emeryturę w 1971 r. 
nie zaniechała działalności ani dydaktyczno-nauko‑
wej, ani wydawniczej.

Za wybitne osiągnięcia zawodowe została odzna‑
czona m.in. Brązowym i Srebrnym Krzyżem Zasłu‑
gi, Odznaką X-lecia, Krzyżem Kawalerskim Orde‑
ru Odrodzenia Polski, tytułem Przodownika Pracy 
(jako członek Związku Zawodowego Pracowni‑
ków Służby Zdrowia), Nagrodą I stopnia Ministra 
Zdrowia i Opieki Społecznej, Medalem im. Mikołaja 

Rycina 7. Drugi kierownik Katedry i Zakładu Botaniki Farmaceutycznej - 
prof. dr hab. Irena Turowska (1900-1990). Zdjęcie pochodzące z archiwum 
Katedry i Zakładu Botaniki Farmaceutycznej UJ CM

Kopernika oraz Medalem Instytutu Przemysłu Zie‑
larskiego w Poznaniu.

Zmarła po kilkutygodniowej chorobie 4 stycz‑
nia 1990 r. Zgodnie z ostatnią wolą została pocho‑
wana na cmentarzu komunalnym przy ul. Paster‑
nik – Bronowice Wielkie w Krakowie (rycina 8) 
[2-3, 13-15].

Dorobek naukowy prof. Ireny Turowskiej obej‑
muje łącznie 210  publikacji. W okresie 20  lat, 
kiedy pełniła ona funkcję kierownika, dorobek 
katedry został wzbogacony m.in. o 128 prac do‑
świadczalnych oraz 28  przeglądowych lub in‑
struktażowych.

Tematyka prac naukowych prof. Ireny Turow‑
skiej była bardzo rozległa i obejmowała takie zagad‑
nienia, jak: wzbogacenie krajowego asortymentu 
gatunków roślin leczniczych, opracowywanie pro‑
stych metod wstępnej oceny wartości surowców 
leczniczych, poszukiwanie roślinnych substancji 
mitostatycznych i mitodepresyjnych, badania skła‑
du chemicznego grzybów wielkoowocnikowych. 
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Prof. I. Turowska jest również autorką książek. Jed‑
nym z jej najważniejszych opracowań książkowych 
jest Zarys zielarstwa. Problemy współczesne (na‑
pisane wspólnie z J. Kozłowskim i L. Golczem). Pani 
profesor jest też autorką opracowań o charakte‑
rze historycznym: Historia zielarstwa oraz Mate-
riały do historii Katedr Botaniki Farmaceutycz-
nej w Polsce.

Prof. Turowska jest ponadto autorką skryptów 
przeznaczonych dla studentów farmacji: Botanika 
Farmaceutyczna (cztery wydania: 1953, 1955, 
1956, 1958), Rośliny nasienne (trzy wydania: 
1969, 1976, 1989), Rośliny zarodnikowe (dwa wy‑
dania: 1976, 1986), Skorowidz fito-histo-chemicz-
ny (napisane wspólnie z prof. S.  Kohlmünzerem 
i dr J. Węgiel). Wymienione skrypty polecane są do 
dnia dzisiejszego studentom wydziałów farmaceu‑
tycznych w Polsce [2-3, 13-15].

Podsumowanie

Na przestrzeni 85  lat krakowska Katedra i Za‑
kład Botaniki Farmaceutycznej parokrotnie zmie‑
niała swoją przynależność administracyjną i swo‑
je siedziby. W latach 1930–1939  była jednostką 
Wydziału Filozoficznego UJ, w latach 1945–1950 
jednostką Wydziału Matematyczno-Przyrodnicze‑
go UJ, od 1950 r. należała do Wydziału Farmaceu‑
tycznego powstałej Akademii Medycznej im. M. Ko‑
pernika w Krakowie. Począwszy od 1993  r. jest 
jednostką Wydziału Farmaceutycznego Collegium 
Medicum UJ.

Kolejni kierownicy katedry byli naukowcami 
wielkiego formatu. Działalność tych osób wpisuje 

Rycina 8. Nagrobek Pani Prof. I. Turowskiej na cmentarzu komunalnym 
przy ul. Pasternik w Krakowie-Bronowicach Wielkich (autor zdjęcia: 
Karolina Turcza, Katedra i Zakład Botaniki Farmaceutycznej UJ CM)

się nie tylko w lokalny – krakowski, lecz w ogól‑
nopolski, a nawet w światowy dorobek naukowy.

Każdy z kierowników i ich zespoły realizowa‑
li odmienną, oryginalną tematykę naukowo-ba‑
dawczą. W okresie 85  lat działalności katedry 
obserwujemy ewaluację od klasycznych badań bo‑
tanicznych, dotyczących ekologii, biogeografii i tak‑
sonomii glonów, poprzez badania farmakobotanicz‑
ne, nowoczesną fitochemię i mykochemię, aż do 
nowatorskich badań z zakresu biotechnologii ro‑
ślin i grzybów wyższych.

Aktualna działalność naukowo-badawcza ka‑
tedry reprezentuje nowoczesną botanikę ekspe‑
rymentalną, w której dominują badania z zakresu 
biotechnologii roślin. Szeroko rozwijane są też ba‑
dania dotyczące mykochemii i biotechnologii grzy‑
bów wyższych.

W okresie 21  lat kierowania katedrą przez 
prof.  J.  Wołoszyńską (1930–1951) – pierwszego 
kierownika, dominowały prace naukowo-badawcze 
z zakresu algologii. Ich wyniki stanowiły ogromny 
wkład w ogólnoświatowy postęp w rozwoju bioge‑
ografii i taksonomii glonów. 

W okresie kolejnych 20  lat kierowania kate‑
drą przez prof. I. Turowską (1951–1971) rozwi‑
nęły się badania naukowe o innym charakterze, 
dotyczące właściwości biologicznych roślin lecz‑
niczych, szczególnie gatunków dostarczających 
olejków eterycznych. Opracowywano też mapy 
rozmieszczenia ważnych gatunków roślin leczni‑
czych. Prace te stanowiły ogromny wkład w roz‑
wój zielarstwa w Polsce. Ponadto zainicjowane 
zostały pierwsze badania o charakterze mykoche‑
micznym, dotyczące właściwości leczniczych eks‑
traktów z grzybów wielkoowocnikowych (Macro-
mycetes).

Otrzymano: 2014.02.08  ·  Zaakceptowano: 2014.03.03
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produkcji monokryształów krzemu, podstawowego 
składnika nowoczesnych elementów elektronicz‑
nych. „Światowej sławy uczony”, „jeden z najwy‑
bitniejszych polskich uczonych”, „ojciec światowej 
elektroniki”, „wielki nieznany” – to najczęściej po‑
jawiające się określenia tej osoby. Dla farmacji jest to 
postać ważna, ponieważ prof. J. Czochralski, cho‑
ciaż nie studiował farmacji, to przed studiami che‑
micznymi (najprawdopodobniej je podjął, lecz nie 
ukończył) praktykował w aptekach w Kcyni, Berli‑
nie i być może w Krotoszynie.

Po II wojnie światowej prof. J. Czochralski zmu‑
szony był do porzucenia drogi badacza w dziedzinie 
metalurgii. Powrócił do rodzinnej Kcyni i 1 kwiet‑
nia 1946 r. założył Zakłady Chemiczne BION. Pro‑
dukowane tam były wyroby kosmetyczne i droge‑
ryjne, m.in. pasta do butów, sól peklująca oraz płyn 
do trwałej ondulacji. Receptury wielu z tych specy‑
fików tworzył samodzielnie. Nazwisko Profesora nie 
było ujawniane jako właściciela firmy, prawdopo‑
dobnie ze względów politycznych, i Spółkę repre‑
zentował dr inż. Mieczysław Wojciechowski (che‑
mik i zięć Profesora).

Wśród wyrobów firmy BION niezwykle popu‑
larny był „proszek od kataru z gołąbkiem”. Proszek 
miał być aplikowany jak tabaka, wciągany głęboko 
do nosa 3–6 razy dziennie, i był niezwykle skutecz‑
ny w walce z katarem. Opakowaniem każdej dozy 
(aplikowanej w dawce „wielkości pół ziarna gro‑
chu”) były składane papierowe saszetki – zawiera‑
ły po 370 mg proszku.

Trudno było znaleźć dokładniejsze informa‑
cje na temat tego preparatu, ale właśnie w 2013 r. 
dotarła do nas receptura przekazana przez ro‑
dzinę Profesora z USA. Skład jakościowy został 

M iniony 2013 rok został przez Sejm Rzeczypo‑
spolitej Polskiej ogłoszony Rokiem Jana Czo‑

chralskiego, chemika i metaloznawcy (patrz ar‑
tykuł dr. J. Majewskiego w nr 7/2013 „Farmacji 
Polskiej”). Dzięki licznym akcjom promującym tę 
zapomnianą postać odkryliśmy, że to genialny wy‑
nalazca, twórca podstaw współczesnej technologii 
mikroprocesorowej, której początku należy szukać 
w opracowanej przez Profesora metodzie otrzymy‑
wania monokryształów, zastosowanej później do 

Proszek od kataru „z gołąbkiem” 
(Jan Czochralski BION)

Małgorzata Sznitowska1, Mirosława Krauze-Baranowska2, Roman Kaliszan3, Janusz Limon4

1 Katedra i Zakład Farmacji Stosowanej, Gdański Uniwersytet Medyczny
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Gdański Uniwersytet Medyczny, al. Hallera 107, 80-416 Gdańsk, e-mail: msznito@gumed.edu.pl

Rycina 1. Pudełka (45×27×10 mm) z proszkiem na katar firmy BION 
zawierające po dwa opakowania z proszkiem. Na niewidocznych bocznych 
ściankach napisano: „zażywać tylko do nosa” i „Zgłoszenie patentowe №” 
(numeru nie podano). W pudełku jest ulotka na brązowym cienkim 
papierze (format A4) wydrukowana w listopadzie 1946 r. w liczbie 20 tys. 
egzemplarzy. Zdjęcie – P. Tomaszewski
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skrótowo zapisany na pudełku (rycina 1), jak po‑
dano w tabeli (druga kolumna). Odszyfrowanie 
składników nie było zbyt trudne, ale najistotniej‑
sza stała się analiza działania dobranych, być może 
przez samego Profesora, składników, gdyż za‑
sadność ich doboru musi budzić uznanie. Kom‑
pozycja jest interesująca, jak najbardziej celowa, 
niebudząca wątpliwości, że proszek mógł przy‑
nosić ulgę.

Komentarz na temat działania poszczególnych 
składników podaliśmy w tabeli. W podsumowa‑
niu należy stwierdzić, że był to preparat o szerokim 
zakresie działania w obrębie błony śluzowej nosa: 
zwiększający wydzielanie śluzu (stymuluje procesy 
samooczyszczania), przeciwzapalny, przeciwdrob‑
noustrojowy (przeciwbakteryjny, przeciwwiruso‑
wy – związki odpowiedzialne to składniki olejków 
eterycznych, garbniki), regenerujący błonę śluzo‑
wą (alantoina, poprawa ukrwienia przez flawono‑
idy i kumaryny), przeciwobrzękowy (kumaryny, 
flawonoidy), przywracający odpowiednie nawilże‑
nie i ułatwiający usuwanie wydzieliny (sól emska) 
oraz lekko uspokajający (kumaryna).

Skrót wg przepisu Składnik Nazwa polska/chemiczna Komentarz

r. pyret. radix pyrethri korzeń złocienia
Pyrethrum officinarum

surowiec olejkowy, zawierający żywice, alkaloidy;
sproszkowany korzeń stosowany w formie tabaki jako zwiększający 
wydzielanie śluzu przez błonę śluzową nosa, w leczeniu stanów zapalnych 
(w katarze)

rh. asari rhizoma asari
Asarum europaeum

kłącze kopytnika aromaticum, surowiec olejkowy;
surowiec uznany za kancerogenny (azarony – skł. olejku, obecnie wycofany 
z lecznictwa);
działa bakteriostatycznie, zwiększa wydzielanie śluzu, rozszerza naczynia 
krwionośne

c. cascaril. cortex cascarillae
Croton eleuteria

kora krocienia korodajnego (krotonu), kora 
kaskaryli

amarum-aromaticum
surowiec aromatyczno-gorzki; zwiększa wydzielanie śluzu;
olejek eteryczny zawierający eugenol, pineny, alkohole terpenowe – działa 
przeciwdrobnoustrojowo, przeciwwirusowe

h. melil. herba meliloti
Melilotus officinalis

ziele nostrzyka
żółtego

surowiec kumarynowy (kumaryna, dikumarol), zawiera również alantoinę, 
garbniki oraz flawonoidy;
zmniejsza krzepliwość krwi – poprawia przepływ krwi przez m.in. naczynia 
włosowate, działa przeciwzapalnie, przeciwobrzękowo; obecna alantoina 
łagodzi stan zapalny błony śluzowej i przyśpiesza proces jej regeneracji

fl. stoech. flos stoechados
Helichrysum arenarium

kwiat kocanki piaskowej kompleks flawonoidów (pochodne chalkonów, flawanonów, flawonoli 
i flawonów) działa uszczelniająco na naczynia włosowate, zwiększa 
elastyczność naczyń; działa antyoksydacyjnie i przeciwzapalnie

s. toncoamyl. semen Tonco
Dipteryx odorata 

nasiona sproszkowane
(bogate w skrobię = amylum)

zawiera kumarynę, związek hepatotoksyczny o działaniu 
przeciwobrzękowym na błonę śluzową i uspokajającym

ac. spir. acidum spiricum kwas salicylowy działa antyseptycznie, efekt drażniący błonę śluzową

ac. gallotan. acidum gallotannicum 
(tannicum)

kwas taninowy surowiec garbnikowy; działa ściągająco (adstringens) na błonę śluzową oraz 
przeciwdrobnoustrojowo i przeciwzapalnie

nat. sozojodol. natrium sozojodoli sól sodowa kwasu di-jodo-p-
fenylosulfonowego

działa antyseptycznie

f. eucalypti folium eucalypti liść eukaliptusa surowiec olejkowy;
olejek eteryczny o działaniu antyseptycznym;
główny składnik – eukaliptol działa przeciwbakteryjnie, przeciwirusowo,
zwiększa wydzielanie śluzu

sal. ems fact. pulv. salis ems factitium pulver sól emska
(NaHCO3, NaBr, Na3PO4, NaCl, Na2SO4, K2SO4)

działa nawilżająco, zmniejsza lepkość wydzieliny

Tabela. Skład „proszku Czochralskiego” i działanie składników

Niezwykle ciekawa jest lektura ulotki (rycina 2). 
Można w niej odnaleźć informacje, które dziś za‑
kwalifikowalibyśmy jako służące opiece farmaceu‑
tycznej (np. wyjaśnienie istoty kataru, doradzanie 
włączenia innych leków podczas kuracji).

Wielka szkoda, że preparat nie nadaje się do po‑
nownego wprowadzenia do obrotu, ze względu na 
obecność składników, które we współczesnych ba‑
daniach naukowych wykazały działanie kancero‑
genne i uszkadzające wątrobę. Jednocześnie moż‑
na byłoby zastanowić się nad wysoką skutecznością 
mieszanki, w której każdy składnik w jednorazowej 
dawce aplikowanego proszku występować musiał 
w ilościach nawet mniej niż miligramowych. A jesz‑
cze w mniejszej ilości przenikały do błony śluzowej 
poszczególne substancje aktywne. Obecnie, przy 
konieczności wykazania celowości łączenia skład‑
ników, taki niezwykle złożony preparat nie mógłby 
być wprowadzony do lecznictwa – nawet standa‑
ryzacja pod względem obecności substancji aktyw‑
nych byłaby trudna.

Na koniec jeszcze pomysł na „farmaceutycz‑
ne” śledztwo… Metoda Czochralskiego tworzenia 
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monokryształów polega na „wyciąganiu” krysz‑
tałów metali. Powstała rzekomo przez pomyłko‑
we zanurzenie przez badacza pióra w naczyniu ze 
stopioną cyną zamiast w kałamarzu. Można przy‑
jąć założenie, że Jan Czochralski, jako genialny eks‑
perymentator i obserwator, inteligentnie wyko‑
rzystał swoją wiedzę i umiejętności doświadczalne 
farmaceuty w badaniach krystalograficznych i me‑
talurgicznych. Otóż, pracując w aptece, musiał J. 
Czochralski rutynowo badać podstawowy składnik 
leków – wazelinę. Test odróżniający dobre gatunki 
wazeliny (czyli takie, które zawierają głównie wyż‑
sze węglowodory o prostym łańcuchu) od gorszych 
polegał na tym, że dobre gatunki wazeliny po kry‑
stalizacji tworzą tzw. mikrokrystaliczne trychity. To 
sprawia, że dobrą wazelinę można „wyciągać w nit‑
ki”. Niestety nie udało się nam dotrzeć do materia‑
łów, które wskazywałyby na datę wprowadzenia 

takiego badania wazeliny i ustalić, czy było to przed 
rokiem 1916, kiedy J. Czochralski zaobserwował 
nitki kryształów cyny. Jeżeli rzeczywiście pierwsza 
była obserwacja wazeliny, jako farmaceuci mogliby‑
śmy trochę żałować, że Jan Czochralski, całe życie 
fascynujący się farmacją, nie wskazał tej farmaceu‑
tycznej inspiracji Jego krystalograficznych badań, 
prowadzącej do epokowego odkrycia.
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Rycina 2. Dwustronna ulotka „Proszku od kataru z gołąbkiem” z lutego 1947 r. (nakład 350 egz.). Pierwsza wersja ulotki, 
drukowana w listopadzie 1946 r. (20 tys. egz.), jest jednostronna i nie zawiera tekstu z akapitu zaczynającego się od „P.S.”.  
Zdjęcie – P. Tomaszewski
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Wstęp

W obliczu stale zwiększającej się grupy osób 
chorych przewlekle, poszukuje się nowych roz‑
wiązań, które nie tylko poprawią jakość życia pa‑
cjentów, ale także zwiększą efektywność kosz‑
tów terapii farmakologicznej. Coraz więcej uwagi 
poświęca się na poznanie i wprowadzenie inno‑
wacyjnego na polskim rynku systemu, jakim są 
recepty z przyszłą datą. Potrzeba wprowadzenia 
takiego rozwiązania jest podyktowana obecną sy‑
tuacją. Brak tej usługi sprawia, że lekarze spędza‑
ją wiele czasu, wypisując identyczne recepty na 
leki długoterminowe, których dawki ani często‑
tliwość dawkowania nie potrzebują zmian przez co 
najmniej kilka przyszłych miesięcy. Z tego powo‑
du zbędna jest interwencja lekarza przy każdej re‑
cepcie przez ten czas. 

System recept z datą przyszłą wprowadzono 
już w wielu krajach rozwiniętych. Co więcej, za‑
mawianie oraz realizacja recept na zasadzie po‑
wtórzeń jest w krajach zachodnich jednym z ele‑
mentów opieki farmaceutycznej. Ta usługa jest 
w całości kontrolowana przez farmaceutę w ap‑
tece, który na wypadek problemów w farmako‑
terapii natychmiast powiadamia lekarza. Jednym 
z pozytywnych rezultatów wprowadzenia tej usłu‑
gi jest zmotywowanie obu profesji to wzajemnej 
współpracy.

Repeat dispensing – pharmaceutical care service that integrates pharmacy 
and medical professions  ·  In the current time of an increasing number 
of patients suffering from chronic medical conditions, there is a trend of 
looking for new solutions that will not only increase the cost-effectiveness 
of pharmacological therapies, but also improve the quality of life of chronic 
sufferers. More and more attention is paid to the understanding and 
introduction of an innovative service to the Polish pharmacy market, the 
repeat dispensing system, which presents prescriptions with future date of 
dispensing. The need for such service is dictated by the current situation. At 
the moment, the lack of a repeat dispensing service in Poland forces doctors 
to spend a lot of time writing prescriptions for medicines to treat chronic 
conditions, despite the fact that, for most of these drugs, the doses and 
frequencies of administration do not need changing. For this reason, it is 
unnecessary for Polish doctors to spend their valuable time merely writing 
identical prescriptions. The time saved, post-implementation of a repeat 
dispensing service, can be more cost-effectively utilised by doctors by tending 
to acute patients or other medical cases that require a clinical review. The 
repeat dispensing system has already been introduced in many developed, 
West European countries. What is more, in these countries, a repeat 
dispensing service is one of the elements of pharmaceutical care offered by 
community pharmacies. In the United Kingdom, this service is offered by 
community pharmacies that enter into a repeat dispensing agreement with 
nearby medical surgeries and it is run entirely by pharmacists.
Keywords: Repeat dispensing, community pharmacy, doctors and 
pharmacist collaboration.
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Systemy recept z datą przyszłą 
w krajach wysoko rozwiniętych

System powtarzania recept na niektóre lekar‑
stwa długoterminowe istnieje już w Australii, Nowej 
Zelandii, Kanadzie, Holandii i Irlandii [1].

System obowiązujący w Wielkiej Brytanii jest 
w sposób szczególny dedykowany pacjentom cier‑
piącym na choroby przewlekłe. Pozwala to na lep‑
sze zarządzanie czasem lekarza i pacjenta. Więk‑
szość recept, zarówno w Wielkiej Brytanii, jak i na 
świecie, to recepty na lekarstwa długoterminowe, 
które osoby cierpiące na choroby przewlekłe mu‑
szą często brać do końca życia. Te recepty wyma‑
gają zatem systematycznego powtarzania. Szacuje 
się, że około 66% wszystkich recept stanowią re‑
cepty wymagające konsekwentnego, często wielo‑
letniego powtarzania, a to z kolei stanowi 80% wy‑
datków ponoszonych przez system zdrowia z tytułu 
refundacji recept [2].

Wieloletnie obserwacje tradycyjnego systemu, 
w którym pacjenci co miesiąc odwiedzają swoje‑
go lekarza w celu powtórzenia recepty, pozwoli‑
ły stwierdzić, że w wielu przypadkach był to je‑
dyny cel ich wizyty. Jest to nieefektywne zarówno 
w aspektach ekonomicznych, jak i medycznych. 
Zmiana systemu mogłaby zaowocować zarówno 
wypracowaniem dodatkowych korzyści, polega‑
jących na obniżeniu kosztów leczenia, zwiększeniu 
wygody pacjenta, jak i zwiększeniu roli aptek ogól‑
nodostępnych, a także farmaceutów w nich pracu‑
jących, w codziennej praktyce terapeutycznej.

Rozwiązanie problemu niesie za sobą zwiększe‑
nie roli farmaceuty w procesie przewlekłej farma‑
koterapii poprzez system powtórzonego wydawa‑
nia recept – tzw. system repeat dispensing, który 
jest dostępny we wszystkich aptekach w Wielkiej 
Brytanii. Zgodnie z regulacjami wprowadzonymi 
w 2005 r., lekarz ma prawo do wypisania recept 
pozwalających na 6 do 12 powtórzeń, tzw. repeat 
prescription. Ze względu na wielokierunkowe ko‑
rzyści płynące z wprowadzenia tego systemu jest 
on popierany przez Ministerstwo Zdrowia Wielkiej 
Brytanii, Królewskie Towarzystwo Farmaceutycz‑
ne (Royal Pharmaceutical Society) oraz Narodowe 
Biuro ds. Audytów [3]. Z raportu wydanego przez 
Narodowe Biuro ds. Audytów wynika, że farmaceu‑
ci zaangażowani w system powtórzeń recept odgry‑
wają istotną rolę w procesie terapii osób cierpiących 
na choroby przewlekłe [4].

Usługa ta pozwala na lepsze zarządzanie czasem 
lekarzy oraz pacjentów. Lekarze przeznaczają mniej 
czasu na wypisywanie identycznych recept, a za‑
tem mają więcej czasu dla innych pacjentów i po‑
ważniejszych przypadków. To niewątpliwie prze‑
kłada się na skrócenie czasu oczekiwania na wizytę 
u lekarza dla innych pacjentów, poprawę jakości 

świadczonych usług przez lekarzy i podniesienie ja‑
kości życia chorego. Ponadto funkcja kontroli far‑
makoterapii powierzona farmaceutom podkreśla ich 
rolę w społeczeństwie, jako przydatnych przedsta‑
wicieli służby zdrowia.

Przeprowadzone badania pokazują, że około 80% 
powtórzeń recept mogłoby zostać przejętych przez 
apteki, a funkcjonowanie tego systemu pozwoliło‑
by zaoszczędzić około 2,7 mln godzin pracy leka‑
rzy, które są poświęcane na przepisywanie kolej‑
nych powtórzeń leków [5].

Procedura realizacji recept 
w ramach systemu repeat dispensing

Usługa powtarzania recept możliwa jest tylko 
i wyłącznie pomiędzy aptekami a gabinetami lekar‑
skimi, które podpisały ze sobą umowę na tę usługę.

Po sporządzeniu przez lekarza określonej 
w umowie liczby recept do powtórzenia, np. sze‑
ściu na kolejne sześć miesięcy, pacjent przekazuje 
je do apteki nominowanej w umowie z jego gabine‑
tem lekarskim. Od tej pory usługa jest pełniona pod 
nadzorem farmaceuty.

Obieg takich recept w aptece podlega określo‑
nym regulacjom i jest nieco inny niż w przypadku 
recept do jednorazowej realizacji. Recepty wyda‑
ne w ramach repeat dispensing system składają się 
z recepty głównej (master copy) i kilku recept se‑
ryjnych (batch issues). W wielu aptekach ta proce‑
dura jest skomputeryzowana. Apteka otrzymuje re‑
cepty od pacjenta i przechowuje je, dopóki pacjent 
zawiadamia o chęci ich zrealizowania. Pacjent może 
zdecydować się na samodzielne przechowywanie 
recept seryjnych, ale recepta główna musi pozo‑
stać w aptece. W takim przypadku pacjent, pomi‑
mo posiadania recept seryjnych, zmuszony jest do 
ich realizacji w aptece, w której znajduje się recep‑
ta główna.

Pacjent powiadamia aptekę o zamiarze realizacji 
powtarzanej recepty w konkretnym dniu. Może to 
zrobić drogą internetową, listowną lub telefoniczną. 
Niektóre apteki zawiadamiają pacjentów, że potrze‑
bują 48 godzin, aby zrealizować zamówienie, a nie‑
które realizują je na poczekaniu.

Realizacji każdego kolejnego powtórzenia to‑
warzyszy określona procedura. Jest to podykto‑
wane faktem, iż pacjent przyjmuje stale pewne leki 
i niezbędna jest kontrola prowadzonej farmakote‑
rapii przez farmaceutę, ze szczególnym uwzględ‑
nieniem ewentualnych działań niepożądanych, 
interakcji z innymi lekami, włącznie z nowo rozpo‑
czętymi lekami bez recepty i preparatami ziołowy‑
mi. Służy temu specjalny kwestionariusz, którego 
wypełnienie poprzedza każdorazowe powtórzenie 
realizacji recepty. W przypadku wystąpienia dzia‑
łań niepożądanych farmaceuta jest zobowiązany 
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do wstrzymania farmakoterapii (odmówienia wy‑
dania recepty na bieżący miesiąc) i niezwłocznego 
skierowania pacjenta do lekarza. Farmaceuta powi‑
nien również zapytać pacjenta, czy pacjent widział 
się z lekarzem, pielęgniarką lub czy był w szpitalu 
od czasu wypisania recepty głównej, czy ma jakie‑
kolwiek problemy z zażywaniem leków oraz czy ma 
pytania dotyczące farmakoterapii.

W całej procedurze nieodłącznym elementem jest 
etykietowanie wydawanych pacjentowi produktów 
leczniczych. W praktyce oznacza to umieszczenie 
na każdym opakowaniu leku indywidualnej infor‑
macji dla pacjenta z jego danymi, nazwą substancji 
leczniczej, zaleceniami dawkowania i ostrzeżenia‑
mi, jeśli te ostatnie są potrzebne [6]. Jak pokazało 
badanie Phillipsa i wsp., brak dostatecznej informa‑
cji może spowodować nawet śmierć pacjenta w wy‑
niku nieprawidłowego przyjmowania leków, dlate‑
go etykietowanie opakowań produktów leczniczych 
jest bardzo ważne w prowadzeniu opieki farmaceu‑
tycznej sprawowanej wobec wszystkich pacjentów 
– nie tylko w ramach systemu recept z datą przy‑
szłą  [7]. Realizacja poszczególnych powtórzeń ma 
miejsce co miesiąc, jednak w szczególnych przy‑
padkach farmaceuta może wydać dwa powtórze‑
nia (czyli dwie recepty) za jednym razem. Jest to 
ogromne ułatwienie dla pacjenta, ponieważ unie‑
zależnia jego plany od comiesięcznych wizyt w ga‑
binecie lekarskim czy aptece.

Propozycja projektu 
recept powtarzanych  
na polskim rynku farmaceutycznym

Poniżej proponujemy przykładowy wygląd re‑
cept z datą przyszłą, które mogłyby być wprowa‑
dzone na polski rynek farmaceutyczny przedsta‑
wione są na fotografiach 1–7.

Badanie pilotażowe w Wielkiej Brytanii

Powszechne wprowadzenie systemu recept 
z przyszłą datą poprzedziły badania pilotażowe 
przeprowadzone na terenie całej Wielkiej Bryta‑
nii. W 1997 r. Brytyjski Departament Zdrowia wy‑
konał pięć takich analiz, biorąc pod uwagę róż‑
ne drogi wydawania leków w systemie powtórzeń. 
Dwa badania zostały przeprowadzone w Szkocji, 
a pozostałe w Irlandii Północnej. We wszystkich 
przypadkach obserwowano, jak farmaceuci zarzą‑
dzają systemem powtórnego zaopatrzenia pacjen‑
ta w leki. Badania wykonane na terenie Walii doty‑
czyły nie tylko zarządzania systemem wydawania 
leków w formie kolejnych powtórzeń, ale również 
innej usługi, która polega na indywidualnej rozmo‑
wie farmaceuty z pacjentem, która ma na celu wy‑
jaśnienie problemów, jakie pacjent może mieć ze 

swoimi lekarstwami (Medcine Use Review, MUR). 
W związku z zadawalającymi wynikami wyżej wy‑
mienionych badań system powtarzania recept (re-
peat dispensing system) został na stałe wprowa‑
dzony w 2003 r. w 35 częściach Wielkiej Brytanii. 
Kolejny etap upowszechniania systemu powtarzania 

Fotografia 1. Recepta główna
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recept w całym kraju rozpoczęto w 2004 r. Obec‑
nie system ten funkcjonuje we wszystkich aptekach 
w Wielkiej Brytanii. Wszyscy farmaceuci pracują‑
cy w aptekach w Wielkiej Brytanii mają obowiązek 
przejść szkolenie i zdać egzamin on-line, aby otrzy‑
mać akredytację na prowadzenie usługi wydawania 
recept z przyszłą datą.

Jak przeprowadzono badania pilotażowe 
w Wielkiej Brytanii?

W ciągu pierwszych lat funkcjonowania systemu 
recept z przyszłą datą w Wielkiej Brytanii przepro‑
wadzono szereg badań dotyczących efektywności 

wprowadzonych zmian. Wszystkie analizy do‑
wiodły wysokiej efektywności procedury wyda‑
wania recept z przyszłą datą za pośrednictwem 
aptek ogólnodostępnych. Co więcej, pacjenci, le‑
karze i farmaceuci przyjęli system z zadowoleniem 
[8–11]. Zredukowanie kosztów leczenia zostało po‑
twierdzone podczas kilku kolejnych badań pilota‑
żowych [12–14].

Korzyści dla pacjenta

W powyżej przytoczonych badaniach wymie‑
niono również korzyści dla pacjenta. Pacjenci włą‑
czeni w system recept z powtórzeniami najczęściej 

Fotografie 2–3. Recepty seryjne



O P I E K A  FA R M ACEUT YC Z N A

199Tom 70 · nr 4 · 2014

wymieniali wygodę i zmniejszenie kosztów lecze‑
nia [13].

W badaniu Tayside udział wzięli pacjenci-wo‑
lontariusze, którzy sami zgłosili się do projek‑
tu [8–15]. Kolejne badanie, Grampian, zostało 
przeprowadzone z przypadkowo dobranymi pa‑
cjentami. 

W obu badaniach odnotowano zadowolenie pa‑
cjentów, a w przypadku badania Grampian dodat‑
kowo zarejestrowano wyższy procent pacjentów 
poddanych przewlekłej farmakoterapii, którzy 
przyjmowali leki według zaleceń lekarza [11].

Zarówno w badaniu Grampian, jak i w Taysi‑
de wykazano, że selektywny transfer pacjentów do 

Fotografie 4–5. Recepty seryjne

systemu powtarzania recept nie był związany z żad‑
nymi innymi czynnikami związanymi z ich pogar‑
szającym się stanem. Badania wykazały również, że 
powodzenie usługi miało miejsce jedynie u pacjen‑
tów, których stan zdrowia był stabilny [7–9].

Profil demograficzny pacjentów został przedsta‑
wiony w badaniu pilotażowym w Birmingham [13]. 
Większość pacjentów stanowiły kobiety w wieku 
53 lat. Pacjenci byli zwolnieni z opłat za realizacje 
recept podczas brania udziału w badaniu. Czterech 
na pięciu pacjentów przyjmowało leki regularnie 
od ponad dwóch lat. Częstotliwość wizyt u lekarza 
specjalisty wśród tej grupy, to jedna wizyta w cią‑
gu sześciu miesięcy.
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Korzyści dla farmaceutów

Brytyjscy farmaceuci uznali ten system za przydat‑
ny i wydajny [11]. Dał im on dodatkowe możliwości 
pomocy pacjentom, gdyż mogli dokonywać nadzo‑
ru zaordynowanej pacjentom farmakoterapii w miej‑
scu wydawania leków, czyli w aptece [13]. Funkcjo‑
nowanie systemu zwiększyło oszczędności zarówno 
dla systemu zdrowia, jak i bezpośrednio dla pacjenta.

Korzyści dla lekarzy

Jednym ze spełnionych założeń systemu była 
oszczędność czasu i modyfikacja pracy lekarzy. 

Czas, który zyskali, pozwolił na poprawę jakości 
ich pracy, co przełożyło się na jakość świadczonych 
przez nich usług.

Komunikacja

Kolejnym celem systemu recept z przyszłą datą 
była poprawa komunikacji pomiędzy lekarzami 
i farmaceutami. Przedstawiciele obydwu profesji 
potwierdzili poprawę ich wzajemnych relacji oraz 
komunikacji. Pomimo że badanie w Birmingham 
wskazało na niezadowalający poziom kooperacji 
lekarzy i farmaceutów, to z własnych doświad‑
czeń jednego z autorów płyną inne wnioski [13]. 

Fotografie 6–7. Recepty seryjne
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Podczas pracy w systemie powtarzanych recept za‑
uważono zdecydowaną poprawę relacji pomiędzy 
przychodniami a aptekami otwartymi. Kluczem 
w tej relacji było przejęcie monitoringu terapii 
przez farmaceutę. W razie wystąpienia ewentu‑
alnych działań niepożądanych przy kolejnej wizy‑
cie farmaceuta ma obowiązek wypełnić formularz, 
opisując zaistniałą sytuację. Odnosi się on do nie‑
zbędnych aspektów, m.in.: stosowanych leków, 
uwarunkowań zdrowotnych pacjenta, przeby‑
tych chorób, diety, nawyków zdrowotnych i nało‑
gów. Formularz przede wszystkim opisuje zaistnia‑
ły problem i sposób jego rozwiązania, ale również 
stanowi podpowiedź, jak uniknąć działań niepożą‑
danych w przyszłości.

System Installment dispensing

Kolejną wersją systemu powtórzeń recept jest 
Installment dispensing system. Ma on zastoso‑
wanie w przypadku leków z grupy agonistów re‑
ceptorów opioidowych. Terapia, której dotyczy 
ta wersja systemu jest przeznaczona dla pacjen‑
tów poddanych terapii odwykowej od narkoty‑
ków. Najczęściej przepisywane w tym systemie 
leki to: metadon, deksamfetamina, morfina i ben‑
zodiazepiny. 

Recepta ma kolor niebieski i jest wydawana przez 
lekarzy pracujących w domach opieki zdrowotnej: 
Community Alcohol and Drug Services, Addac-
tion, będącymi odpowiednikami polskiego Monaru. 
W ramach tej usługi pacjent zobowiązany jest zgło‑
sić się do apteki każdego dnia miesiąca, aż do zakoń‑
czenia terminu recepty. W sytuacji gdy pacjent nie 
odbierze leku przez trzy kolejne dni, recepta zosta‑
je unieważniona.

System recept „zielonych”  
dla pacjenta nadużywającego leki

System powtórzeń na recepty zielone jest prze‑
znaczony dla pacjentów uzależnionych od leków. 
Stosuje się go wtedy, gdy istnieje obawa, że pa‑
cjent zażyje całość leku przepisanego na recepcie. 
Dotyczy to w szczególności substancji psychoak‑
tywnych. Możliwa staje się wtedy realizacja recept 
w odstępach tygodniowych. Biorąc pod uwagę, że 
w warunkach brytyjskich miesiąc to 28  dni, pa‑
cjent realizuje miesięczną receptę w czterech eta‑
pach, czyli co tydzień.

System powtórzeń  
na receptę prywatną

Leki z grupy inhibitorów fosfodiesterazy 
typu  5  podlegają w Wielkiej Brytanii stuprocen‑
towej odpłatności. Są to m.in. Viagra® (Sildenafil), 

Cialis® (Tadalafil) oraz Levitra® (Verdanafil). Te le‑
karstwa mogą również być wydawane w ramach 
usługi powtarzanych recept. Są to recepty w ko‑
lorze białym, co świadczy o tym, że są to recep‑
ty prywatne, o stuprocentowej odpłatności. Le‑
karz wypisuje tylko jedną receptę, która pozwala 
na wydanie wypisanego leku powtórnie, maksi‑
mum do sześciu razy. Ważność takiej recepty wy‑
nosi sześć miesięcy. 

Należy jednak zaznaczyć, że powyższe leki 
są przepisywane tylko dla młodych pacjentów 
z zaburzeniami erekcji (erectile dysfunction). Ze 
względu na powszechne stosowanie tych leków, 
część firm farmaceutycznych wprowadza zniżki 
dla swoich stałych pacjentów. Korzystniejsze wa‑
runki negocjowane są przez farmaceutów, któ‑
rzy mają możliwość wygenerowania zniżki nawet 
powyżej 10%. Działania takie mają na celu pozy‑
skanie korzystnych warunków dla pacjenta, co 
z kolei przekłada się na jego lojalność wobec kon‑
kretnej apteki.

Sytuacja jest odmienna w przypadku recept pry‑
watnych na leki kontrolowane. Nie ma możliwości 
ich powtórzenia, jednak pacjent ma 28 dni od daty 
wystawienia recepty na jej realizację.

Podsumowanie i wnioski

Powyższa analiza ma na celu przybliżenie usłu‑
gi realizacji recept z przyszłą datą funkcjonujących 
na świecie, ze szczególnym uwzględnieniem Wiel‑
kiej Brytanii. Rozważania te wskazują na liczne 
i wielokierunkowe korzyści płynące z implemen‑
tacji tego systemu. Najważniejsze z nich, to: popra‑
wa kontroli farmakoterapii pacjentów przewlekle 
chorych, podniesienie roli farmaceuty w służ‑
bie zdrowia, zaoszczędzenie czasu lekarzy oraz 
zwiększenie szeroko pojętej efektywności kosz‑
tów farmakologicznego leczenia chorób przewle‑
kłych. Ponadto wprowadzenie tego systemu po‑
prawia relacje pomiędzy lekarzami i farmaceutami. 
Niemniej ważny jest aspekt ekologiczny, bowiem 
zwiększona i ścisła kontrola nad wydawanymi le‑
kami ogranicza ich marnowanie przez pacjentów, 
a co za tym idzie, ograniczane jest zanieczyszcze‑
nie środowiska lekami. Należy z całą pewnością 
stwierdzić, że system recept z przyszłą datą jest 
korzystnym rozwiązaniem problemów związa‑
nych z leczeniem pacjentów cierpiących na choro‑
by przewlekłe. Biorąc pod uwagę korzyści płynące 
z wprowadzenia tego rodzaju procedur oraz fakt, 
iż liczba chorych przewlekle stale wzrasta, system 
ten powinien zostać jak najszybciej wprowadzony 
w Polsce. Pozwoli to usprawnić i poprawić jakość 
opieki zdrowotnej.

Otrzymano: 2014.03.13  ·  Zaakceptowano: 2014.03.21
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Akademii Medycznej w Białymstoku, którą obronił 
na Wydziale Farmaceutycznym Akademii Medycz‑
nej w Lublinie, uzyskując stopień doktora nauk far‑
maceutycznych.

Działalność zawodowa

Dr Stefan Rostafiński aktywnie udzielał się 
w wielu towarzystwach i gremiach społecznych. 
Należał m.in. do Polskiego Towarzystwa Farma‑
ceutycznego (od 1950 r.); jako delegat uczestniczył 
w szesnastu Walnych Zgromadzeniach Delegatów 
PTFarm, przewodniczył obradom Walnego Zgro‑
madzenia Delegatów we Wrocławiu (1989 r.) i Ko‑
misjom Uchwał i Wniosków Walnych Zgromadzeń 
(w 1992 r. i w 1994 r.). W latach 1970–1973 był 
członkiem Zarządu Głównego PTFarm wybranym 
przez Walne Zgromadzenie Delegatów, członkiem 
Prezydium ZG PTFarm (1998–2001) i członkiem 
Komitetu Redakcyjnego „Farmacji Polskiej”. Ponad‑
to w latach 1959–1963 był członkiem Sekcji Histo‑
rii Farmacji przy Zarządzie Głównym PTFarm, od 
2001 r. członkiem Zarządu Zespołu Sekcji Histo‑
rii Farmacji, a w latach 1970–1973 przewodniczył 
Sekcji Historii Farmacji PTFarm Oddziału Białostoc‑
kiego oraz był jej wiceprzewodniczącym.

Dr n. farm. Stefan Rostafiński był inicjatorem 
i współorganizatorem III Sympozjum Historii Far‑
macji w Supraślu. Aktywnie uczestniczył w ob‑
radach prawie wszystkich sympozjów i zjazdów 
naukowych Sekcji Historii Farmacji. W latach 
1970–1978 był członkiem Komisji ds. Propagandy 
Zawodu, brał udział m.in. w organizacji uroczysto‑
ści 120. rocznicy zapalenia lampy naftowej Ignace‑
go Łukasiewicza.

Urodził się 21  czerwca 1929  r. w Warszawie, 
w rodzinie o wielopokoleniowej tradycji ap‑

tekarskiej. Zarówno Jego rodzice, Marian i Dona‑
ta z Radzikowskich, jak i dziadkowie z obydwóch 
stron pracowali w tym zawodzie. W stolicy przeżył 
dzieciństwo i młodość. Uczęszczał do Państwowego 
Gimnazjum i Liceum im. ks. Józefa Poniatowskiego.

Po maturze (1948 r.) rozpoczął studia na Wy‑
dziale Farmaceutycznym Uniwersytetu Warszaw‑
skiego, późnej Akademii Medycznej. Dyplom ma‑
gistra farmacji otrzymał 31 grudnia 1952 r.

W tym samym roku rozpoczął pracę zawodo‑
wą w Białymstoku, najpierw w Białostockich Za‑
kładach Surowców Zielarskich, następnie w Wo‑
jewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej 
i w białostockich szpitalach na stanowiskach kie‑
rowniczych w laboratoriach diagnostycznych. 
W 1974 r. uzyskał I stopień specjalizacji w zakre‑
sie analityki farmaceutycznej i II stopień specjali‑
zacji w zakresie analityki klinicznej. Po utworzeniu 
Kierunku Aptecznego na Wydziale Farmaceutycz‑
nym Akademii Medycznej w Białymstoku, obec‑
nie Uniwersytecie Medycznym w Białymstoku, 
w roku akademickim 1986/87  i 2001/02  pro‑
wadził wykłady z historii farmacji. W latach 
1991/92–1997/98  prowadził również wykłady 
z deontologii farmaceutycznej.

W 1990 r. przeszedł na emeryturę, jednak nadal 
prowadził zajęcia na Akademii Medycznej (do 2002) 
i pełnił funkcję redaktora Biuletynu Informacyjnego 
Okręgowej Izby Aptekarskiej (1994–2014).

W 1965 r. ukończył pracę doktorską pt. Bada-
nia farmakologiczne owocu bzu czarnego (fructus 
Sambuci nigrae), realizowaną pod kierunkiem prof. 
dr. hab. Andrzeja Danysza w Zakładzie Farmakologii 

Wspomnienie  
o dr. n. farm. 
Stefanie Rostafińskim  
(1929–2014)

Jan Majewski
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Etyka zawodowa

Od 1973 r. dr Stefan Rostafiński angażował się 
w prace redakcyjne zespołów ds. kodeksów etyki 
zawodowej. Był współredaktorem obowiązujących 
zasad etycznych i deontologicznych polskiego far‑
maceuty i Kodeksu Etyki Aptekarza RP. Pracował 
przy redakcji statutu Towarzystwa i szeregu regu‑
laminów, które obowiązują do dziś.

Działalność w izbach aptekarskich

Dr Stefan Rostafiński był zaangażowany w orga‑
nizację izb aptekarskich. Z mgr. Zenonem Wolnia‑
kiem (od 1981 r.) zabiegał o restytucję odrębnej od 
Polskiego Towarzystwa Farmaceutycznego instytu‑
cji, spełniającej rolę przedwojennych izb aptekar‑
skich, co było przeciwne koncepcji PTFarm, dążą‑
cego do rozszerzenia kompetencji Towarzystwa o tę 
rolę. Po przerwie spowodowanej stanem wojennym 
wszedł do kilkuosobowej delegacji pod przewodnic‑
twem prof. Witolda Kwapiszewskiego, ówczesnego 
prezesa PTFarm, mającej przekonać klub poselski 
Stronnictwa Demokratycznego do wniesienia pro‑
jektu ustawy o izbach farmaceutycznych pod ob‑
rady Sejmu. W październiku 1989 r. był w Zespole 
ds. Organizacji Izb Farmaceutycznych, działające‑
go pod przewodnictwem dr. Henryka Mionskow‑
skiego z Gdańska. Do momentu uchwalenia Usta‑
wy o Izbach aptekarskich (14 kwietnia 1991 r.) był 
uczestnikiem wielu posiedzeń komisji i podkomisji. 
Po powołaniu Naczelnej Izby Aptekarskiej został za‑
proszony do zespołu opracowującego Kodeks Ety‑
ki Aptekarza RP.

Działalność  
w Oddziale Białostockim PTFarm

Dr Stefan Rostafiński już od założenia w 1955 r. 
działał w Oddziale Białostockim PTFarm. W la‑
tach 1959–2007 był członkiem Zarządu Oddziału, 
pełniąc w tym czasie funkcję prezesa. Od 2007 r. 
sprawował funkcję przewodniczącego Komi‑
sji Rewizyjnej Oddziału Białostockiego. Co istot‑
ne, w Oddziale tym był także współorganizatorem 
Ogólnopolskiego Sympozjum PTFarm „Organiza‑
cja Zaopatrzenia i Zagadnienia Ekonomiczne Ap‑
tek” (1969 r.), Konferencji Ogólnopolskiej „Model 
apteki współczesnej” (1980 r.) i uroczystej konfe‑
rencji z okazji 40-lecia Oddziału PTFarm w Białym‑
stoku (1995 r.).

Publikacje, praca redakcyjna 
i publicystyka

Na osobne omówienie zasługują publikacje, praca 
redakcyjna i publicystyka dr. Stefana Rostafińskiego 
z zakresu farmakologii i diagnostyki laboratoryjnej 
oraz zagadnień społeczno-zawodowych i historycz‑
nych. Był współautorem książek: „Etyka farmaceu‑
tyczna” (z Dionizym Moską – 1986 r.) i „Prof. Bro‑
nisław Koskowski – Pater Pharmaciae” (z Tarasem 
Tereszczukiem – 1997 r.).

Od 1994 r. był redaktorem prowadzącym biule‑
tyn informacyjny OIA w Białymstoku „Farmacja Re‑
gionu Północno-Wschodniego” i inicjatorem funda‑
cji „Pro Pharmacia”, działającej przy OIA na rzecz 
Akademii Medycznej w Białymstoku.

Jego działalność publicystyczna koncentrowała 
się wokół problematyki samorządu aptekarskiego.

Odznaczenia i nagrody

Dr Stefan Rostafiński został wyróżniony Odzna‑
ką „De Pharmacia Bene Meritis” im. Ignacego Łu‑
kasiewicza (1974 r.), otrzymał Członkostwo Ho‑
norowe Polskiego Towarzystwa Farmaceutycznego 
(1998 r.) i godność honorowego prezesa Oddzia‑
łu PTFarm w Białymstoku (2004 r.). Ponadto, na 
wniosek PTFarm, otrzymał Srebrny Krzyż Zasługi 
i Odznakę Honorową „Za Wzorową Pracę w Służbie 
Zdrowia”. Był posiadaczem Medalu Pamiątkowe‑
go „Za szczególne zasługi dla Uczelni”, przyznanej 
przez rektora i Senat Akademii Medycznej w Białym‑
stoku. Kapituła Naczelnej Izby Aptekarskiej przy‑
znała mu Medal im. prof. Bronisława Koskowskie‑
go (2005 r.). Oprócz tego otrzymał tytuł Strażnika 
Wielkiej Pieczęci Aptekarstwa Polskiego (2010 r.).

Stefan Rostafiński zmarł nagle 6  lutego 2014 r. 
w Białymstoku. Msza św. pogrzebowa odbyła się 
11 lutego br. w kościele pw. Św. Anny w Białym‑
stoku, gdzie w imieniu Okręgowej Izby Aptekarskiej 
pożegnał Go prezes mgr farm. Jarosław Mateuszuk, 
a w imieniu władz Wydziału Farmaceutycznego Uni‑
wersytetu Medycznego w Białymstoku i Oddziału 
Polskiego Towarzystwa Farmaceutycznego prof. dr 
hab. n. farm. Jerzy Pałka. W tym samym dniu ciało 
złożono w rodzinnym grobowcu na Starym Cmenta‑
rzu Powązkowskim w Warszawie. W imieniu Polskie‑
go Towarzystwa Farmaceutycznego naszego Kolegę 
pożegnał dr n. farm. Kazimierz Radecki oraz licz‑
nie zgromadzeni bliscy i zaprzyjaźnieni farmaceuci.

Cześć Jego pamięci.
Jan Majewski

Otrzymano: 2014.03.11  ·  Zaakceptowano: 2014.03.21
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pospolitego, uwieńczoną publikacjami i patentem. 
Opracowany preparat został wysoko oceniony we 
wstępnych badaniach klinicznych w Klinice i Kate‑
drze Dermatologii i Wenerologii AM we Wrocławiu.

Był wychowawcą szeregu roczników młodzieży 
akademickiej. W czasie prowadzonych ćwiczeń był 
wymagającym i obiektywnym nauczycielem.

Będąc opiekunem praktyk studenckich, propa‑
gował szeroko pojęty bezpośredni kontakt farma‑
ceuty z pacjentem. Tu wykorzystywał swoją wie‑
dzę zdobytą nie tylko w czasie studiów, ale również 
podczas pracy w katedrze oraz dzięki odbytym kur‑
som dokształcającym. Jego rozwój naukowy zo‑
stał uwieńczony uzyskaniem I stopnia specjalizacji 
w zakresie farmacji aptecznej w 1992 r.

Prowadzone prace magisterskie przez Doktora 
K. Dybka były związane z Jego kierunkami badaw‑
czymi. Prace te uzyskiwały wysokie oceny w czasie 
ich referowania przez studentów podczas egzami‑
nów dyplomowych.

Poza pracą naukową i dydaktyczną włączał się 
bardzo aktywnie w działalność społeczną.

Od 1985 r. był czynnym członkiem Wrocław‑
skiego Oddziału Polskiego Towarzystwa Farmaceu‑
tycznego, pełniąc równocześnie przez dwie kaden‑
cje funkcję sekretarza Oddziału Towarzystwa.

Pan dr n. farm. Krzysztof Dybek po ukończeniu 
studiów w 1984 r. na Wydziale Farmaceutycz‑

nym AM we Wrocławiu podjął pracę pod moim kie‑
runkiem na etacie asystenta w Zakładzie Technologii 
Postaci Leku Katedry Farmacji Stosowanej.

Do konkursu przystąpił ze znacznym dorobkiem. 
Posiadał Odznakę Wzorowego Studenta oraz dy‑
plom za II miejsce uzyskane na Ogólnopolskim Kon‑
kursie Prac Magisterskich w Poznaniu.

Od samego początku wykazywał duże zaanga‑
żowanie w pracy naukowej. Cechował się systema‑
tycznością, pilnością oraz dużą wnikliwością przy 
opracowywaniu zagadnień badawczych. Ponad‑
to wyróżniał się pracowitością, sumiennością oraz 
koleżeńskością.

W 1994 r. obronił pracę doktorską w zakresie 
technologii postaci leku ukierunkowaną pod ką‑
tem biofarmaceutycznym. Praca dr. K. Dybka doty‑
czyła badań nad preparatami leczniczymi w posta‑
ci opatrunków o kontrolowanej szybkości resorpcji 
w kawernach powstałych po resekcji zębów. Ba‑
dania wykonywał we współpracy z tutejszą Kate‑
drą Chirurgii Stomatologicznej ówczesnej AM we 
Wrocławiu. O nowatorskich aspektach Jego pracy 
doktorskiej wskazują publikacje naukowe w czaso‑
pismach oraz komunikaty przedstawione na sym‑
pozjach i kongresach, a ponadto uzyskany patent.

Dr K. Dybek był również współautorem prac 
badawczo-rozwojowych. Recenzje tych prac uzy‑
skiwały wysoką ocenę punktową. Należą tu ba‑
dania nad innowacyjną metodą leczenia trądziku 

Wspomnienie  
o śp. dr. n. farm. 
Krzysztofie Dybku 
(1960–2013)

Aleksander A. Kubis

Polskie Towarzystwo Farmaceutyczne 
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Tom 70 · nr 4 · 2014206

Włączył się również do prac organizacyjnych XIV 
Naukowego Zjazdu Polskiego Towarzystwa Farma‑
ceutycznego, odbywającego się w 1989 r. we Wro‑
cławiu.

Brał czynny udział w pracach organizacyjnych 
obchodów rocznicowych Wrocławskiego Oddzia‑
łu Towarzystwa. Udzielał się w pracach związanych 
z obchodami 40-lecia tutejszego Oddziału, gdzie 
równocześnie obchodzono uroczyście 80-lecie uro‑
dzin prof. dr. Zenona Olszewskiego.

Wykorzystując swoje zdolności plastyczne, 
był współautorem projektu pamiątkowej plakiet‑
ki z okazji obchodów 50-lecia Oddziału Towarzy‑
stwa. Brał również udział w projektowaniu okładki 
„Roczników Naukowych Wrocławskiego Oddzia‑
łu PTFarm”.

Doceniając aktywny udział na rzecz Wrocław‑
skiego Oddziału Polskiego Towarzystwa Farma‑
ceutycznego, Pan dr Krzysztof Dybek został przez 
Zarząd Główny wyróżniony Odznaką Honorową 
Polskiego Towarzystwa Farmaceutycznego.

Sądzę, że będę wyrazicielem wszystkich pra‑
cowników Zakładu Technologii Postaci Leku współ‑
pracujących z śp. dr. Krzysztofem Dybkiem, za‑
pewniając, że zostanie On w naszej pamięci jako 
wzór pracowitości, sumienności, uczciwości, życz‑
liwości oraz pełnego oddania pracy zawodowej, jak 
i społecznej.

Pamięć o Nim zachowamy głęboko w naszych 
sercach.

Przedwczesne odejście Pana Krzysia było dla 
mnie osobiście głębokim wstrząsem. Nie zapo‑
mnę nigdy wspólnej pracy, zarówno naukowej, jak 
i działalności społecznej, a zwłaszcza bezpośrednich 
kontaktów z Nim.

Będę Go zawsze bardzo mile wspominał.
Znaczący dorobek naukowy i dydaktyczny, jak 

i w zakresie działalności społecznej otwierał Dok‑
torowi Krzysztofowi Dybkowi drogę do dalszych 
awansów naukowych i dydaktycznych.

Podjął On jednak decyzję pracy w aptece w Le‑
gnicy, dzięki temu miał szeroki kontakt z pacjen‑
tem. Tu pragnął realizować swoje powołanie zawo‑
dowe jako aptekarz.

Dr Dybek, pracując w aptece, kontynuował na‑
dal pracę dydaktyczną. Rozwijał ją w czasie opieki 
nad studenckimi praktykami, stażystami podyplo‑
mowymi oraz sprawowaną opieką nad farmaceuta‑
mi podejmującymi staże specjalizacyjne. Dzielił się 
z nimi swoją wiedzą, zachęcając ich do jej pogłębia‑
nia. Propagował wśród podopiecznych rozwijanie 
opieki farmaceutycznej.

Pan dr K. Dybek po podjęciu pracy w Legni‑
cy w 1994 r., zgodnie ze swoim zawodem jako far‑
maceuta, nie ograniczył się tylko do sprawowania 
czynności zawodowych aptekarza, ale angażował 
się również w prace Okręgowej Rady Aptekarskiej 

Dolnośląskiej Izby Aptekarskiej. Przez trzy kaden‑
cje pełnił funkcję wiceprezesa Izby Okręgu Legnic‑
kiego. Na Jego barkach spoczywały więc wszyst‑
kie obowiązki związane z działalnością aptek tego 
regionu.

Nie ograniczył się tylko do wykonywania obo‑
wiązków zawodowych. Zgodnie ze złożonym przy 
odbiorze dyplomu ślubowaniem, pamiętał zawsze 
o swej roli służebnej wobec pacjenta jako przedsta‑
wiciel zawodu medycznego.

Równocześnie poza pracą zawodową włączył się 
w szeroki wachlarz działalności społecznej i chary‑
tatywnej.

Po okresie doraźnej pomocy potrzebującym po‑
szukiwał nowych metod pracy, pozwalających na 
oficjalną i trwałą działalność na tym polu.

W 2002 r. rozpoczął własną kampanię wybor‑
czą do Rady Miejskiej. Jego program znalazł szero‑
kie uznanie społeczeństwa legnickiego. Od tego też 
roku został członkiem Rady Miejskiej, brał udział 
w powołaniu Klubu Radnych Stowarzyszenia „Le‑
gnickie Forum Samorządowe”.

Przez trzy kadencje był aktywnym członkiem 
Komisji Zdrowia i Polityki Socjalnej. Ponadto działał 
w Komisji Gospodarki i Rozwoju Miasta oraz Komisji 
Ekologii i innych komisjach, w zależności od kaden‑
cji. W pracach komisji wyróżniał się dużą aktywno‑
ścią. Nie szczędził też sił w podejmowaniu i realiza‑
cji wielu inicjatyw.

Zgodnie ze swoim powołaniem wspierał podej‑
mowane przez Radę Miejską w Legnicy inicjatywy 
związane z ochroną zdrowia.

W pracy swej jako radny popierał projekt utwo‑
rzenia w Legnicy samodzielnego Oddziału Kar‑
diologicznego. Walczył o zwiększenie dostępno‑
ści specjalistycznych usług lekarskich dla ludności, 
a szczególnie usług urazowo‑ortopedycznych. Aby 
zrealizować te cele, uczestniczył w działaniach re‑
strukturyzacji szpitala. Z satysfakcją osiągnął zało‑
żony cel.

Popierał miejski program działań na rzecz nie‑
pełnosprawnych mieszkańców Legnicy. Walczył 
o zwiększenie udziału tych osób w życiu społecznym 
i gospodarczym miasta. Aktywnie wspierał program 
działań „Równe Szanse” na rzecz mieszkańców Le‑
gnicy. W tej dziedzinie włączał się np. w organiza‑
cję imprez kulturalno-sportowych i rekreacyjnych, 
szczególnie dla osób niepełnosprawnych.

O Jego zaangażowaniu w działalność w tej dzie‑
dzinie społecznej świadczy ocena w materiałach 
otrzymanych z Rady Miejskiej w Legnicy, gdzie czy‑
tamy:

„Był wielkim przyjacielem osób niepełnospraw‑
nych” i dalej „Krzysztof Dybek był człowiekiem 
bezinteresownie poświęcającym swój czas, podej‑
mującym liczne inicjatywy na rzecz poprawy bytu 
niepełnosprawnych mieszkańców naszego miasta. 
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Wielu z nich liczyć mogło na pomoc w załatwia‑
niu trudnych spraw…” oraz „Rehabilitacja społecz‑
na i zawodowa osób niepełnosprawnych pozostała‑
by tylko hasłem – bez życzliwości, zaangażowania, 
uporu i wytrwałości takich osób, jak Pan Krzysz‑
tof Dybek”.

Przez jedną kadencję powierzono Mu funkcję wi‑
ceprzewodniczącego Społecznej Rady ds. Osób Nie‑
pełnosprawnych. Pomagał w organizacji pracy dla 
tej grupy osób i popierał ich w uzyskiwaniu wspar‑
cia finansowego.

Aktywnie pracował również jako członek Rady 
Miasta w innych komisjach dla dobra mieszkań‑
ców Legnicy. W zakresie pracy społecznej cieszył 
się wśród mieszkańców i władz miasta szerokim 
uznaniem.

Popierał rozwój miasta w dziedzinie budownic‑
twa mieszkaniowego, walczył o ułatwienie sprze‑
daży mieszkań komunalnych itp. Pełnił funkcję 
członka Rady Nadzorczej Spółdzielni Mieszkanio‑
wej, zajmując się rozwiązywaniem problemów jej 
mieszkańców.

Ponadto udzielał się społecznie także w wielu in‑
nych dziedzinach: czytał dzieciom bajki w bibliotece 
publicznej, organizował konkursy czytelnicze, peł‑
nił funkcję szafarza. Zawsze był blisko ludzi, udzie‑
lając im porad i pomocy, nie tylko z racji zawodu 
farmaceuty, ale również jako radny w czasie peł‑
nionych dyżurów.

Dużo ciepłych słów o Doktorze Krzysztofie Dyb‑
ku zostało wypowiedzianych podczas ceremonii po‑
grzebowej.

Wiceprzewodniczący Rady Miejskiej Legnicy Ry‑
szard Kępa żegnał Go tymi słowami: „W chwili odej‑
ścia nie towarzyszą Mu złoto, srebro, drogocenne 
kamienie, ni perły, jedynie miłość, prawość i do‑
bre uczynki. Umierając, pozostawił po sobie ślad 
w sercach, którego nie wymaże upływający czas. 
Ślad w postaci dobra, którego doświadczyło wie‑
lu z nas. Za dobro, które niósł codziennie, świat 
nie zdążył Mu podziękować, ale w pamięci tych, 
którym pomagał, będzie ono pomnikiem trwal‑
szym niż ze spiżu, jak pisał Horacy”. Dalej stwier‑
dził „Najpiękniej umiera gałąź, łamiąc się pod cię‑
żarem owoców, a tych w życiu Krzysztofa nie da się 
przecenić”. I jeszcze „Jak Ciebie pożegnać cóż mó‑
wić w tym momencie”.

Z Dolnośląskiej Izby Aptekarskiej padły słowa 
pożegnania „Farmaceuta z powołania, dla które‑
go mimo zmieniających się warunków pracy ap‑
tek, czy to prawnych, czy etycznych, dobro pacjen‑
ta było zawsze najwyższym prawem. Nieraz dawał 
temu wyraz podczas szeroko rozumianych dysku‑
sji, czy to na szczeblu lokalnym, czy krajowym. Za‑
wsze wierny zasadom deontologii i etyki zawodu 

aptekarskiego. Społecznik z urodzenia, otoczony 
szacunkiem całego środowiska. W naszej pamię‑
ci pozostanie jako uśmiechnięty, serdeczny i ciepły 
człowiek. Uczynny i oddany przyjaciel”.

Za Jego czynną i oddaną pracę dla Samorządu 
Aptekarskiego we Wrocławiu został odznaczony 
Medalem X-lecia DIA, Medalem Dolnośląskiej Izby 
Aptekarskiej, Brązowym Krzyżem Zasługi oraz Złotą 
Odznaką Dolnośląskiej Izby Aptekarskiej.

W 2009 r. został odznaczony najwyższym wy‑
różnieniem Naczelnej Izby Aptekarskiej, jakim jest 
Medal im. prof. Bronisława Koskowskiego.

Pan dr Dybek położył również duże zasługi 
w promowaniu sportu, zachęcając innych swoim 
przykładem do jego uprawiania. Wynika to z oceny 
prezesa TKKF „Olimp” Legnica – Józefa Baściuka, 
który stwierdził w czasie pożegnania: „Miał szcze‑
gólny dar w kontaktach z młodymi ludźmi. Po‑
trafił dotrzeć do ich serc i umysłów. Szanował ich 
wolność, zyskując tym samym sympatię i oddanie. 
Potrafił zmobilizować ludzi do ciężkiego treningu. 
Wskazywał im drogę do sukcesu, był z nimi wtedy, 
gdy odnosili sukcesy, jak również w chwilach, gdy 
ponosili porażki” oraz w innym miejscu „Był czło‑
wiekiem upartym i wytrwałym, dlatego nie podda‑
wał się nigdy, nie zakładał niepowodzenia i nie mó‑
wił, że nie podoła”.

Pan Doktor K. Dybek miał skrystalizowane po‑
glądy. Nie był związany z żadną partią polityczną.

Jako jedyny przedstawiciel Komitetu Wyborcze‑
go Wyborców Stowarzyszenia „Legnickie Forum Sa‑
morządowe” został wybrany do Rady Miasta. Działał 
jako niezrzeszony radny. Był wierny swoim poglą‑
dom i głosował według własnego sumienia, mając na 
uwadze dobro miasta i jego mieszkańców.

Wśród Jego najbliższych żegnały Go władze mia‑
sta Legnicy, Zarząd Dolnośląskiej Izby Aptekarskiej 
oraz Polskie Towarzystwo Farmaceutyczne Oddzia‑
łu Wrocławskiego.

W dowód uznania za Jego dokonania i poświęce‑
nie towarzyszyły Mu w Jego ostatniej drodze niezli‑
czone rzesze Legniczan, wielu duchownych, orkie‑
stra, poczty sztandarowe.

Cenię sobie wspólny okres współpracy z Panem 
Krzysiem – osobą poważaną i tak bardzo wysoko 
ocenianą przez środowisko farmaceutyczne i le‑
gniczan. Cieszę się z Jego sukcesów i szacunku, ja‑
kim był darzony.

Uznanie i pamięć ludzka jest bowiem najwyższą 
zapłatą za czyny człowieka.

Łączę się osobiście w smutku z Rodziną Pana 
Krzysia oraz Jego Najbliższymi i Przyjaciółmi.

Prof. dr hab. Aleksander A. Kubis

Otrzymano: 2014.01.28  ·  Zaakceptowano: 2014.02.07
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farmaceutycznych, a także w placówkach obro‑
tu pozaaptecznego [2]. W 2000 r. powstał Związek 
Zawodowy Techników Farmaceutycznych Rzeczy‑
pospolitej Polskiej z siedzibą w Łodzi. Początkowo 
była to organizacja zrzeszająca techników farma‑
ceutycznych będących pracownikami łódzkiego 
Cefarmu. Z biegiem lat związek przekształcił się 
w ugrupowanie zrzeszające techników farmaceu‑
tycznych pracujących w całej branży, czyli w ap‑
tekach szpitalnych, hurtowniach farmaceutycz‑
nych, zakładach przemysłu farmaceutycznego oraz 
w punktach aptecznych i aptekach ogólnodostęp‑
nych. Technicy mogą być także członkami innej or‑
ganizacji zrzeszającej – Stowarzyszenia Magistrów 
i Techników Farmacji.

W dobie dynamicznego rozwoju nauk farma‑
ceutycznych oraz pogarszającej się kondycji eko‑
nomicznej polskich aptek uzasadnione jest po‑
stawienie pytania o aktualną rolę i status prawny 
technika farmaceutycznego w aptece. Poszukując 
odpowiedzi, trzeba dotknąć w szczególności spra‑
wy jasnego rozgraniczenia kompetencji zawodo‑
wych techników i farmaceutów. Problem ten po‑
ruszany jest w środowisku aptekarskim, a także 
akademickim [3]. Światowa Organizacja Zdrowia 
(WHO) definiuje zawód technika farmaceutyczne‑
go (i pomocnika aptekarskiego), jako przedstawi‑
ciela personelu pomocniczego, którego głównym 
zadaniem jest pomoc w sprawowaniu czynności 
fachowych przez farmaceutów, jak również w wy‑
dawaniu leków i czuwaniu nad ich bezpiecznym 
przechowywaniem. WHO zaleca, aby technicy od‑
byli odpowiednie szkolenia przygotowujące do pra‑
cy w aptece [2].

Kształcenie techników farmaceutycznych, 
w odróżnieniu od kształcenia farmaceutów, nie 
zostało zharmonizowane w Unii Europejskiej, 
w związku z powyższym poszczególne pań‑
stwa członkowskie mogą kreować system ich 

Technicy farmaceutyczni są chętnie zatrudnia‑
ni przez przedsiębiorców prowadzących apte‑

ki i stanowią coraz liczniejszą grupę pracowników 
polskich aptek [1]. Dokładna liczba osób wyko‑
nujących ten zawód nie jest znana, gdyż techni‑
cy nie mają swojego samorządu, co za tym idzie 
– nie mają obowiązku przynależności do jakiejkol‑
wiek grupy reprezentującej ich interesy. W Polsce 
nie jest prowadzona także żadna ogólnokrajowa 
ewidencja techników farmaceutycznych, co unie‑
możliwia określenie dokładnej ich liczby i jedno‑
cześnie wyklucza nadzór państwowy nad należy‑
tym wykonywaniem omawianego zawodu. Dane 
Głównego Urzędu Statystycznego z 2009  r. mó‑
wią o około 22 tys. techników pracujących w ap‑
tekach i punktach aptecznych, nie uwzględniając 
osób zatrudnionych w przemyśle farmaceutycz‑
nym, zielarskim, chemicznym, hurtowniach 

Pharmacy technician profession  ·  Support staff in the pharmacy 
profession, which pharmaceutical technicians depending on the 
country is characterized by a different professional competences and 
responsibilities. The purpose of this article is to compare the situation 
in Poland, Great Britain and the United States. Polish model involves 
broad competence and professional qualifications. In the UK, there are 
greater demands on the educational process and the supervision and 
the work of technicians. The most conservative model of functioning 
should be considered in the United States, where the technician 
performs most of the tasks under the direct oversees a qualified 
pharmacist. The evolution of pharmaceutical professions seems to be 
inevitable, naturally lead to an increase in the role of the pharmacist 
as an advisor in the pharmacotherapy for the patient and the doctor. 
Thus, properly trained staff can help to improve the functioning of 
pharmacies in the future.
Keywords: pharmacy law, pharmacist, pharmacy technician.
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kształcenia odpowiednio do potrzeb [2]. Zgod‑
nie z polskim rozporządzeniem Ministra Eduka‑
cji Narodowej z dnia 23 grudnia 2011 r. w sprawie 
klasyfikacji zawodów szkolnictwa zawodowego 
(Dz.U. z 2012 r. poz. 7), kształcenie w tym zawo‑
dzie prowadzone jest na poziomie średnim w dwu‑
letnich szkołach policealnych dla młodzieży (pu‑
blicznych lub niepublicznych o uprawnieniach 
szkoły publicznej). Kształcenie techników farma‑
ceutycznych, odbywające się w szkołach o profi‑
lu medycznym, obejmuje przedmioty praktyczne 
i teoretyczne, dotyczące farmakologii, mikrobio‑
logii czy przygotowania leków. Naukę teorii uzu‑
pełniają zajęcia laboratoryjne, a także prakty‑
ki zawodowe odbywane w aptekach. Absolwent 
po ukończeniu szkoły i zdaniu egzaminu zawo‑
dowego, przeprowadzanego przez Okręgową Ko‑
misję Egzaminacyjną, otrzymuje dyplom techni‑
ka farmaceutycznego, stanowiący potwierdzenie 
uzyskania kwalifikacji do wykonywania zawodu. 
Zgodnie z przepisami ustawy z dnia 7  września 
1991 r. o systemie oświaty (tekst jednolity Dz.U. 
z 2004 r. nr 256, poz. 2572 ze zm.) – nadzór pe‑
dagogiczny nad policealnymi szkołami publiczny‑
mi, jak i niepublicznymi sprawuje kurator oświaty 
właściwy ze względu na miejsce, w którym znaj‑
duje się siedziba danej szkoły. Natomiast minister 
zdrowia w oparciu o przepisy tej ustawy zobowią‑
zany jest do opiniowania wniosków szkół niepu‑
blicznych ubiegających się o uzyskanie uprawnień 
szkół publicznych o spełnieniu wymagań niezbęd‑
nych do realizacji kształcenia w zawodzie technika 
farmaceutycznego.

Za początek historii zawodu technika farma‑
ceutycznego uważa się rok 1938, w którym za‑
częła obowiązywać ustawa z dnia 25 marca 1938 r. 
o wykonywaniu zawodu aptekarskiego (Dz.U. 
nr 23, poz. 202), wprowadzająca zawód pomoc‑
nika aptekarskiego (art.  3 wymienionej ustawy). 
Kolejnym krokiem była ustawa z dnia 8  stycz‑
nia 1951 r. o aptekach (Dz.U. nr 1, poz. 2 ze zm.) 
i akty wykonawcze do niej (Rozporządzenie Mini‑
stra Zdrowia i Opieki Społecznej z dnia 17 czerw‑
ca 1952 r. w sprawie wykonywania czynności fa‑
chowych w aptekach otwartych oraz specjalnych 
kwalifikacji fachowych wymaganych od pracow‑
ników tych aptek (Dz.U. nr  30, poz.  205). Do‑
precyzowały one rolę personelu pomocniczego, 
wprowadzając zawód technika aptecznego. Zgod‑
nie z powyższymi przepisami technik apteczny 
musiał ukończyć technikum apteczne i posiadać 
wykształcenie na poziomie siedmiu klas szkoły 
ogólnokształcącej, a także zdać egzamin na tech‑
nika aptecznego według programu i na zasadach 
określonych przez ministra zdrowia. Dwuletni staż 
pracy w aptece dawał mu uprawnienia do wy‑
konywania określonych czynności pod nadzorem 

farmaceuty. Warto zauważyć, że jego kompeten‑
cje zawodowe ograniczone były do: sączenia le‑
ków płynnych, przelewania ich do butelek oraz 
korkowania bądź kapslowania, rozważania goto‑
wej mieszaniny przeznaczonej na proszki, wsypy‑
wania jej do kapsułek bądź opłatków, a następnie 
pakowania. Ponadto technik mógł dzielić gotową 
masę przeznaczoną na pigułki bądź czopki, formo‑
wać z niej leki czy też wydawać artykuły sanitarne 
oraz leki gotowe, których sprzedaż była dozwolo‑
na bez recepty, natomiast w punktach aptecznych 
mógł wydawać leki gotowe [4].

Dopiero w rozporządzeniu Ministra Zdrowia 
z dnia 18 kwietnia 1956 r. w sprawie wykonywa‑
nia czynności fachowych w aptekach oraz specjal‑
nych kwalifikacji wymaganych od pracowników 
aptek (Dz.U. nr 13, poz. 66 ze zm.) pojawił się za‑
wód technika farmaceutycznego, wraz z rozsze‑
rzonymi kompetencjami zawodowymi. Technikiem 
farmaceutycznym nazwano osobę, która ukończy‑
ła liceum farmaceutyczne lub technikum farmaceu‑
tyczne albo też nabyła uprawnienia technika ap‑
tecznego i wykształcenie na poziomie 11 klas szkoły 
ogólnokształcącej oraz złożyła z wynikiem dodat‑
nim egzamin na technika farmaceutycznego we‑
dług programu i na zasadach określonych przez mi‑
nistra zdrowia. Innym sposobem zdobycia tytułu 
zawodowego technika farmaceutycznego było od‑
bycie przed dniem 1 stycznia 1959 r. studiów na 
IV roku wydziału farmaceutycznego akademii me‑
dycznej i zatrudnienie w aptece przy wykonywaniu 
czynności fachowych w dniu wejścia w życie cyto‑
wanego rozporządzenia. Nabycie uprawnień tech‑
nika farmaceutycznego stwierdzał organ do spraw 
zdrowia i opieki społecznej prezydium wojewódz‑
kiej rady narodowej, właściwej ze względu na miej‑
sce zatrudnienia. Technika farmaceutycznego wolno 
było zatrudniać przy samodzielnym wyrobie i wy‑
dawaniu leków w aptekach społecznych, szpital‑
nych (sanatoryjnych) i kolejowych oraz w punktach 
aptecznych, jeżeli po ukończeniu liceum (techni‑
kum) bądź złożeniu egzaminu pracował on w apte‑
ce społecznej, szpitalnej (sanatoryjnej) lub kolejowej 
przez 2  lata, w wymiarze 42 godzin tygodniowo, 
pod nadzorem osoby posiadającej prawo samodziel‑
nego wykonywania w aptece czynności fachowych 
w pełnym zakresie.

W 1994  r., na podstawie rozporządzenia Mi‑
nistra Zdrowia i Opieki Społecznej z dnia 27  lip‑
ca 1994 r. w sprawie czynności fachowych, które 
mogą być wykonywane w poszczególnych typach 
aptek przez osoby nie mające prawa samodzielne‑
go wykonywania zawodu aptekarza (Dz.U. nr 95, 
poz. 464), do uprawnień technika farmaceutycz‑
nego wprowadzono ograniczenie wyłączające moż‑
liwość wydawania leków i substancji bardzo silnie 
działających oraz zawierających w swoim składzie 
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truciznę, środek odurzający lub psychotropo‑
wy. Powyższy akt prawny pod wpływem noweli‑
zacji jednak zmienił swoje brzmienie i wykreślo‑
no sformułowanie „w czasie obecności aptekarza 
w aptece”, co ponownie wpłynęło na rozszerze‑
nie kompetencji zawodowych techników i możli‑
wość samodzielnego wydania również wymienio‑
nych powyżej substancji.

Sytuacja w Polsce – szerokie 
uprawnienia zawodowe

Badania wskazują, że pacjenci (78%) są świado‑
mi podziału fachowego personelu apteki na magi‑
strów farmacji i techników farmaceutycznych, ale 
nie zwracają na to uwagi (77%). W 20% przypad‑
ków pracownicy aptek nie noszą identyfikatorów 
świadczących o ich statusie zawodowym, jednak 
dla 55% pacjentów taka informacja jest istotna [5].

Ustawa z dnia 6 września 2001 r. Prawo farma‑
ceutyczne (tekst jednolity Dz.U. z 2008  r. nr 45, 
poz. 271 ze zm., u.p.f.) w art. 91 definiuje zadania 
technika farmaceutycznego w aptece.

Technik farmaceutyczny, posiadający dwuletnią 
praktykę zawodową w aptece w pełnym wymiarze 
czasu pracy, może wykonywać w aptece czynności 
fachowe polegające na sporządzaniu, wytwarzaniu, 
wydawaniu produktów leczniczych i wyrobów me‑
dycznych, z wyjątkiem produktów leczniczych ma‑
jących w swoim składzie:

-- substancje bardzo silnie działające określone 
w Urzędowym Wykazie Produktów Leczniczych 
Dopuszczonych do Obrotu na terytorium Rze‑
czypospolitej Polskiej,

-- substancje odurzające,
-- substancje psychotropowe grupy I-P oraz II-P.

Wykazy środków odurzających oraz substan‑
cji psychotropowych grupy I-P oraz II-P są wy‑
mienione w załącznikach do ustawy z dnia 29 lipca 
2005 r. o przeciwdziałaniu narkomanii (tekst jed‑
nolity Dz.U. z 2012 r. poz. 124 ze zm.). W obrocie 
aptecznym znajdują się nieliczne tylko produkty 
lecznicze zawierające w swoim składzie substan‑
cje psychotropowe grupy II-P, np.: metylofenidat – 
Concerta, pentazocyna – Fortral. Technicy farma‑
ceutyczni nie mogą zrealizować recepty na wyżej 
wymienione preparaty.

Natomiast jeśli chodzi o leki bardzo silnie dzia‑
łające, w Urzędowym Wykazie Produktów Lecz‑
niczych Dopuszczonych do Obrotu na terytorium 
Rzeczypospolitej Polskiej produkty te nie są obec‑
nie określone. Wykaz substancji bardzo silnie dzia‑
łających zamieszczony jest w Farmakopei Polskiej, 
która jednak nie stanowi źródła prawa, co skutkuje 
tym, że zamieszczony w niej spis ma charakter je‑
dynie pomocniczy [6]. Obecnie w Urzędowym Wy‑
kazie Produktów Leczniczych Dopuszczonych do 

Obrotu na terytorium RP nie ma mowy o wykazach 
A (substancje bardzo silnie działające), B (substan‑
cje silnie działające) czy N (narkotyczne). Obowią‑
zujący Urzędowy Wykaz charakteryzuje produkty 
lecznicze tylko pod względem ich kategorii do‑
stępności (OTC, Rp, Rpz, Lz, Rpw) [7]. Określe‑
nie „leku bardzo silnie działającego” nie ma zatem 
definicji prawnej. Przepis art. 91 ust. 1 odnoszący 
się do zakazu wydawania przez techników leków 
bardzo silnie działających pozostaje zatem w ak‑
tualnym stanie prawnym bezużyteczny i nie znaj‑
duje odzwierciedlenia w pracy technika farma‑
ceutycznego.

Technicy farmaceutyczni, zgodnie z ustawą Pra‑
wo farmaceutyczne, mogą być odpowiedzialni za 
kierowanie punktami aptecznymi (art. 70 ust. 2b). 
Wymagany jest przy tym trzyletni staż pracy w ap‑
tece ogólnodostępnej. Technicy mogą także prowa‑
dzić sklepy zielarsko-medyczne [8].

Technik farmaceutyczny w aptece szpitalnej 
może wykonywać czynności pomocnicze przy spo‑
rządzaniu:

-- leków do żywienia pozajelitowego, dojelitowego;
-- leków w dawkach dziennych, w tym leków cy‑

tostatycznych;
-- leków radiofarmaceutycznych;
-- płynów infuzyjnych oraz
-- roztworów do hemodializy i dializy otrzewnowej 

(art. 91 ust. 2 w związku z art. 86 ust. 3 pkt 1–4 
oraz pkt 6).
Po zeszłorocznej nowelizacji u.p.f. technik może 

zgłaszać prezesowi Urzędu Rejestracji Produktów 
Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produktów 
Biobójczych działania niepożądane produktu lecz‑
niczego (art. 91 ust. 2a).

Zgodnie z obowiązującym prawem technicy 
farmaceutyczni nie mają uprawnień do wydania 
leku na podstawie recepty farmaceutycznej (art. 96 
ust. 2 u.p.f.).

Nie są uprawnieni do prowadzenia opieki farma‑
ceutycznej, jest to bowiem usługa zarezerwowana 
dla zawodu farmaceuty (art. 2a ust. 1 pkt 7 ustawy 
z dnia 19 kwietnia 1991 r. o izbach aptekarskich – 
tekst jednolity Dz.U. z 2008 nr 136, poz. 856 ze zm. 
– u.i.a.). Opieka farmaceutyczna, zgodnie z definicją 
ustawową, polega na dokumentowanym procesie, 
w którym farmaceuta, współpracując z pacjentem 
i lekarzem, a w razie potrzeby z przedstawicielami 
innych zawodów medycznych, czuwa nad prawi‑
dłowym przebiegiem farmakoterapii w celu uzyska‑
nia określonych jej efektów poprawiających jakość 
życia pacjenta.

Technicy farmaceutyczni nie mogą także sporzą‑
dzić odpisu recepty, chociaż taki odpis mogą zreali‑
zować (§ 8 ust. 4 rozporządzenia Ministra Zdrowia 
z dnia 8 marca 2012 r. w sprawie recept lekarskich 
– Dz.U. z 2012 r. poz. 124 ze zm.).
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Ustawa Prawo farmaceutyczne przyznaje tech‑
nikowi farmaceutycznemu prawo odmowy wyda‑
nia produktu leczniczego, jeżeli jego wydanie mo‑
głoby zagrażać zdrowiu lub życiu pacjenta (art. 96 
ust. 4).

Obowiązujące prawo nie przewiduje możliwo‑
ści ponoszenia odpowiedzialności zawodowej za 
nienależyte wykonywanie zawodu przez techni‑
ków farmaceutycznych. W sytuacji np. narażenia 
pacjenta na utratę zdrowia, ponoszą oni odpowie‑
dzialność karną i cywilną. Farmaceuci tymczasem, 
którzy mają obowiązek przynależności do samorzą‑
du zawodowego, odpowiadają za swoje przewinie‑
nia także przed sądami korporacji. Sąd aptekarski 
względem farmaceuty może orzec karę upomnienia, 
nagany, zawieszenia prawa wykonywania zawodu 

na okres od 3 miesięcy do trzech lat lub pozbawie‑
nia prawa wykonywania zawodu.

Farmaceuta (zatrudniony w aptece lub hurtow‑
ni farmaceutycznej) zobowiązany jest do podnosze‑
nia kwalifikacji zawodowych poprzez uczestnictwo 
w ciągłym szkoleniu, celem aktualizacji posiada‑
nego zasobu wiedzy oraz stałego dokształcania się 
w zakresie nowych osiągnięć nauk farmaceutycz‑
nych (art. 89e u.p.f.). Analogicznego obowiązku nie 
przewidziano natomiast w stosunku do techników 
farmaceutycznych.

Farmaceuta, aby otrzymać prawo wykonywa‑
nia zawodu, musi wykazać się nienaganną postawą 
etyczną. W związku z tym w postępowaniu o wy‑
danie prawa wykonywania zawodu przez okręgową 
radę aptekarską musi on przedstawić:

Zakres uprawnień Farmaceuta wykonujący zawód w aptece Technik farmaceutyczny

Realizacja recept bez ograniczeń co do rodzaju substancji leczniczych i rodzaju 
recepty

nie może zrealizować recepty na produkty lecznicze 
zawierające w swym składzie substancje bardzo silnie 
działające, substancje odurzające oraz substancje 
psychotropowe grupy I-P oraz II-P
art. 91 ust. 1 u.p.f.

Opieka farmaceutyczna należy do kompetencji zawodowych farmaceutów
art. 2a ust. 1 pkt 7 u.i.a. 

nie może prowadzić opieki farmaceutycznej

Zgłaszanie działań niepożądanych 
produktów leczniczych

zobowiązany do zgłaszania
art. 5b ust. 1 u.i.a.

uprawniony do zgłaszania
art. 91 ust. 2a u.p.f.

 Recepta farmaceutyczna możliwość wystawienia i zrealizowania recepty farmaceutycznej
art. 96 ust. 2 u.p.f.

nie może wystawić recepty farmaceutycznej

Odpis recepty możliwość wystawienia odpisu recepty 
§ 8 ust. 4 rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 8 marca 2012 r. 
w sprawie recept lekarskich

nie może sporządzić odpisu recepty,
może zrealizować odpis recepty

Odmowa wydania leku może odmówić wydania leku w sytuacji zagrożenia zdrowia 
lub życia 
art. 96 ust. 4 u.p.f.

może odmówić wydania leku w sytuacji zagrożenia zdrowia 
lub życia 
art. 96 ust. 4 u.p.f.

Podnoszenie kwalifikacji obowiązek szkolenia ciągłego
art. 89e u.p.f.

brak obowiązku prawnego

Ponoszenie odpowiedzialności zawodowej farmaceuci ponoszą odpowiedzialność zawodową za czyny 
sprzeczne z przepisami prawa, etyką i deontologią zawodową 
przed sądem aptekarskim w ramach struktur samorządu 
zawodowego
art. 45 u.i.a. 

brak regulacji

Uzyskanie prawa wykonywania zawodu postępowanie przewiduje wykazanie się nienaganną postawą 
etyczną, niezbędna jest rękojmia należytego wykonywania 
zawodu art. 4 ust. 1 pkt 4 u.i.a.

brak regulacji

Powrót do zawodu po tzw. przerwie 
w pracy w aptece

obowiązek przeszkolenia uzupełniającego
art. 17 u.i.a.

brak regulacji

Tajemnica zawodowa zobligowany prawem do przestrzegania tajemnicy zawodowej
art. 21 pkt 2 u.i.a.

brak regulacji

Zakres czynności w aptece szpitalnej pełen zakres usług farmaceutycznych może wykonywać czynności pomocnicze przy sporządzaniu:
- � leków do żywienia pozajelitowego, dojelitowego,
- � leków w dawkach dziennych, w tym leków 

cytostatycznych,
- � leków radiofarmaceutycznych,
- � płynów infuzyjnych oraz
- � roztworów do hemodializy i dializy otrzewnowej
art. 91 ust. 2 w związku z art. 86 ust. 3 pkt 1–4 oraz pkt 6 u.p.f

Tabela 1. Porównanie uprawnień zawodowych farmaceutów i techników farmaceutycznych pracujących w aptekach
u.p.f – ustawa z dnia 6 września 2001 r. Prawo farmaceutyczne (tekst jednolity Dz.U. z 2008 r. nr 45, poz. 271 ze zm.).
u.i.a – ustawa z dnia 19 kwietnia 1991 r. o izbach aptekarskich (tekst jednolity Dz.U. z 2008 r. nr 136, poz. 856 ze zm.).
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-- orzeczenie lekarskie potwierdzające posiadanie 
stanu zdrowia pozwalającego na wykonywanie 
zawodu farmaceuty,

-- oświadczenie o posiadaniu pełnej zdolności do 
czynności prawnych,

-- informację z Krajowego Rejestru Karnego o nie‑
karalności za przestępstwo umyślne przeciwko 
życiu lub zdrowiu,

-- oświadczenie o korzystaniu z pełni praw publicz‑
nych (art. 4c ust. 1 u.i.a.).
Technicy farmaceutyczni z kolei nie przechodzą 

żadnego postępowania weryfikującego ich przydat‑
ność etyczną do zawodu.

Kolejna różnica pomiędzy zasadami wykony‑
wania zawodu farmaceuty a zasadami wykonywa‑
nia zawodu technika farmaceutycznego dotyczy 
powrotu do pracy zawodowej po tzw. przerwie. 
Farmaceuta, który nie wykonuje zawodu farmaceu‑
ty w aptece dłużej niż 5 lat w ciągu ostatnich 6 lat, 
a zamierza podjąć jego wykonywanie w aptece, ma 
obowiązek zawiadomić o tym właściwą okręgową 
radę aptekarską i odbyć przeszkolenie uzupełniają‑
ce, trwające nie dłużej niż 6 miesięcy (art. 17 u.i.a.). 
Brakuje jakichkolwiek przepisów prawnych regu‑
lujących tę kwestię w stosunku do techników far‑
maceutycznych.

Członkowie samorządu aptekarskiego są obo‑
wiązani ponadto do przestrzegania zasad ety‑
ki i deontologii zawodowej, godnego zachowania 
i sumiennego wykonywania swoich obowiązków 
zawodowych (art. 21 pkt 1 u.i.a.).

Farmaceuci mają bezwzględny obowiązek za‑
chowania w tajemnicy wiadomości dotyczących 
zdrowia pacjenta, uzyskanych w związku z wyko‑
nywaniem zawodu (art. 21  pkt 2  u.i.a.). Techni‑
cy farmaceutyczni natomiast nie są zobowiązani do 
przestrzegania tajemnicy zawodowej.

Model brytyjski – 
technik pod nadzorem farmaceuty

W większość europejskich krajów uprawnienia 
techników są znacznie ograniczone, a czynności fa‑
chowe przewidziane prawem mogą być realizowa‑
ne tylko pod nadzorem licencjowanego farmaceuty 
[6]. Podobnie jak w Polsce, sam tytuł chroniony jest 
prawem i używać może go tylko osoba, która zdo‑
była odpowiednie kwalifikacje.

Proces kształcenia techników jest wielostop‑
niowy. Kurs trwa zazwyczaj 24  miesiące oraz 
wymaga przynajmniej częściowego zatrudnie‑
nia w aptece (14 godzin w tygodniu) [9]. W Wiel‑
kiej Brytanii wymagane jest ukończenie poziomu 
S/NVQ 3 (Scottish/National Vocational Qualifica-
tion), który potwierdza uzyskanie odpowiednich 
kompetencji zawodowych lub też innych równo‑
ważnych kursów akademickich, m.in. The National 

Certificate (NC) in Pharmacy Services. Dodatkowo 
niezbędne jest zdobycie odpowiedniej praktyki za‑
wodowej. Zdobycie poziomu 3 umożliwia obok wy‑
dawania leków również udzielanie porad pacjen‑
tom, ale w ograniczonym zakresie. Możliwe jest to 
tylko pod nadzorem wykwalifikowanego farmaceu‑
ty. Posiadanie kwalifikacji na poziomie 2 daje moż‑
liwość jedynie wydawania produktów leczniczych.

Od 1 lipca 2011 r. wszyscy legalnie pracujący na 
terenie Wielkiej Brytanii technicy farmaceutyczni 
muszą być zarejestrowani w General Pharmaceu-
tical Council (GPhC).

Ostatnimi czasy na wyspach trwa dyskusja na te‑
mat rozszerzenia kompetencji zawodowych tech‑
ników farmaceutycznych. Kontrowersje budzi 
szczególnie kwestia związana z realizacją recept le‑
karskich. Część farmaceutów pracujących w apte‑
kach jest sceptycznie nastawionych do zwiększenia 
samodzielności techników w zakresie samodziel‑
nej realizacji recept lekarskich bez nadzoru wy‑
kwalifikowanego farmaceuty. Inni podkreślają, że 
przy wykluczeniu leków szczególnie niebezpiecz‑
nych i silnie działających rozszerzenie uprawnień 
może przyczynić się do poprawy funkcjonowania 
aptek i poprawić relacje z pacjentem. Za niezwykle 
ciekawą należy uznać opinię personelu pomocni‑
czego, który z jednej strony deklaruje chęć zmian, 
jednak również nie brakuje stwierdzeń, że wydawa‑
nie leków bez nadzoru farmaceuty byłoby niekom‑
fortowe i niebezpieczne, w szczególności u pacjen‑
tów z polipragmazją lub cierpiących na schorzenia 
przewlekłe [10].

W Wielkiej Brytanii wielu farmaceutów pod‑
kreśla, że fizyczna obecność aptekarza jest kry‑
tycznym parametrem, mającym wpływ na bezpie‑
czeństwo pacjenta. Przeciwnicy takiego twierdzenia 
podają przykłady innych krajów, w których z po‑
wodzeniem funkcjonują inne modele zapewniają‑
ce odpowiednią jakość usłudze farmaceutycznej. 
Przykładem może być Holandia, gdzie nie jest ko‑
nieczny bezpośredni nadzór nad dyspensowaniem 
leków przez techników, chociaż to właśnie farma‑
ceuta ponosi główny ciężar odpowiedzialności. Po‑
zostaje zatem otwarte pytanie o rozwiązania prawne 
mające na celu kodyfikacje i ujednolicenie tej trud‑
nej z punktu widzenia farmaceutów sytuacji [10].

Kolejnym ważnym problemem jest kwestia 
ustawicznego kształcenia pracowników aptek. 
Farmaceuci oraz technicy prezentują inny punkt 
widzenia dla procesu oceny ich aktywności za‑
wodowej. W praktyce opracowanie jednolitego 
schematu jest w tym wypadku niemożliwe. Tech‑
nicy pozostają bardziej otwarci i łatwiej akceptu‑
ją zewnętrzną ocenę i proces rewalidacji ich pracy. 
Ma to prawdopodobnie związek z charakterem ich 
zadań, wykonywanych na co dzień pod nadzorem 
farmaceuty [11].
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Model amerykański – 
bezpieczeństwo przede wszystkim

Model amerykański zawodu technika farma‑
ceutycznego należy uznać za najbardziej kon‑
serwatywny, a sam zawód na tle regulacji eu‑
ropejskich za najmniej samodzielny. Większość 
czynności zawodowych technik może wykonywać 
tylko pod dokładnym i bezpośrednim nadzorem 
farmaceuty. Zawód ma więc charakter pomoc‑
niczy. Obecnie niemal 75% techników pracuje 
w aptekach ogólnodostępnych, 16% w szpitalach, 
pozostali natomiast w domach opieki, w insty‑
tucjach federalnych, rządowych lub militarnych 
[12].

Proces certyfikacji zależy od prawa stanowe‑
go, dlatego należy uznać go za mocno niejedno‑
lity i zróżnicowany. Warto zauważyć, że takie 
organizacje, jak: American Society of Health-Sys-
tem Pharmacists (ASHP) i Amercian Pharmaci-
sts Association (APhA) są zwolennikami procesu 
standaryzacji [12]. Gdyby doszło do rozszerze‑
nia kompetencji zawodowych techników w kie‑
runku większego ich udziału w dyspensowaniu 
leków, farmaceuci mogliby skupić się na zarzą‑
dzaniu procesem chorobowym, opiece farmaceu‑
tycznej, współpracy z lekarzami czy farmaceu‑
tycznych usługach kognitywnych. Taką ewolucję 
zawodów farmaceutycznych w dobie personali‑
zacji terapii należy uznać za naturalną i pożąda‑
ną. Certyfikacja zawodu technika farmaceutycz‑
nego ma być rękojmią odpowiedniej jakości ich 
pracy. Obecnie proces certyfikacji nie jest obo‑
wiązkowy, niemniej jednak w niektórych stanach 
jest wymagany prawem, m.in. w Luizjanie, No‑
wym Meksyku, Teksasie czy Wirginii. Proces ofe‑
rowany jest przez 2 jednostki certyfikacyjne. Za‑
kres tematyczny egzaminów jest ściśle określony 
i sprecyzowany. Podczas Pharmacy Technician 
Certification Exam, prowadzonym przez Pharma-
cy Technician Certification Board (PTCB), bada się 
wiedzę i umiejętności niezbędne do pomocy far‑
maceutom w ich codziennej praktyce (64% py‑
tań), w 25% pytań sprawdza się znajomość pro‑
cesów związanych z dystrybucją leków. Natomiast 
11% pytań dotyczy zarządzania i otoczenia admi‑
nistracyjnego, które towarzyszy obiegowi produk‑
tów leczniczych. Proces certyfikacji jest odnawiany 
co 2 lata i wymaga przynajmniej 20 godzin dodat‑
kowego kształcenia (w tym co najmniej 1  godzi‑
ny w zakresie prawa farmaceutycznego). Drugim 
natomiast jest ExCPT, czyli Exam for the Certifi-
cation of Pharmacy Technician oferowany przez 
National Healthcareer Association (NHA). Za‑
wiera on 110 pytań wielokrotnego wyboru. Czas 
przeznaczony na rozwiązanie testu to 2  godziny. 
Wielu techników proces zdobywania certyfikatów 

traktuje jako niezbędny element rozwoju zawo‑
dowego. Z roku na rok obserwowane jest coraz 
większe zainteresowanie pracodawców, którzy 
wspierają (również finansowo) pracowników pod‑
noszących swoje kwalifikacje zawodowe [12].

Technicy farmaceutyczni 
a błędy aptekarskie

Krótki okres kształcenia przy szerokich kompe‑
tencjach zawodowych musi rodzić pytanie o wpływ 
takiej sytuacji na ilość błędów w sztuce aptekarskiej 
popełnianych przez personel pomocniczy. Warto 
jednak podkreślić, że literatura polska i europej‑
ska niemal milczy na ten temat. Brakuje wyników 
badań z tego zakresu. Natomiast w Stanach Zjed‑
noczonych znane są przypadki, w których procesy 
karne zakończyły się wielomilionowymi odszkodo‑
waniami. W 2000 r. w Wirginii technik farmaceu‑
tyczny niepoprawnie wpisał do komputera dawkę 
chlorowodorku imipraminy dla dziecka, w wyniku 
czego pacjent niestety zmarł. Rok później na Flo‑
rydzie miała miejsce podobna sytuacja i dotyczy‑
ła dawki chlorowodorku metadonu. Sprawa oka‑
zała się bulwersująca, zwłaszcza gdy wykazano, że 
pracownik wcześniej nie przeszedł procesu certy‑
fikacji. W 2002 r. w szpitalu w Massachusetts far‑
maceuta i technik źle rozcieńczyli maleinian enala‑
prilatu, co spowodowało u pacjenta nieodwracalne 
uszkodzenia neurologiczne. Wypłacono wtedy od‑
szkodowanie w wysokości ponad 7 mln dolarów. 
W 2007 r. w Ohio zanotowano tragiczny przypa‑
dek śmierci dziecka, którą spowodowało nieprawi‑
dłowe przygotowanie przez technika farmaceutycz‑
nego roztworu chlorku sodu do wlewu dożylnego 
[13]. Sprawa wywołała dyskusję społeczną, skut‑
kiem której była zmiana prawa i wprowadzenie 
obowiązkowego, stanowego procesu certyfikacji. 
W 2007 r. technik zrealizował receptę na warfarynę 
sodową z dawką większą niż przepisana, w wyniku 
czego pacjent zmarł. Odszkodowanie, które wypła‑
cono rodzinie należy uznać za rekordowe, ponieważ 
osiągnęło wartość 33 mln dolarów.

Warto zauważyć, że proces certyfikacji znacz‑
nie zmniejsza ryzyko błędów i powoduje wzrost 
bezpieczeństwa pacjentów. Od lat kolejne stany 
w USA wprowadzają ten obowiązek dla techników 
farmaceutycznych, łącząc go z nakazem posiada‑
nia stosownej i udokumentowanej praktyki zawo‑
dowej [13].

Ewolucja zawodu technika

Niezaprzeczalny wydaje się fakt, że w ciągu naj‑
bliższych lat będzie następować ewolucja obowiąz‑
ków zawodowych związanych z zawodami wyko‑
nywanymi w aptece.
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Przerzucenie części obowiązków związanych 
z dyspensowaniem leków na techników może pro‑
wadzić do zwiększenia ilości czasu, jaki farmaceuta 
będzie mógł poświęcić sprawom klinicznym. Tech‑
nicy mogą być również pomocni tutaj w zakre‑
sie wypełniania dokumentacji związanej z prowa‑
dzeniem opieki farmaceutycznej. W Nowej Zelandii 
systematycznie obserwowana jest ewolucja obo‑
wiązków zawodowych techników i farmaceutów 
[14]. Wielu techników pragnie tam rozszerzenia 
swoich uprawnień zawodowych w kierunku więk‑
szego nacisku na dyspensowanie leków oraz do‑
radztwo pacjentowi. Niemniej jednak obserwowa‑
ny jest trend wśród personelu pomocniczego dążący 
do zachowania status quo, gdzie dalsze kształcenie 
uważane jest za zbyt wyczerpujące i zbędne. Bada‑
nia wykazały, że 40% farmaceutów jest za utrzy‑
maniem tradycyjnej roli aptekarza jako osoby dys‑
pensującej leki. Tym samym proces rozszerzenia 
kompetencji zawodowych techników budzi spory 
sceptycyzm [14].

Przyszłość zawodu 
technika farmaceutycznego

Warto zastanowić się nad przyszłością zawo‑
du technika farmaceutycznego. Konieczne wydaje 
się dokładne sprecyzowanie odrębnych kompeten‑
cji zawodowych farmaceuty i technika farmaceu‑
tycznego. Naczelna Rada Aptekarska (NRA) niemal 
rok temu ponowiła postulat zakończenia kształce‑
nia w tym zawodzie [15]. Według przedstawicieli 
NRA tylko takie rozwiązanie pozwoli na utrzyma‑
nie określonych standardów jakości świadczonych 
usług farmaceutycznych, gwarantujących bezpie‑
czeństwo terapii i właściwą jakość produktu lecz‑
niczego wydawanego pacjentom z apteki. Związek 
Zawodowy Techników Farmaceutycznych RP wie‑
lokrotnie podkreślał, że jest za ewolucją zawodu 
w stronę studiów licencjanckich na kierunku „tech‑
nika farmaceutyczna”, czy skróceniu obowiązko‑
wego stażu z 24 miesięcy do 12 praktyki zawodo‑
wej w aptece. Ministerstwo Nauki i Szkolnictwa 
Wyższego wobec propozycji wprowadzenia stu‑
diów licencjanckich przyjęło negatywne stanowi‑
sko. Resort uznał takie rozwiązanie za niemożliwe, 

ponieważ 5,5-letni standard kształcenia na kierun‑
ku farmacja zgodny jest z wymaganiami Unii Euro‑
pejskiej, a wprowadzenie dodatkowego kierunku 
studiów nie zmieniłoby sytuacji zawodowej tech‑
ników.

Otrzymano: 2014.03.17  ·  Zaakceptowano: 2014.03.22
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wykorzystywana ze względu na możliwość klono‑
wania niezliczonej liczby wektorów, jak również 
na dużą liczbę występujących szczepów. Główną 
wadą produkcji peptydów przez komórki E. coli jest 
limitowana ilość wydzielanych białek i peptydów 
w szczepie, jak i ograniczona ilość miejsca w prze‑
działach komórkowych, takich jak periplazm. Po‑
nadto może zachodzić szybka degradacja rekombi‑
nowanego białka w przestrzeni międzykomórkowej.

W produkcji peptydowych oraz białkowych hor‑
monów wykorzystuje się również drożdże zawiera‑
jące rekombinowane DNA. Drożdże produkują wiele 
różnych białek, które mogą funkcjonować poza ich 
komórkami. Dzięki temu stają się one coraz bardziej 
odpowiednimi organizmami do produkcji leków 
i produktów farmaceutycznych. Droga ekspresji 
białek w drożdżach jest bardzo podobna do ekspre‑
sji u ssaków, mają one zdolność do fałdowania białek 

Wstęp

Hormony są substancjami chemicznymi, które są 
wydzielane przez gruczoły, tkanki lub grupę wyspe‑
cjalizowanych komórek. Ich zadaniem jest regulacja 
i sterowanie czynnościami różnych tkanek i narzą‑
dów. Pod względem chemicznym jest to grupa sil‑
nie zróżnicowana, obejmująca pewną liczbę pepty‑
dów i białek, takich jak: insulina, hormon wzrostu, 
erytropoetyna czy parathormon.

Synteza chemiczna peptydów jest procesem nie‑
zwykle pracochłonnym i czasochłonnym. Wydaj‑
ności są bardzo niskie, a oczyszczanie produktu 
powoduje dalszy, często drastyczny ubytek masy 
[1].W syntezie peptydów bardzo obiecujące są me‑
tody enzymatyczne. Nie są one jeszcze szeroko sto‑
sowane, ponieważ są to reakcje stosunkowo powol‑
ne, ale w większości przypadków zapewniają dobre 
wydajności i 100% czystość chiralną produktu.

W przypadku długołańcuchowych peptydów, ja‑
kimi są hormony, jedyną realną drogą do ich pro‑
dukcji, często na skalę przemysłową, są metody 
inżynierii genetycznej. Rekombinacja DNA oraz po‑
krewne techniki umożliwiają tworzenie organi‑
zmów o odmiennych właściwościach niż te posiada‑
ne przez macierzysty gatunek. Ze względu na dużą 
różnorodność produkowanych tą metodą hormo‑
nów w artykule przedstawiono kilka wybranych, 
które mają największe znaczenie z medycznego 
punktu widzenia, a ich produkcja została wdrożo‑
na na wielką skalę.

Najlepiej scharakteryzowanym i najczęściej uży‑
wanym do produkcji rekombinowanych peptydów 
i białek szczepem bakterii jest Escherichia coli. Sys‑
tem ekspresyjny E. coli może pociągać za sobą szyb‑
kie wytwarzanie biomasy, a warunki jakie trzeba 
do tego zapewnić nie wymagają dużych nakładów 
kosztów ani pracy. Bakteria ta jest wszechstronnie 

Microbiological methods for peptide and protein hormones 
synthesis  ·  The article presents microbiological methods for the 
peptide and protein hormones synthesis that are used in the growing 
world production of these compounds. Insulin and human growth 
hormone (hGH) are obtained in large quantities due to a large number 
of patients in need for treatment based on these hormones. In contrary, 
compounds such as insulin-like growth factor (IGF-1), erythropoietin 
(EPO) and parathormone are produced in a smaller scale, but their 
production constitute a fundamental contribution to overall peptide 
hormones production. The use of microorganisms for the synthesis of the 
aforementioned hormones has many advantages, such as high production 
yields or lack of immunogenicity during treatment. Therefore, constant 
research on the improvement of the production of these hormones on 
a large scale with the use of microorganisms is being done.
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do aktywnie czynnych struktur, procesów proteoli‑
tycznych i glikozylacji. W produkcji rekombinowa‑
nych białek heterologicznych największe znaczenie 
mają takie gatunki drożdży, jak: Saccharomyces 
cerevisiae, Pichia pastoris, Pichia methanolica, 
Hansenula polymorpha czy Kluyveromyces lactis.

Drożdże Saccharomyces cerevisiae są znako‑
mitym organizmem dla ekspresji białek i peptydów 
heterologicznych, zarówno na skalę laboratoryj‑
ną, jak i przemysłową. Nie produkują toksycznych 
związków, a użycie ich w wielu gałęziach przemysłu 
spożywczego powoduje, że są coraz częściej i chęt‑
niej używane jako szczep w produkcji farmaceuty‑
ków, włączając w to insulinę i jej analogii.

Obok szczepu Saccharomyces cerevisiae jed‑
nym z najczęściej używanych gatunków drożdży 
w heterologicznej produkcji peptydów i białek jest 
Pichia pastoris. Główną zaletą tych drożdży jest 
możliwość produkcji białek z wysoką wydajnością, 
ponadto koszty związane z produkcją są niższe niż 
w przypadku użycia innych systemów ekspresyj‑
nych. Szczep Pichia pastoris jest zdolny do obrób‑
ki posttranslacyjnej białek, dzięki czemu możliwa 
jest produkcja białek, peptydów czy innych czą‑
steczek mających właściwą strukturę przestrzen‑
ną, która warunkuje ich aktywność biologiczną. 
Z uwagi na to, że proces glikozylacji przeprowa‑
dzany przez P. pastoris nie jest całkowicie zgodny 
z procesem zachodzącym w komórkach człowieka, 
istnieje możliwość wyprodukowania białek, które 
mogą zostać rozpoznane jako obce i wywołać od‑
powiedź immunologiczną, dlatego istnieje koniecz‑
ność dodatkowej obróbki produktu przed wykorzy‑
staniem go w celach terapeutycznych.

Mikrobiologiczne metody 
produkcji insuliny

Cząsteczka insuliny ludzkiej jest zbudowa‑
na z dwóch łańcuchów: łańcucha A, składającego 
się z 21 reszt aminokwasowych, oraz łańcucha B, 
w którym znajduje się 30 takich reszt. Oba łańcu‑
chy połączone są dwoma mostkami disiarczkowy‑
mi, a w łańcuchu A znajduje się dodatkowy mostek 
S-S. W procesie biosyntezy insulina powstaje z nie‑
aktywnego prekursora – proinsuliny, składającej 
się z 86 reszt aminokwasowych, Podczas wydziela‑
nia insuliny w komórkach beta wysp Langerhansa 
35 aminokwasowy fragment przyłączony w proin‑
sulinie pomiędzy łańcuchem A i łańcuchem B – na‑
zwany peptydem C – jest odcinany i powstaje ak‑
tywna forma hormonu [2].

Przez dekady nie udało się wyprodukować insu‑
liny innym sposobem niż ekstrakcja z trzustek zwie‑
rzęcych (bydlęcych i wieprzowych) i oczyszczanie 
[3]. Dopiero we wczesnych latach osiemdziesią‑
tych biotechnolodzy zrewolucjonizowali jej syntezę, 

przez użycie do tego celu mikroorganizmów. Dzię‑
ki metodom inżynierii genetycznej w 1982 r. po‑
wstał pierwszy produkt farmaceutyczny – rekom‑
binowana insulina ludzka. Od tego czasu większość 
firm farmaceutycznych zaprzestała ekstrakcji zwie‑
rzęcej insuliny, a wszelkie badania i udoskonalenia 
skupiły się na syntezie ludzkiej insuliny i jej analo‑
gów metodami rekombinacji genetycznej z użyciem 
mikroorganizmów.

Od lat 80. XX wieku ludzka insulina produkowa‑
na jest masowo za pomocą genetycznie modyfiko‑
wanej bakterii Escherichia coli i drożdży Saccha-
romyces cerevisiae [4].

Produkcja insuliny z użyciem szczepów 
bakterii Escherichia coli
W masowej produkcji ludzkiej insuliny w ko‑

mórkach bakterii E. coli wykorzystuje się dwie me‑
tody otrzymywania tego hormonu. Pierwsza z nich 
polega na otrzymywaniu oddzielnych łańcuchów 
A i B, które następnie są łączone na drodze chemicz‑
nej. Druga metoda opiera się na wytworzeniu pro‑
insuliny, która w następnym etapie jest enzyma‑
tycznie przekształcana w insulinę. Proinsulina jest 
najczęściej produkowana jako połączenie z innym 
białkiem odpowiedzialnym za kierowanie produk‑
tu rekombinowanego genu w stronę powstawania 
ciałek inkluzyjnych [4].

Produkcja insuliny oparta na oddzielnej 
syntezie łańcuchów A i B
Metoda polegająca na oddzielnej syntezie dwóch 

łańcuchów insulinowych A i B okazała się sukcesem 
i została dokładnie opracowana w laboratoriach Ge‑
nentechu i Eli Lilly, które później zapoczątkowały 
masową produkcję insuliny właśnie w oparciu o tę 
metodę. Każdy z łańcuchów insuliny jest produ‑
kowany jako białko sfuzjowane z β-galaktozydazą. 
Proces odbywa się w oddzielnych tankach fermen‑
tacyjnych przy użyciu transformowanej E. coli, 
w której umieszcza się plazmid zawierający infor‑
mację genetyczną dla łańcucha A lub B. Produk‑
tem genu dla jednego z łańcuchów przyłączonego 
do genu dla β-galaktozydazy jest ciałko inkluzyj‑
ne wydzielane do cytoplazmy komórek E. coli. Me‑
toda, dzięki której możliwe jest usunięcie pożą‑
danego białka z ciałek inkluzyjnych jest prawnie 
zastrzeżoną informacją. Wiadomo natomiast, że na‑
stępnym krokiem jest chemiczne odłączenie enzy‑
mu β-galaktozydazy, łącznie z przylegającą do niego 
resztą aminokwasową metioniny. Po oczyszczeniu 
mieszaniny wydzielonych związków otrzymuje się 
osobno łańcuch A i łańcuch B. Następnie łączy się te 
dwa nieaktywne jeszcze peptydy i składa w biolo‑
gicznie czynną postać insuliny [4].

W związku z dużymi rozmiarami białka 
β-galaktozydazy, zawierającego ok. 1000 reszt 
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aminokwasowych, i połączonego z nim jednego 
z łańcuchów insuliny, zbyt szybko dochodzi do eta‑
pu terminacji translacji i w rezultacie wytwarzane 
są niekompletne łańcuchy insuliny. Rozwiązaniem 
tego jest użycie operonu tryptofanowego zamiast 
operonu laktozowego dla β-galaktozydazy, ponie‑
waż dzięki temu białko fuzyjne, jakie się otrzymu‑
je, jest mniejsze. Powoduje to przynajmniej dzie‑
sięciokrotne zwiększenie ekspresji polipeptydu 
w porównaniu z genem dla insuliny umieszczonym 
w operonie laktozowym. Operon tryptofanowy jest 
aktywny, kiedy w pożywce lub podłożu, w którym 
żyje bakteria E. coli, brakuje tryptofanu. Na począt‑
ku produkcji maksymalnie zwiększa się pojemność 
komórki E. coli, zapewniając jej odpowiednie wa‑
runki i ilości tryptofanu do wzrostu. W momen‑
cie kiedy komórki są już na tyle duże by pomieścić 
większe ilości insuliny, medium fermentacyjne po‑
zbawia się tryptofanu, co zapoczątkowuje synte‑
zę enzymów z operonu tryptofanowego i insuliny. 
Produkcja insuliny w postaci nierozpuszczalnych 
ciałek inkluzyjnych opóźnia albo nawet powstrzy‑
muje przed proteolityczną degradacją otrzymanego 
produktu podczas dalszego procesu [4].

Po zakończonym procesie fermentacji komór‑
ki bakteryjne są wydobywane z płynu hodowla‑
nego i rozrywane w celu wydobycia z nich ciałek 
inkluzyjnych. Ciałka inkluzyjne są dokładnie od‑
dzielane od pozostałości po komórce E. coli. W ko‑
lejnym etapie odcina się łańcuchy A lub B insuliny 
z połączeń Trp-LE’-Met-łańcuch A lub Trp-LE’‑
-Met-łańcuch B, gdzie Trp-LE’ jest enzymem ko‑
dowanym przez gen strukturalny Trp E operonu 
tryptofanowego [4].

Modyfikacją wyżej opisanej metody otrzymy‑
wania insuliny jest metoda produkcji opisana przez 
M. Schmidta i współ. [5]. Zakłada ona użycie szcze‑
pów bakterii E. coli i plazmidu ze zmutowaną wer‑
sją genu dla γ-interferonu. Sekwencje nukleotydo‑
we genów dla łańcucha A i B z dodanym kodonem 
metioniny ATG na końcu 5’ zostały oddzielnie przy‑
łączone do końca 3’ zmutowanego genu. Dodany na 
końcu 5’ kodon ATG umożliwia chemiczne usunię‑
cie łańcuchów insuliny z białka fuzyjnego.

Produkcja insuliny oparta na syntezie 
w postaci proinsuliny
Ta metoda produkcji insuliny jest preferowa‑

na w produkcji na skalę przemysłową ze względu 
na tylko jedną fermentację i łatwiejsze oczyszcza‑
nie, jak również dlatego, że proces ten jest bardziej 
wydajny od metody, w której tworzy się oddzielnie 
każdy z łańcuchów insulinowych. Ta proinsulinowa 
droga wytwarzania insuliny została skomercjalizo‑
wana przez Eli Lilly Company wraz z laboratorium 
Genentech w 1986 roku. Od tego czasu produ‑
kują one insulinę pod nazwą Humulin, która była 

pierwszym preparatem insulinowym, otrzymywa‑
nym poprzez rekombinację genetyczną, zatwier‑
dzonym do medycznego użycia [4]. Produkcja insu‑
liny otrzymywanej poprzez tworzenie proinsuliny, 
jest również prowadzona przez polską firmę bio‑
technologiczną Bioton.

Doskonaleniem tej metody produkcji zajmowa‑
ły się różne laboratoria, dzięki którym opracowa‑
no najlepszą metodę otrzymywania insuliny. Z po‑
wodu dużej konkurencji na rynku biomedycznym, 
dokładne informacje na temat produkcji nie są udo‑
stępniane.

Pierwsze eksperymenty nad produkcją rekombi‑
nowanej insuliny sugerowały, że wydzielana na ze‑
wnątrz komórek proinsulina powinna być bardziej 
stabilna niż proinsulina produkowana wewnątrz‑
komórkowo. Jednak późniejsze badania udowodni‑
ły, że wydzielana na zewnątrz komórki proinsulina 
jest tak samo wrażliwa na proteolityczną degrada‑
cję, jak proinsulina wydzielana do cytoplazmy ko‑
mórki. W rezultacie opracowano nowe konstrukty 
genowe, które miały zapewnić stabilność wydziela‑
nych peptydów oraz białek. Okazało się jednak, że 
najbardziej stabilizujący efekt, zapobiegający pro‑
teolizie wydzielanych produktów, ma wewnątrz‑
komórkowa nadekspresja proinsuliny, prowadzą‑
ca do powstania agregatów – ciałek inkluzyjnych. 
Fuzja genu kodującego pożądane białko hormonal‑
ne z genem kodującym białko fuzyjnego partne‑
ra stała się racjonalną drogą do otrzymania niezbyt 
kosztownego procesu produkcji. Zwiększony po‑
ziom ekspresji, stabilizacja produktu i efektywne 
oczyszczanie poprzez chromatografię powinowac‑
twa to tylko niektóre z korzyści, jakie zostały osią‑
gnięte przez strategię połączenia genów.

Opisano wiele różnych bakteryjnych wektorów 
ekspresyjnych używanych do produkcji proinsuli‑
ny. Jednak najczęściej używanych jest kilka, a mia‑
nowicie wiązanie prekursora insuliny z peptydami, 
takimi jak: β-galaktozydaza, glutation-S-transfe‑
raza, białko wiążące maltozę czy sekwencja heksa‑
histydynowa. W tych systemach ekspresja genów 
każdego ze sfuzjowanych białek jest kontrolowana 
przez tac, lac lub trp promotory [6].

W Instytucie Biotechnologii i Antybiotyków 
w Warszawie, w Zakładach Farmaceutycznych 
Ibatech oraz w spółce Bioton również opracowa‑
no technologię wytwarzania rekombinowanej in‑
suliny ludzkiej. Podstawą tej produkcji jest szczep 
Escherichia coli zawierający plazmid z fragmen‑
tem DNA kodującym zmodyfikowaną proinsulinę. 
Sekwencja DNA kodująca prekursor jest dołączona 
do zmodyfikowanego fragmentu genu ludzkiej dys‑
mutazy ponadtlenkowej Cu/Zn (SOD). Białko fu‑
zyjne – pre-mini-proinsulina – jest syntetyzowa‑
na w E.coli w procesie biosyntezy w postaci ciałek 
inkluzyjnych, które się następnie izoluje i poddaje 
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foldingowi. Otrzymana rekombinowana insulina 
ludzka ma czystość rzędu 99% i jest identyczna 
z hormonem wytwarzanym w ludzkiej trzustce.

Nilsson i współ. także opisali otrzymywanie pro‑
insuliny wytwarzanej wewnątrzkomórkowo w po‑
staci ciałek inkluzyjnych [7]. Proinsulina produ‑
kowana według ich metody była przyłączona do 
dwóch domen wiążących IgG (domeny ZZ) wyizo‑
lowanych z tzw. białka A pochodzącego z bakterii 
z rodzaju Staphylococcus. Otrzymali oni ekspresję 
tego białka na poziomie 3 g/l kultury. Do odzysku 
czystej proinsuliny w postaci białka fuzyjnego wy‑
korzystali chromatografię powinowactwa do IgG. 
W swojej pracy użyli szczepu E. coli O17 i plazmidu 
pTrpZZ-R-proinsulin, zawierającego IgG wiążące 
domeny ZZ przyłączone do genu dla ludzkiej proin‑
suliny. Ponadto plazmid został tak skonstruowany, 
by nosił gen odporności na kanamycynę, a inicjacja 
transkrypcji była pod kontrolą promotora operonu 
tryptofanowego.

W 2007 r. został odkryty nowy sposób wytwa‑
rzania proinsuliny do przestrzeni periplazmatycz‑
nej komórki E. coli, który polega na wytwarzaniu jej 
w postaci białka fuzyjnego, w skład którego wcho‑
dzi białko o nazwie ekotyna (ecotin, czyli E. coli 
trypsin inhibitor) [8]. Ekotyna jest małym białkiem 
(16 kDa), szeroko działającym inhibitorem proteaz 
serynowych. Zawiera ona jedno wiązanie disiarcz‑
kowe i jest nadzwyczajnie stabilna, co powodu‑
je również zwiększoną stabilność białka fuzyjnego 
i łatwiejsze jego późniejsze wydobycie i oczysz‑
czenie.

Proinsulina wytwarzana przez genetycznie 
zmienione komórki E. coli nie ma prawidłowo zwią‑
zanych mostków disiarczkowych. Mostki disiarcz‑
kowe występujące w insulinie ludzkiej tworzy się 
przez produkt pośredni. Grupę cysteinową proin‑
suliny zabezpiecza się grupą zabezpieczającą siarkę, 
np. jako S-sulfonian, następnie w obecności ditio‑
treitolu zachodzi tioliza wiązania S-SO3

-, z równo‑
czesnym utworzeniem ugrupowań disulfidowych. 
Przekształcenie prekursora insuliny w czynną in‑
sulinę jest dokonywane poprzez proteolityczne usu‑
nięcie peptydu C z użyciem trypsyny lub karboksy‑
peptydazy B [9].

Produkcja insuliny  
z użyciem szczepów drożdży
Produkcja insuliny przy użyciu drożdży odbywa 

się najczęściej z udziałem szczepów Saccharomyces 
cerevisiae oraz Pichia pastoris [10, 11]. Rekom‑
binowaną insulinę ludzką otrzymuje się w posta‑
ci proinsuliny.

Wysoka ekspresja proinsuliny w komórkach 
drożdży S. cerevisiae nie pociąga za sobą jej wysokiej 
sekrecji. Jednak ekspresja cDNA kodującego pro‑
insulinę z delecją reszty aminokwasowej treoniny 

w postaci białka fuzyjnego, w którym jest ona po‑
łączona z α-czynnikiem pochodzącym z S. cerevi-
siae, powoduje zwiększenie sekrecji prawidłowo 
sfałdowanego peptydu do medium hodowlanego. 
Przekształcenie proinsuliny w insulinę następuje 
w wyniku przerwania wiązania między proinsuli‑
ną i białkiem fuzyjnym oraz wycięcia z niej pepty‑
du C. Odbywa się to dzięki drożdżowemu enzymo‑
wi karboksypeptydazie C oraz Kex2 endoproteazie 
lub jej analogom stworzonym celowo na potrzeby 
produkcji [10].

Firma farmaceutyczna Novo Nordisk, we współ‑
pracy z Chiron Corp., jako pierwsza zaproponowała 
tworzenie insuliny z użyciem drożdży S. cerevisiae. 
Metoda ta polegała na produkcji pojedynczego łań‑
cucha zmodyfikowanej genetycznie, krótszej wersji 
proinsuliny, tzw. miniproinsuliny, jako prekurso‑
ra insuliny. Skrócona proinsulina została stworzo‑
na poprzez zastąpienie peptydu C krótszym, wysoko 
dopasowanym peptydem łączącym, który jest póź‑
niej wycinany przy pomocy karboksypeptydazy B. 
Niezmierną zaletą tej produkcji insuliny w komór‑
kach drożdżowych jest to, że produkują one proin‑
sulinę z prawidłowo zsyntetyzowanymi wiązaniami 
disulfidowymi w jej cząsteczce [10].

Trochę inną metodę produkcji z udziałem S. ce-
revisiae zaproponowali Totrrup, Carlsen i współ. 
Opracowali oni metodę fermentacji okresowej, pod‑
czas której namnożone drożdże produkowały pro‑
insulinę jako białko fuzyjne SOD-PI (superoxide 
dismutase-human proinsulin). Wydajność tego 
procesu była znacząca i w warunkach półlabora‑
toryjnych wynosiła 1500 mg/litr. Metoda ta zosta‑
ła zaakceptowana do przemysłowej produkcji, jed‑
nak nie odniosła zamierzonego skutku ze względu 
na fakt, że wydajność tworzonego produktu często 
była niższa od zakładanej [12].

Proinsulina ulega ekspresji w komórkach P. pa-
storis przy użyciu innych genów niż w przypadku 
S. cerevisiae. Zakodowanie proinsuliny pozbawio‑
nej jednej reszty aminokwasowej treoniny i skróce‑
nie genu dla peptydu C pozwala na efektywną se‑
krecję w komórkach tych drożdży [10, 13].

Proinsulina otrzymywana z udziałem P. pastoris 
może być produkowana w postaci zewnątrzkomór‑
kowo wydzielanego białka fuzyjnego połączone‑
go z produktem genu HBsAg. Podczas tego procesu 
komórki rosną w fermentorze z użyciem standardo‑
wego medium hodowlanego z małą ilością soli, lecz 
wysoką koncentracją glicerolu. Po jego wykorzysta‑
niu indukuje się powstawanie produktu przez do‑
danie metanolu i przetrzymywanie komórek w ta‑
kich warunkach. Następnie przerywa się proces, 
komórki usuwa się poprzez wirowanie, a cenny su‑
pernatant poddaje procesom, takim jak w przy‑
padku wydzielania proinsuliny z komórek bakte‑
ryjnych [10, 13].
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Mikrobiologiczne metody 
syntezy hormonu wzrostu

Hormon wzrostu (growth hormone, GH lub 
somatotropina) jest polipeptydem wydzielanym 
przez komórki przedniego płata przysadki, zwa‑
ne somatotropami. Ludzki hormon wzrostu (hu-
man growth hormone, hGH) składa się ze 191 reszt 
aminokwasowych i zawiera dwa mostki disiarczko‑
we. Na świecie wytwarza się nie tylko ludzki hor‑
mon wzrostu, lecz także kozi oraz psi, które mają 
zastosowanie w leczeniu weterynaryjnym. W Pol‑
sce klasycznymi i uznanymi wskazaniami do stoso‑
wania ludzkiego hormonu wzrostu u dzieci są takie 
przypadłości i choroby, jak: somatotropinowa nie‑
doczynność przysadki, zespół Turnera czy niedo‑
bór wzrostu w przebiegu przewlekłej niewydolno‑
ści nerek [14].

Produkcja ludzkiego hormonu wzrostu 
z użyciem bakterii Escherichia coli
Pierwsze metody produkcji hormonu wzrostu 

zostały opracowane dla hormonu szczurzego [15]. 
Naukowcom w 1977  r. udało się sklonować gen 
szczurzego GH (rGH) na podstawie mRNA i wstawić 
go do plazmidu, w którym był pod kontrolą genu dla 
β-laktamazy. Następnie plazmid ten wtransformo‑
wano w komórkę Escherichia coli, gdzie nastąpi‑
ła ekspresja białka fuzyjnego zawierającego rGH.

Początkowo rekombinowany ludzki hormon 
wzrostu był otrzymywany metodą podobną do 
produkcji rGH, lecz dość szybko stworzono lep‑
szą metodę, bazującą na technologii kowalencyj‑
nych połączeń syntetycznej sekwencji DNA, ko‑
dującej pierwsze 23 reszty aminokwasowe hGH, 
z fragmentem cDNA, który koduje sekwencję hGH 
od 24 do 191 reszty. Otrzymany gen wstawio‑
no do plazmidu, gdzie znajdował się pod kontro‑
lą operonu laktozowego, a plazmid wtransformo‑
wano w odpowiedni szczep bakterii E. coli, który 
produkował ludzki hormon wzrostu z wysoką wy‑
dajnością [15].

Aktualnie ekspresja dojrzałego hormonu wzro‑
stu w komórkach E. coli została zmodyfikowana. Ze 
względu na fakt, że organizmy odmienne od komó‑
rek eukariotycznych nie posiadają właściwego me‑
chanizmu odcięcia peptydów liderowych, gen dla 
hGH został zmodyfikowany tak, że pierwsze resz‑
ty aminokwasowe rekombinowanego hormonu nie 
odpowiadają pierwszym resztom aminokwasowym 
w naturalnym hormonie. Modyfikowane formy re‑
kombinowanego hormonu mają na N-końcu albo 
dodatkową resztę aminokwasową, którą jest czę‑
sto metionina lub zamienioną resztę aminokwa‑
sową na inną. Takie zmiany budziły wątpliwości, 
czy aktywność rekombinowanego hormonu będzie 
identyczna z naturalnym. Jednak liczne badania 

potwierdziły aktywność biologiczną rekombino‑
wanego hormonu [15].

hGH jest produktem genu hGH-N. Wysoka eks‑
presja tego genu może być zapewniona w komór‑
kach E. coli przez użycie procedur produkcji za‑
pewniających optymalne warunki zarówno dla 
transkrypcji, jak i translacji genu lub produkcję do 
cytoplazmy komórki w postaci białka fuzyjnego. 
Produkcja do cytoplazmy nie jest zbyt korzystna 
ze względu na wysoki poziom akumulacji produk‑
tu, często prowadzący do powstawania nierozpusz‑
czalnych agregatów białkowych. Alternatywny sys‑
tem ekspresji został oparty na sekrecji pożądanego 
produktu do przestrzeni periplazmatycznej E. coli. 
W systemie tym otrzymywane jest białko rozpusz‑
czalne i dokładnie sfałdowane. Sekrecja ta została 
osiągnięta przez dołączenie sekwencji peptydu sy‑
gnałowego do genu dla ludzkiego hormonu wzro‑
stu. Peptyd sygnałowy jest zwykle krótką sekwen‑
cją aminokwasową, którą można łatwo odciąć od 
właściwego produktu i która zapewnia transloka‑
cję białka sekrecyjnego przez membrany.

W swojej publikacji Soares i współ. przetestowa‑
li cztery peptydy sygnałowe powodujące produkcję 
hGH w postaci białka fuzyjnego do przestrzeni pe‑
riplazmatycznej: DsbA, npr, STH i pochodnej natu‑
ralnego peptydu sygnałowego hGH [16]. Przyłączo‑
ne zostały one do genu dla ludzkiej somatotropiny 
i wklonowane w bakteryjny wektor zawierający fa‑
gowy promotor λPL. Dzięki temu wzrosła wydajność 
przeprowadzonej fermentacji.

Pomimo prac nad ulepszeniem przemysłowej 
produkcji rekombinowanego hGH, nadal najwięk‑
sze znaczenie ma tworzenie tego hormonu w posta‑
ci ciałek inkluzyjnych do cytoplazmy komórki [17]. 
Jest to uwarunkowane dokładną znajomością tego 
procesu, a co najważniejsze, wysoką wydajnością 
tworzenia ciałek inkluzyjnych.

Ogólnie proces produkcji ludzkiego hormonu 
wzrostu niewiele różni się od produkcji proinsuliny. 
Istnieją jednak różnice w konstrukcji odpowiednie‑
go wektora plazmidowego oraz wyboru promotora, 
pod którego kontrolą znajduje się ekspresja genu. 
Ponadto procesy fermentacji oraz późniejszej izolacji 
i oczyszczania ciałek inkluzyjnych produktu, a na‑
stępnie solubilizacji i kolejnych etapów oczyszcza‑
nia mogą być przeprowadzane w warunkach bar‑
dzo zbliżonych do produkcji insuliny w metodzie 
proinsulinowej.

Produkcja ludzkiego hormonu wzrostu 
z użyciem szczepów drożdży
Wzmianki o wytwarzaniu hormonu wzrostu 

w komórkach drożdży Saccharomyces cerevisiae 
pochodzą z połowy lat 80. XX wieku. W 1991 r. 
Won i współ. otrzymali hormon wzrostu przy uży‑
ciu transformowanych komórek drożdżowych, 
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używając do tego celu wektora zawierającego gen 
dla hGH, którego ekspresją kierował promotor 
ADH/GAP [18]. Otrzymane agregaty białkowe były 
następnie poddawane takim procesom, jak: solubi‑
lizacja i oczyszczanie przez zmiany pH, które pro‑
wadziły do znacznego usunięcia substancji zanie‑
czyszczających.

Rekombinowany hGH może być syntetyzo‑
wany przez Saccharomyces cerevisiae również 
jako forma met-hGH. Podczas późniejszych pro‑
cesów oczyszczania końcowa reszta aminokwaso‑
wa metioniny jest przekształcana przez specyficz‑
ną aminopeptydazę. Część met-hGH jest oporna 
na działanie tego enzymu i zostaje przekształcona 
w Nα-acylowane formy. Badania pokazały, że ak‑
tywność biologiczna Nα-acylowanej formy, jak i na‑
turalnego hormonu są identyczne [19].

Ludzki hormon wzrostu może być produkowany 
przez drożdże Pichia pastoris pod kontrolą różnych 
promotorów, najczęściej wspominane są AOX1 oraz 
HIS4. Fermentacja zachodzi w warunkach dużej gę‑
stości, w zwykłym medium hodowlanym wzboga‑
conym solami mineralnymi, a w późniejszym eta‑
pie metanolem. Rekombinowane białko może być 
w tych warunkach wydzielane do cytoplazmy ko‑
mórki, przestrzeni periplazmatycznej lub również 
do medium hodowlanego. To ostatnie zostało uzy‑
skane przez naukowców w doświadczeniu, do któ‑
rego, poza silnym promotorem, użyto czynnika α 
z sekwencji sygnalnej z Saccharomyces cerevisiae, 
pozwalającej na właściwą sekrecję białka fuzyjnego 
do medium hodowlanego [20].

W 2008 r. Çalik i współ. opracowali metodę re‑
kombinacji drożdży P. pastoris, tak by wytwarza‑
ły somatotropinę z dużą wydajnością i możliwością 
łatwego oczyszczania [21]. W pierwszym etapie 
cDNA dla hGH zostało powielone z odpowiednie‑
go szczepu E. coli zawierającego plazmid wypo‑
sażony w gen hGH. Podczas powielania cDNA dla 
hGH do końca 5’ dobudowano dodatkowe nukle‑
otydy. Na końcu 5’ znalazło się miejsce cięcia dla 
enzymu restrykcyjnego EcoRI, sekwencja kodują‑
ca ogonek histydynowy oraz sekwencja rozpozna‑
wana przez czynnik Xa. Dodatek nukleotydów do 
sekwencji dla ludzkiego hormonu wzrostu miał na 
celu ułatwienie procedury oczyszczenia produktu, 
co było głównym założeniem eksperymentatorów. 
Przygotowany fragment DNA umieszczono w wek‑
torze plazmidowym pPICZαA, po uzyskaniu od‑
powiedniej ilości konstruktu pPICZαA::hGH, uży‑
to go do transformacji szczepu X-33 P. pastoris. Po 
hodowli tak powstałego szczepu drożdży, medium 
pohodowlane zagęszczono, a pożądany produkt 
wyizolowano z roztworu dzięki powinowactwu ta‑
gującego ogonka histydynowego do immobilizowa‑
nych jonów metali (immobilized metal ion affini-
ty chromatography, IMAC). Fragmenty produktu 

zostały następnie usunięte przez działanie czynni‑
ka Xa. Wydajność wytworzonego hormonu wyno‑
siła 115 mg na litr medium hodowlanego, co w po‑
równaniu z wcześniej uzyskanymi wydajnościami 
dochodzącymi do 190 mg na litr medium hodow‑
lanego nie było wysokim rezultatem (w porówna‑
niu do doświadczenia Ecamilla-Trevino, gdzie wy‑
dajność po 48 godz. indukcji metanolem wyniosła 
49 mg/l, wydajność otrzymana przez Çalik i współ. 
jest znaczna). Należy jednak zaznaczyć, że proces 
nie był całkowicie zoptymalizowany, dlatego trwa‑
ją prace nad udoskonaleniem procedury, ponieważ 
może dać to szansę na użycie tego zmodyfikowa‑
nego genetycznie szczepu P. pastoris w produkcji 
przemysłowej.

Mikrobiologiczne metody produkcji 
insulinopodobnego czynnika wzrostu-1

Insulinopodobny czynnik wzrostu 1, zwany 
IGF-1 lub somatomedyną C, jest polipeptydowym 
hormonem regulującym proliferację i różnicowanie 
szerokiego spektrum komórek organizmu ludzkie‑
go. Składa się z 70 reszt aminokwasowych powią‑
zanych trzema wiązaniami disiarczkowymi. IGF-1 
ma duże znaczenie w terapii genowej, dlatego na‑
ukowcy ciągle udoskonalają proces jego produkcji 
mikrobiologicznej.

W 1985 r. Buell i współ. otrzymali somatome‑
dynę C poprzez wstawienie genu dla IGF-1 do ko‑
mórki E. coli w plazmidzie, gdzie znajdował się pod 
kontrolą promotora PL z bakteriofaga λ [22]. Dla po‑
równania ten sam gen wstawiono do innego plazmi‑
du, w którym znajdował się pod kontrolą promoto‑
ra z operonu laktozowego. Niestety nie podano ani 
aktywności biologicznej wytworzonego tymi sposo‑
bami polipeptydu, ani ilości wytworzonego IGF-1.

Niwa i współ. również opracowali technologię 
otrzymywania i oczyszczania zrekombinowane‑
go IGF-1 [23]. Testowali oni produkcję z użyciem 
dwóch metod, tj. poprzez bezpośrednią ekspresję 
genu wstawionego w wektor lub przez wytwarzanie 
białka fuzyjnego z odpowiednim białkiem z genu, 
w który był wstawiony chemicznie stworzony gen 
dla IGF-1. Dla zapoczątkowania ekspresji genu so‑
matomedyny użyto silnego promotora trp. Następ‑
nie plazmid zawierający wyżej wymienione geny 
był wstawiony do komórki E. coli, gdzie zachodziła 
ekspresja białek. Otrzymali oni aktywną biologicz‑
nie cząsteczkę, a metodę wytwarzania uznali za od‑
powiednią dla produkcji na skalę masową. Jednak 
ze wzglądu na fakt, że gen dla IGF-1 zawiera kodon 
dla metioniny w pozycji 59, zaproponowano stwo‑
rzenie 59Val-SM-C genu, czyli genu zawierającego 
zamiast kodonu dla metioniny kodon dla waliny, 
którego produkt będzie zabezpieczony przed cię‑
ciem dokonywanym przy resztach metioninowych 
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przez używany w procesie CNBr. Spowodowało to 
kilkakrotne zwiększenie produkcji somatomedy‑
ny C w tych mikroorganizmach.

Mikrobiologiczne metody 
produkcji erytropoetyny

Erytropoetyna (EPO) jest glikoproteinowym 
hormonem produkowanym w nerkach i wątrobie. 
Odpowiedzialna jest głównie za regulację tworze‑
nia erytrocytów. Obecnie istnieje wiele systemów 
produkcji rekombinowanej erytropoetyny, przede 
wszystkim w komórkach Escherichia coli i Bacil-
lus brevis oraz drożdżach Saccharomyces cerevi-
siae. Istnieją też metody wytwarzania jej w ssaczych 
liniach komórkowych CHO, czyli komórkach jajni‑
kowych chomika chińskiego, a także w organizmie 
Drosophila melanogaster w komórkach linii Schre‑
ider-2 [24, 25, 26]. Jednak metody te nie znalazły 
szerszego zastosowania w produkcji hormonu ze 
względu na znikomą aktywność biologiczną i niską 
wydajność procesu.

W 2007 r. Celik i współ. opisali metodę produkcji 
EPO przy użyciu drożdży Pichia pastoris (w 2008 r. 
opisali oni metodę otrzymywania somatotropiny na 
takiej samej zasadzie, jak EPO) [27]. Gen dla ludz‑
kiej EPO został sklonowany, na końcu 5’ dodano 
sekwencje nukleotydowe kodujące ogonek histy‑
dynowy zawierający 6 reszt histydyny, którego za‑
daniem było umożliwienie oczyszczenia produk‑
tu z cieczy pohodowlanej. Tak otrzymany fragment 
DNA został wprowadzony do wektora plazmido‑
wego pPICZαA, dzięki czemu powstał konstrukt 
pPICZαA::epo, który został użyty do transforma‑
cji szczepu X-33 Pichia pastoris. Nowo powstały 
szczep drożdży P. pastoris, oznaczony jako szczep 
E17, został użyty w procesie fermentacji, podczas 
której otrzymano erytropoetynę z wydajnością 5 mg 
EPO na litr medium hodowlanego, co zostało uzna‑
ne za niezadowalającą ilość. Jak zaznaczają badacze, 
winę za to mogą ponosić warunki procesu, którego 
optymalizacja może w przyszłości doprowadzić do 
osiągnięcia znacznie wyższych rezultatów. Otrzy‑
mana rekombinowana erytropoetyna różniła się od 
natywnego białka wzorem glikozylacji. Wytwarza‑
ną w drożdżach glikoproteinę poddano deglikozy‑
lacji, aby uzyskać produkt jak najbardziej podobny 
strukturalnie do ludzkiego białka.

Mikrobiologiczne metody 
produkcji parahormonu

Ludzki parathormon (human parathyroid hor-
mone, hPTH) jest hormonem peptydowym skła‑
dającym się z 84 reszt aminokwasowych, wydzie‑
lanym przez gruczoły przytarczyczne. Hormon 
ten odpowiada za równowagę jonów wapniowych 

w organizmie. Stymuluje on także wiele procesów 
anabolicznych, takich jak synteza komórek chon‑
drocytów i osteoblastów biorących udział w proce‑
sie tworzenia kości. Unikatową właściwością tego 
hormonu jest zwiększanie gęstości kości, co czyni 
go obiecującym czynnikiem w leczeniu osteoporo‑
zy. Ze względu na ważną rolę biologiczną, jaką peł‑
ni ten hormon, podejmowanych jest coraz więcej 
prób otrzymywania go w systemach ekspresyjnych 
E. coli, S. cerevisiae, ssaczych liniach komórko‑
wych czy larwach Bombyx Mori [28]. Najwięk‑
sze znaczenie ma tworzenie parathormonu w ko‑
mórkach bakteryjnych E. coli, ze względu na dobrą 
znajomość genów tej bakterii, łatwą hodowlę i dużą 
wydajność [29].

Początkowo hPTH był tworzony przez różne sys‑
temy ekspresyjne E. coli, przykładowo z użyciem 
syntetycznego genu dla hPTH, który był pod kon‑
trolą promotora T7, po ekstrakcji i oczyszczaniu 
otrzymywano parathormon z wydajnością 27 mg/l 
pożywki. Obecnie, dzięki produkcji parathormo‑
nu w postaci białka fuzyjnego, ekspresja dochodzi 
do 500 mg/l, a po oczyszczeniu otrzymuje się osta‑
teczną wydajność wynoszącą 260 mg/l. Większość 
białek używanych jako fuzyjni partnerzy (np. cro-
β-galaktozydaza) produkują prawidłowe N-koń‑
ce hPTH.

Liu i współ. opisali efektywną procedurę two‑
rzenia parathormonu z dużą wydajnością w ko‑
mórkach E. coli przy użyciu strategii rozpuszczal‑
nych białek fuzyjnych [30]. Skonstruowali plazmid 
ekspresyjny pET32a(+) zawierający nowo zsyntety‑
zowany gen pod kontrolą promotora T7, kodujący 
białko fuzyjne His6-tioredoksyna-hPTH. Powstałe 
białko fuzyjne zostało zakumulowane na poziomie 
1940 mg/l pożywki. hPTH odcięto od białka fuzyj‑
nego za pomocą specyficznej enterokinazy. Końco‑
wa wydajność procesu wyniosła 304 mg/l natywnej 
cząsteczki hormonu o pełnej aktywności biologicz‑
nej. Skutkiem połączenia białka fuzyjnego z heksa‑
histydyną była możliwość łatwego oczyszczenia po‑
przez chromatografię powinowactwa, a połączenie 
z tioredoksyną zdecydowanie zwiększyło rozpusz‑
czalność białka fuzyjnego.

Parathormon jest także produkowany w komór‑
kach drożdży Saccharomyces cerevisiae [31, 32]. 
By uniknąć niepożądanego proteolitycznego cię‑
cia tworzonego białka, wykorzystano zmutowa‑
ny szczep drożdży piekarskich Saccharomyces ce-
revisiae L3262, zawierający plazmid pG10-hPTH. 
W komórkach tych gen YAP3, odpowiedzialny za 
ekspresję proteazy, powodującej przecięcie hPTH, 
został unieczynniony. Gen dla parathormonu znaj‑
dował się w plazmidzie pod kontrolą promotora 
GAL10, którego ekspresja była indukowana przez 
galaktozę, a represja zachodziła przez cząsteczki 
glukozy. W celu zwiększenia wydajności produkcji 
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zastosowano medium hodowlane o podwyższonym 
pH. Największa wydajność została osiągnięta po 24 
godz. prowadzenia fermentacji i wynosiła 188 mg/l 
pożywki. Mimo zastosowania szczepu drożdży z za‑
blokowanym genem kodującym specyficzny enzym 
proteolityczny, większość z wytworzonych cząste‑
czek hPTH została pocięta w późniejszych stadiach 
fermentacji. By zminimalizować ten efekt, naukow‑
cy zalecali przerywać fermentację w momencie naj‑
większej koncentracji pożądanego białka.

Parathormon może być również produkowa‑
ny w komórkach drożdży Pichia pastoris. Zmiana 
systemu ekspresyjnego z S. cerevisiae na P. pasto-
ris skutkuje zwiększeniem ekspresji i wydajności 
produkcji stabilnego hormonu. Vad i współ. opi‑
sali użycie szczepu Pichia pastoris GS115 strans‑
formowanego przy użyciu plazmidu ekspresyjne‑
go pHILD5-hPTH [33]. Uzyskali oni ponad 300 mg 
hormonu na litr pożywki. Proces sekrecji hPTH zna‑
cząco został ulepszony poprzez koekspresję z biał‑
kiem – izomerazą disulfidową pochodzącą z droż‑
dży Saccharomyces cerevisiae (ScPDI). Ze względu 
na fakt, że hPTH nie zawiera ani jednej reszty cy‑
steiny, efekt ten można przypisywać chaperono‑
wej aktywności PDI. W przeciwieństwie do sytuacji 
występującej u drożdży S. cerevisiae, zahamowa‑
nie aktywności specyficznej proteazy nie prowa‑
dzi do większych korzystnych zmian w wydajności 
produkcji parathormonu w szczepie P. pastoris. Po‑
nadto transformanty Pichia pastoris oprócz produ‑
kowania hPTH dodatkowo wytwarzały do medium 
hodowlanego niepożądane cząsteczki ubikwityny, 
co było prawdopodobnie związane ze stresem ko‑
mórkowym.

Podsumowanie

Techniki inżynierii genetycznej prowadzące do 
otrzymywania genetycznie modyfikowanych or‑
ganizmów nie są we współczesnym świecie nauki, 
techniki i przemysłu technologią innowacyjną. Ta‑
kie rozwiązania stosowane są na skalę produkcyj‑
ną od ponad 30 lat, a koncepcje tych rozwiązań 
w świecie akademickim są dyskutowane od lat pięć‑
dziesiątych XX wieku. Metody inżynierii genetycz‑
nej mają ogromne znaczenie w produkcji leków 
hormonalnych, takich jak insulina oraz hormon 
wzrostu (hGH). Największe zapotrzebowanie jest 
na insulinę, bowiem na świecie na insulinozależną 
postać cukrzycy cierpi ponad 130 milionów osób. 
Mniejsze jest zapotrzebowanie na hormon wzrostu, 
jednak jeśli zsumować jego użycie nie tylko w pro‑
cesach leczenia, lecz także jako dodatku do pasz lub 
produktów dla kulturystów, jego produkcja jest 
również znacząca. W naszym kraju dostępny jest 
tylko jeden rekombinowany preparat hormonalny, 
który został w Polsce opracowany, wyprodukowany 

i wprowadzony do handlu pod nazwą Gensulin. 
Gensulin jest preparatem insuliny ludzkiej w posta‑
ci zawiesin izofanowych.

Sukces produkcji peptydów i białek przez re‑
kombinowane mikroorganizmy zależy od wielu 
czynników, przede wszystkim od użytego szcze‑
pu bakterii czy drożdży oraz od konstruktu geno‑
wego i samej metody produkcji. Istotne jest do‑
branie odpowiednich parametrów procesu, takich 
jak: temperatura, pH, ale także składu medium 
hodowlanego. Ważnym elementem jest też opła‑
calność procesu, najczęściej uwarunkowana wy‑
dajnością produkcji hormonów, jaką mogą zapew‑
nić poszczególne szczepy, jak i przede wszystkim 
procesami oczyszczania otrzymanych produktów. 
Procesy te pochłaniają połowę całkowitych kosz‑
tów produkcji. Wszystkie produkty lecznicze mu‑
szą być produkowane z zapewnieniem najwyższej 
czystości, w przeciwnym razie zanieczyszczenia 
mogą doprowadzić do reakcji immunologicznych 
organizmu lub obniżenia aktywności biologicznej 
danej cząsteczki.

Otrzymano: 2012.10.04  ·  Zaakceptowano: 2014.01.22
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niemożność zajścia w ciążę po roku regularnego 
współżycia seksualnego bez stosowania metod anty‑
koncepcyjnych. Wśród par zgłaszających się z pro‑
blemem niepłodności najczęściej identyfikowa‑
ną przyczyną jest czynnik męski, leżący u podłoża 
30–60% przypadków niepłodności. Wśród męż‑
czyzn zaledwie 3–5% stanowią osoby całkowicie 
niepłodne, których nasienie nie posiada plemników. 
Pozostała część to mężczyźni z tzw. obniżonym po‑
tencjałem rozrodczym, których parametry nasienia 
posiadają obniżone wartości.

Standardowe badanie nasienia jest obecnie pod‑
stawowym, klinicznym testem do oceny płodno‑
ści męskiej. W 2010 r. WHO przedstawiła, w celu 
standaryzacji i uniknięcia różnic interpretacyj‑
nych, zalecenia dotyczące wykonywania bada‑
nia. Podstawowe warunki obejmują 2–7-dniowy 
okres abstynencji seksualnej (optymalnie 3–4 dni). 
Uzyskanie nasienia powinno nastąpić drogą ma‑
sturbacji, najlepiej w warunkach laboratoryjnych 
(jest to bardzo istotne ze względu na unikniecie 
ekspozycji nasienia na zbyt niskie lub zbyt wyso‑
kie temperatury). Jeżeli pobranie nasienia nastąpi‑
ło w domu, powinno być transportowane w tem‑
peraturze 37–38°C i dostarczone do laboratorium 
w ciągu 30 minut. W laboratorium określa się ob‑
jętość ejakulatu, całkowitą liczbę plemników, za‑
wartość plemników w 1 ml (mln/ml), ruchliwość 
(progresywne/nieprogresywne), żywotność, pH, 
morfologię, zawartość leukocytów, test z perok‑
sydazą, obecność przeciwciał, stężenie fruktozy 
(mmol/ejakulat). Według WHO prawidłowa liczba 
(gęstość) plemników w nasieniu wynosi 15 mln/
ml. Brak plemników w ejakulacie nawet po od‑
wirowaniu określa się jako azoospermię. Liczbę 
plemników wynoszącą poniżej 15 mln/ml okre‑
śla się mianem oligozoospermii. W tym przypad‑
ku wyodrębniono kilka rodzajów oligozoosper‑
mii: krańcowa (kilka plemników po wirowaniu), 

W iele leków na receptę, jak również prepa‑
ratów dostępnych bez recepty oraz narko‑

tyków może wpływać na płodność mężczyzn. Leki 
przyjmowane w terapii chorób wrodzonych, jak 
i nabytych (m.in. cukrzyca, depresja, schizofre‑
nia, choroby nowotworowe, nadciśnienie) mogą 
mieć związek przyczynowy z problemem obniżo‑
nej płodności wśród mężczyzn. Przyjmowane leki 
mogą wywoływać zaburzenia procesu spermatoge‑
nezy, impotencję, przedwczesną oraz wsteczną eja‑
kulację, obniżenie libido, a w konsekwencji również 
problemy natury psychologicznej, które mogą przy‑
czyniać się do bezpłodności. Kolejną przyczyną ob‑
niżonej płodności jest nadużywanie niektórych le‑
ków (androgeny). Należy zauważyć, że wiele leków 
może powodować jedynie odwracalną niepłodność 
wśród mężczyzn, dlatego właściwe poradnictwo 
medyczne powinno w sposób zindywidualizowany 
rozpatrywać zagrożenia i korzyści związane z pro‑
blemem niepłodności związanej z farmakoterapią.

Niepłodność

Definicja niepłodności, którą zaproponowa‑
ła Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) zakłada 

Drugs affecting fertility in men  ·  Medications used to treat congenital 
and acquired diseases (such as diabetes, depression, schizophrenia, 
cancer, hypertension) may have causal relationship with reduced fertility 
in men. Most frequently identified causes of infertility among couples 
reporting this problem can be attributed to male factors, underlying 30-
60% of infertility cases. The purpose of this study was to summarize the 
knowledge, based on a medical-literature review, on drugs which affect 
male fertility, libido and sexual function.
Keywords: infertility, erectile dysfunction, medication.
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bardzo ciężka (1–5 mln/ml), ciężka (5–10 mln/
ml), lekka (10–15 mln/ml).

Poza przypadkiem, kiedy mężczyzna nie posia‑
da plemników w nasieniu, podane wyżej wartości 
nie stanowią wartości dyskryminujących do jed‑
noznacznego określenia niepłodności mężczyzny. 
Szczególne przypadki stanowią pacjenci z zabu‑
rzeniami procesu spermatogenezy, w efekcie któ‑
rego powstają plemniki niezdolne do zapłodnienia 
w naturalny sposób. Ma to miejsce np. w sytuacji, 
gdy gameta posiada zespół okrąglej główki plemni‑
ka i braku akrosomu. Wówczas określa się taki stan 
mianem teratospermii. Tetrazoospermia występuje 
wówczas, gdy w ejakulacie jest mniej niż 30% plem‑
ników o prawidłowej morfologii. Natomiast w przy‑
padku gdy plemniki posiadają zaburzoną strukturę 
witki, jak np. przy zaburzeniu struktury włókien, 
gdzie plemniki nie mają zdolności ruchu, mówimy 
o astenozoospermii [1].

Spermatogeneza i leki wpływające 
na proces spermatogenezy

Prawidłowa naturalna płodność mężczyzny zale‑
ży w głównej mierze od prawidłowej spermatogene‑
zy, wykształcenia mechanizmów transportu gamet, 
czynności gruczołów dodatkowych, a w końcowym 
etapie od złożenia w drogach rodnych kobiety na‑
sienia w trakcie stosunku płciowego [1].

Spermatogeneza rozpoczyna się w okresie doj‑
rzewania w obrębie kanalika plemnikotwórczego 
gonady męskiej zachodzącym w jądrach. Plemniki 
powstają z komórek macierzystych (spermatogonii) 
w okresie 74 dni. W kanaliku nasiennym najmniej 
zróżnicowanymi komórkami, od których rozpo‑
czyna się proces spermatogenezy, są spermatogo‑
nie. Umiejscowione są one najbardziej obwodowo, 
tuż przy błonie podstawowej. Morfologicznie moż‑
na podzielić je na spermatogonie A, posiadające ją‑
dra z rozproszoną chromatyną i ekscentrycznie po‑
łożonymi dwoma jąderkami, oraz spermatogonie B, 
których jądra zawierają obwodowe skupiska hete‑
rochromatyny i centralnie położone, pojedyncze 
jąderko. Spermatogonie przechodzą kilka podzia‑
łów mitotycznych i przekształcają się ostatecznie 
w spermatogonie B. Jedna z subpopulacji sperma‑
togonii A(A0) dzieli się rzadko i uważana jest za pulę 
rezerwową komórek macierzystych [2]. Komórki 
pierwotne odnawiają się, wchodząc w spermato‑
genezę okresowo w regularnych odstępach czasu, 
co 16 dni, i prawdopodobnie proces ten jest nieza‑
leżny od czynników hormonalnych. Mitotyczny po‑
dział, a następnie wzrost spermatogonii B prowa‑
dzi do powstania spermatocytów I rzędu. W nich to 
właśnie dokonuje się I podział mejotyczny, rozpo‑
czynający proces haploidyzacji materiału genetycz‑
nego, zapewniający również zmienność genetyczną 

poprzez wymianę segmentów haploidalnych chro‑
mosomów. Po zakończeniu I podziału mejotyczne‑
go powstają spermatocyty II rzędu, które utrzy‑
mują się w kanalikach bardzo krótko, ponieważ 
w ciągu 8 godz. przechodzą II podział mejotyczny, 
w wyniku którego tworzą się haploidalne sperma‑
tydy. Wszystkie dotychczasowe podziały cechu‑
je niekompletna cytokineza. Komórki potomne są 
połączone ze sobą cienkimi mostkami cytoplazma‑
tycznymi. Prowadzi to do powstania dużych grup 
spermatogonii, spermatocytów i spermatyd, po‑
zostających w kontakcie za pośrednictwem takich 
połączeń, co w konsekwencji prowadzi do lokalnej 
synchronizacji procesów różnicowania tych komó‑
rek. W efekcie tej synchronizacji proces spermato‑
genezy ma charakter „falowy”, widoczny w analizie 
kolejnych odcinków kanalika nasiennego: wyróżnia 
się 6 stadiów, z których każde charakteryzuje się 
typowym dla siebie zestawem poszczególnych form 
komórek plemnikotwórczych. Końcowym etapem 
spermatogenezy jest proces spermiogenezy, który 
polega na przekształceniu spermatydy w plemnik. 
Jego celem jest upakowanie niezbędnych plemni‑
kowi organelli komórkowych oraz usunięcie zbęd‑
nej cytoplazmy. W trakcie spermiogenezy odbywa 
się równocześnie kilka zasadniczych reorganiza‑
cji strukturalnych: powstanie akrosomu, wytwo‑
rzenie witki, kondensacja i zmiana kształtu jądra, 
utworzenie mankietu z mitochondriów, wytwo‑
rzenie wyspecjalizowanych obszarów w błonie ko‑
mórkowej oraz usunięcie zbędnej cytoplazmy. Dla 
przykładu leki przeciwbakteryjne, takie jak nitro‑
furantoina, w dużych dawkach mogą powodować 
zatrzymanie dojrzewania plemników na wstępnym 
etapie spermatocyta, a następnie spadek ich liczby, 
prowadząc niekiedy do odwracalnej azoospermii 
[3]. Dodatkowo nitrofurantoina wywołuje spadek 
ruchliwości plemników, nie dotyczy to jednakże 
krótkotrwałej terapii w małych dawkach. Sulfasa‑
lazyna może natomiast powodować oligozoosper‑
mię, astenozoospermię i tetrazoospermię po dwóch 
miesiącach stosowania, niezależnie od dawki. Za za‑
hamowanie spermatogenezy obwinia się jej aktyw‑
ny metabolit sulfapirydynę. Uważa się, że sulfasala‑
zyna hamuje ruchliwość plemników, a tym samym 
uniemożliwia ich wniknięcie do komórki jajowej 
oraz zmniejsza koncentrację plemników. Jednakże 
powyższe zmiany są odwracalne, obraz spermato‑
gramu powraca zazwyczaj do normy już po 3 tygo‑
dniach od zaprzestania podawania leku. Salazopi‑
ryna wpływa natomiast negatywnie na nabłonek 
plemnikotwórczy.

Testosteron i jego aktywny metabolit dihydro‑
testoseron, poprzez pobudzenie procesów trans‑
krypcji, powodują pobudzenie dojrzewania plem‑
ników, rozwój pęcherzyków nasiennych, najądrza, 
gruczołu krokowego, prącia i moszny (cechy 
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I-rzędowe), warunkuje męską budowę ciała (cechy 
II-rzędowe), a także kształtuje psychikę oraz popęd 
płciowy (cechy III-rzędowe) [5]. Testosteron wią‑
że się z receptorem androgenowym (AR) w tkan‑
kach docelowych. Może również być zredukowa‑
ny do 5α-dihydrotestosteronu, który jest bardziej 
aktywny biologicznie i oddziałuje na tkanki wraż‑
liwe poprzez wiązanie z AR. Kolejnym szlakiem 
metabolicznym testosteronu jest jego aromatyza‑
cja, prowadząca do powstania estradiolu wiążące‑
go się z receptorami estrogenowymi. Oprócz ww. 
działania androgennego testosteron i jego pochod‑
ne wywierają działanie anaboliczne, polegające na 
utrzymaniu dodatniego bilansu azotowego w or‑
ganizmie poprzez pobudzenie syntezy białek i/lub 
zahamowanie rozpadu białek, prowadząc m.in. do 
zwiększenia masy mięśniowej. Sterydy anabolicz‑
ne, do których należy testosteron i jego pochodne, 
są często nadużywane przez mężczyzn pragnących 
poprawić swoją muskulaturę, a także sportowców. 
Nadużywanie tych substancji powoduje wiele nie‑
korzystnych zmian, które ograniczają płodność 
u mężczyzn. Konsekwencją ich stosowania może 
być oligozoospermia i azoospermia, zaburzenia ru‑
chliwości i morfologii plemników. Nadmierna ilość 
testosteronu hamuje także czynność przedniego 
płata przysadki, zmniejszając wytwarzanie gona‑
dotropin (LH, FSH), co w konsekwencji prowadzi 
do zahamowania spermatogenezy i sekrecji testo‑
steronu, powodując zanik jąder oraz zmian zwy‑
rodnieniowych w kanalikach nasiennych. Podczas 
stosowania sterydów anabolicznych i długo po ich 
odstawieniu, a niekiedy i w sposób nieodwracalny, 
dochodzi do zmniejszenia ilości i zmian morfolo‑
gicznych w obrębie komórek Leydiga, które pro‑
dukują testosteron.

Shokri i wsp. wykazali w badaniach ekspery‑
mentalnych znaczny wzrost apoptozy pierwotnych 
komórek płciowych (germ cell), z których powstają 
plemniki oraz pogorszenie parametrów nasienia po 
stosowaniu nandrolonu [19]. Z kolei Moretti i wsp. 
po przeprowadzeniu badania plemników za po‑
mocą fluoroscencyjnej hybrydyzacji in situ (FISH) 
wykazali disomie XY (nieprawidłowe rozdzielenie 
w pierwszym podziale mejotycznym), a także di‑
somie chromosomów 1 i 9 u mężczyzn stosujących 
sterydy anaboliczne [19].

Finateryd jest inhibitorem enzymu 5α-reduktazy, 
który uniemożliwia przemianę testosteronu do dihy‑
drotestosteronu. Finasteryd stosowany jest m.in. 
w łagodnym przeroście gruczołu krokowego oraz ły‑
sieniu typu męskiego. Zastosowanie leku powoduje 
zmniejszenie poziomu dihydrotestosteronu i może 
prowadzić do zmniejszonej objętości ejakulatu, upo‑
śledzonej ruchliwości plemników, zahamowania 
wydzielania gonadotropin, a w konsekwencji upo‑
śledzać proces spermatogenezy. Zmiany powyższe są 

jednakże odwracalne, ustępują po zaprzestaniu sto‑
sowania finasterydu.

Grupą leków, która poprzez hamowanie gona‑
dotropin zaburza wytwarzanie plemników są gli‑
kokortykoidy. Prednizolon w dawce 30 mg dziennie 
powoduje spadek liczby plemników, doprowadza‑
jąc do azoospermii [3].

Różnicujące się spermatogonie są najbardziej 
wrażliwe na cytotoksyczne działanie terapii prze‑
ciwnowotworowej, natomiast dojrzałe plemniki są 
najbardziej oporne. Uszkodzenie nabłonka plemni‑
kotwórczego może objawiać się oligospermią, a na‑
wet azoospermią. Poza tym w przebiegu leczenia 
cytostatykami może dojść do wzrostu stężenia hor‑
monu folikulotropowego (FSH) i obniżenia poziomu 
inhibiny B (peptyd ten produkowany jest przez ko‑
mórki Sertoliego i uczestniczy w regulacji sperma‑
togenezy, a także hamuje wydzielanie FSH). Wraz 
ze wzrostem kumulacyjnej dawki leków cytosta‑
tycznych stosowanych w kolejnych cyklach tera‑
pii obserwuje się postępujące niszczenie macierzy‑
stych komórek plemnikotwórczych, co w efekcie 
prowadzi do całkowitej niepłodności [7,10]. W za‑
leżności od rodzaju nowotworu złośliwego, zasto‑
sowanej dawki promieniowania jonizującego lub 
też podawanych leków i ilości kursów chemiote‑
rapii szacuje się, że aż 50–95% chorych może mieć 
trwale uszkodzoną spermatogenezę [7, 9]. Istnie‑
ją jednak doniesienia o powrocie spermatogene‑
zy po wielu latach od zakończenia terapii. Zjawisko 
to łączy się najprawdopodobniej z faktem przeżycia 
pojedynczych spermatogonialnych komórek ma‑
cierzystych [7]. Zaburzenia płodności obserwowa‑
ne są najczęściej po terapii alkaloidami roślinnymi 
(winkrystyna, winblastyna), środkami alkilującymi 
(cyclofosfamid, ifosfamid, karmustyna, lomustyna, 
chlorambucil, melfalan, busulfan), arabinozydem 
cytozyny (analogu zasad purynowych), antybio‑
tykami antracyklinowymi (doksorubicyn, dauno‑
rubicyna), metotreksatem (antymetabolitu kwasu 
foliowego) [11]. Po zastosowaniu cyclofosfamidu 
liczba plemników zaczyna zmniejszać się po 2–3 ty‑
godniach od rozpoczęcia chemioterapii i osiąga naj‑
niższy poziom po 2–3 miesiącach terapii. Związane 
jest to z kinetyką spermatogenezy, opisaną powyżej. 
Spermatogeneza zaczyna powracać średnio po ok. 
31 miesiącach po zakończonej kuracji. Obserwowa‑
no przypadki 80% uszkodzenia gonad po zastoso‑
waniu dawki 300 mg/kg masy ciała cyklofosfamidu. 
Cisplatyna powoduje uszkodzenie plemników, ko‑
mórek Leydiga i Sertoliego, a także zwiększa apop‑
tozę plemników, natomiast nie zwiększa aneuplo‑
idii. Metotreksat, jako antymetabolit i antagonista 
kwasu foliowego, prowadzi do chromosomalnych 
anomalii i mutacji punktowych. Natomiast oligo‑
spermia spowodowana przez metotreksat jest od‑
wracalna. W badaniach dowiedziono również, iż 
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hydroksymocznik, metotreksat oraz 5-fluoroura‑
cyl powodują przejściową dysfunkcję gonad, a chlo‑
rambucil w dawce 400 mg jest przyczyną azoosper‑
mii [7, 11, 12].

Leki a libido

Leki stosowane w chorobach układu sercowo‑
-naczyniowego mogą wpływać na funkcje seksualne 
mężczyzn. Leki beta-adrenolityczne, które posiada‑
ją właściwości lipofilne (np. propranolol), wywołują 
zaburzenia erekcji. Wiąże się to najprawdopodobniej 
z przenikaniem do ośrodkowego układu nerwowe‑
go. Diuretyki, głównie tiazydy (hydrochlorotiazyd) 
z powodu obniżenia oporu obwodowego zaburza‑
ją erekcję. Dodatkowo mogą obniżać stężenie cyn‑
ku, który jest niezbędny do syntezy testosteronu. 
Badanie ONTARGET/TRANSCEND, przeprowadzo‑
ne w 2007 r. na grupie 1357 pacjentów, dowiodło 
natomiast brak związku pomiędzy zaburzeniami 
erekcji a stosowaniem takich grup leków, jak: diu‑
retyki, beta1-adrenolityki, inhibitory konwerta‑
zy angiotensyny, alfa-adrenolityki, antagoniści re‑
ceptora angiotensynowego typu1 (AT-1). Jedynym 
udokumentowanym niekorzystnym wpływem cha‑
rakteryzowały się leki z grupy antagonistów kana‑
łu wapniowego [13, 14]. Stwierdzono również, że 
alfa-blokery mają właściwości „otwierania” szyjki 
pęcherza moczowego, przez co mogą prowadzić do 
ejakulacji wstecznej.

Leki działające na ośrodkowy układ nerwowy 
wywierają wpływ na proces spermatogenezy, znaj‑
dujący swoje odzwierciedlenie w spermatogramie, 
ale działają przede wszystkim na libido i ejakulację. 
Neuroleptyki powodują obniżenie libido, impoten‑
cję i oligozoospermię średniego stopnia. Na liście 
powodującej zaburzenia erekcji znajdują się neu‑
roleptyki klasyczne, głównie pochodne fenotiazy‑
ny, tioksantenu, butyrofenonu i benzamidy. Jedną 
z przyczyn upatruje się w działaniu ośrodkowym: 
swoistym i nieswoistym. Działanie nieswoiste pro‑
wadzi do sedacji, z którego wynika obniżenie zain‑
teresowania stosunkami płciowymi i idąca za tym 
obniżona aktywność seksualna. Mechanizm swo‑
isty wiąże się z wpływem na określone układy neu‑
roprzekaźnikowe ośrodkowego układu nerwowego: 
blokadę receptorów D2-dopaminergicznych, wpływ 
na receptory serotoninergiczne. Neuroleptyki po‑
przez blokadę dopaminergiczną w osi podwzgó‑
rzowo–przysadkowej podnoszą poziom prolaktyny 
(tylko w przypadku kwetiapiny nie wykazano zna‑
czącego podwyższenia prolaktyny). Prowadzi to do 
hiperprolaktynemii polekowej (jak np. w przypadku 
risperidonu), zaburzeń stężenia testosteronu (ob‑
niżenie podczas stosowania tiorydazyny, ale pod‑
wyższenie w przypadku haloperidolu), dysfunk‑
cji seksualnych (tiorydazyna najczęściej powoduje 

zaburzenia seksualne), niepłodności, mlekotoku, 
zaburzeń nastroju. Wstąpienie mlekotoku u męż‑
czyzn prowadzi do poważnych problemów psy‑
chologicznych i obniżenia aktywności seksualnej. 
Z kolei efekt działania serotoniny zależy od miej‑
sca działania. Serotonina hamuje funkcje seksual‑
ne, pobudzając receptory postsynaptyczne 5-HT2A 

i 5-HT2C, natomiast stymulacja presynaptycznych 
autoreceptorów 5-HT1A wzmaga aktywność sek‑
sualną, ponieważ zmniejsza wydzielanie serotoni‑
ny w zakończeniach nerwowych.

Obwodowy mechanizm działania neurolepty‑
ków zależy częściowo od ich wpływu na receptory 
układu autonomicznego. Blokada receptorów alfal‑

-adrenergicznych jest odpowiedzialna za rozszerze‑
nie naczyń tętniczych prącia, powodując priapizm 
(bolesny wzwód członka, związany z podnieceniem 
lub pobudzeniem seksualnym). Rzewuska podaje, 
że: wpływ neuroleptyków na receptory adrener‑
giczne i serotoninergiczne wiąże się z częstym wy‑
stępowaniem różnych zaburzeń sprawności seksu‑
alnej (np. zaburzenia wzwodu występują 25–50% 
leczonych). Obejmują one anorgazmię, spadek li‑
bido oraz zaburzenia wzwodu i wytrysku u męż‑
czyzn [15]. Atypowe neuroleptyki, dla przykładu 
kwetiapina, olanzapina rzadko powodują zaburze‑
nia erekcji. Przyczyną jest mniejszy wpływ na stęże‑
nie prolaktyny, jak również brak istotnego klinicz‑
nie wpływu na układ cholinergiczny.

Leki przeciwdepresyjne, głównie z powodu swo‑
jego wpływu na układ serotoninergiczny, powodują 
zaburzenia seksualne. Wśród klasycznych trójpier‑
ścieniowych leków przeciwdepresyjnych klomipra‑
mina, szczególnie w większych dawkach, powoduje 
zaburzenia procesu ejakulacji i orgazmu. Amitryp‑
tylina natomiast powoduje spadek potencji związa‑
ny ze wzrostem wydzielania prolaktyny [5].

Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego se‑
rotoniny (SSRI) najczęściej zaburzają proces ejaku‑
lacji i orgazmu, rzadziej natomiast erekcji i libido. 
Związane jest to prawdopodobnie z pobudzeniem 
receptora serotoninergicznego 5HT2. Fluoksety‑
na najsilniej z tej grupy leków stymuluje receptor 
5HT2A. Słabszy wpływ na funkcje seksualne wyka‑
zują citalopram i fluwoksamina. Wynika to z pobu‑
dzania receptorów 5HT1A.

Leki anksjolityczne, do których należą benzodia‑
zepiny, powodują czasami trudności w uzyskaniu 
erekcji, osłabienie libido i rzadko opóźnienie eja‑
kulacji. Często związane jest to z hamującym dzia‑
łaniem GABA (kwasu gamma-aminomasłowego) na 
przekaźnictwo dopaminergiczne.

Leki stosowane w leczeniu padaczki charakte‑
ryzują się niekorzystnym wpływem na funkcje sek‑
sualne u mężczyzn. Karbamazepina przy długim 
stosowaniu może wywołać astenozoospermię. Sto‑
sowanie karbamazepiny wiąże się ze stopniowym 
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zwiększeniem stężenia SHBG (białko wiążące hor‑
mony płciowe). Powoduje to z kolei zmniejszenie 
stężenia wolnej bioaktywnej frakcji testosteronu, 
co może powodować zaburzenia seksualne, a tak‑
że wyjaśniać niskie libido i płodność. Karbama‑
zepina obniża również stężenie DHEAS (siarczan 
dehydroepiandrostenu). DHEAS prawdopodobnie 
wpływa na produkcję tlenku azotu w śródbłonku, 
co może prowadzić do poprawy erekcji, a dodat‑
kowo jest prekursorem androgenów u mężczyzn. 
W jednym z badań stwierdzono ponadto obniże‑
nie stężenia prolaktyny przy dawce karbamazepiny 
powyżej 600 mg dziennie. Karbamazepina, podob‑
nie jak fentytoina i fenobarbital indukują wątrobo‑
wy układ enzymatyczny CYP P450, aktywując syn‑
tezę SHBG i metabolizm testosteronu, prowadząc 
tym samym do zmniejszenia jego stężenia. Nato‑
miast okskarbazepina, keto-pochodna karbama‑
zepiny, nie zwiększa stężenia androgenów u męż‑
czyzn. Kwas walproinowy z kolei obniża poziom 
hormonu folikulotropowego (FSH) i luteinizujące‑
go (LH), zwiększa poziom DHEAS, ale nie wpływa 
na poziom testosteronu. Leki przeciwpadaczkowe 
(np. karbamazepina, okskarbazepina, kwas walpro‑
inowy) mogą nasilać zaburzenia hormonalne i też 
łączone są ze zmianami morfologicznymi plemni‑
ków. Jednakże dotychczas przeprowadzone bada‑
nia sugerują, że zamiana kwasu walproinowego na 
fenytoinę może zmniejszać oligoastenozoospermię 
(niska ilość plemników z nieprawidłową ruchliwo‑
ścią). Kolejny przypadek pokazuje, że zmiana kar‑
bamazepiny na fenytoinę poprawia znacznie ruchli‑
wość plemników.

Lit, wykorzystywany w leczeniu chorób afek‑
tywnych, przede wszystkim w psychozie maniakal‑
no-depresyjnej, może wywoływać osłabienie libido, 
a także zaburzenie procesu erekcji i przeżywania or‑
gazmu. Działanie to jest szczególnie nasilone w cza‑
sie równoczesnego podawania z benzodiazepinami.

Podsumowanie

Wpływ leków na płodność i zaburzenia seksual‑
ne powinien być uwzględniany przy wyborze spo‑
sobu terapii, szczególnie u osób planujących potom‑
stwo. Odpowiednie dostosowanie terapii umożliwia 
w wielu przypadkach uniknąć polekowych zabu‑
rzeń sprawności seksualnej czy też obniżenia pa‑
rametrów nasienia oraz trudnych do ocenienia 
skutków psychicznych. Bardzo ważną rzeczą jest 
poinformowanie pacjenta o ewentualnych działa‑
niach niepożądanych i konsekwencjach stosowania 

wybranej przez lekarza terapii. U pacjentów do‑
tkniętych chorobą nowotworową, gdzie prak‑
tycznie każda wybrana metoda leczenia powoduje 
obniżenie podstawowych parametrów nasienia, po‑
winna zostać zaproponowana kriokonserwacja na‑
sienia. Świadomość pacjenta, iż zamrożenie nasie‑
nia daje możliwość zabezpieczenia rozrodu wpływa 
pozytywnie na psychikę chorego.
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