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Annales Academiae Medicae Stetinensis – Roczniki Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie ukazują się od 1951 roku. 
Są wydawnictwem naukowym, ciągłym, recenzowanym i cytowanym m.in. w Index Medicus (Medline), Biological Abstract, 
Chemical Abstract. Dostępne w ponad 150 bibliotekach krajowych i zagranicznych. 

Do druku przyjmowane są prace oryginalne i poglądowe oraz prezentujące ważną kazuistykę z zakresu nauk podstawowych, kli-
nicznych oraz humanistyki medycznej autorów z Pomorskiej Akademii Medycznej oraz z innych ośrodków w kraju i za granicą. 

Zamieszczony materiał publikowany jest i będzie według przyjętego schematu wydawniczego, w języku polskim lub angiel-
skim, z krótkimi streszczeniami odpowiednio dla języka polskiego – po angielsku, a dla języka angielskiego – po polsku. Każdy 
tom obejmuje 3 części stałe: oryginalne prace naukowe o objętości 1–1,5 arkusza wydawniczego, w tym skondensowane rozprawy 
doktorskie, doniesienia naukowe itp.; kronikę PAM za poprzedni rok wraz z przemówieniem rektora na inauguracji roku akade-
mickiego i spis jednostek naukowo-dydaktycznych oraz bibliografię dorobku piśmienniczego uczelni. 

Od tomu 50 Roczników PAM zostały wprowadzone zmiany w edycji, które omówiono w regulaminie publikowania prac. 

REGULAMIN PUBLIKOWANIA PRAC* 
w Annales Academiae Medicae Stetinensis – Roczniki Pomorskiej Akademii Medycznej

Redakcja Annales Academiae Medicae Stetinensis – Roczniki Pomorskiej Akademii Medycznej przyjmuje oryginalne prace 
naukowe, w trybie ciągłym. Można publikować materiały ze wszystkich dziedzin nauk medycznych, również te, które są zbyt 
obszerne na zamieszczenie w czasopismach specjalistycznych. 

Materiał powinien mieć nie więcej niż 20–25 stron maszynopisu formatu A-4, łącznie z rycinami, tabelami, podpisami i pi-
śmiennictwem tylko cytowanym w tym dziele (ograniczonymi do minimum) oraz streszczeniami. 

Manuskrypt napisany w języku polskim i angielskim, na białym papierze, bez wyróżnień. Zadrukowana może być tylko pierw-
sza strona kartki, druga pozostaje niezadrukowana (czysta). Używać należy 12-punktowej czcionki, z zachowaniem podwójnego 
odstępu między wierszami. Strony numerować kolejno, zaczynając od tytułowej. Numery stron umieszczać w dolnym, prawym 
rogu każdej strony. Zachować kolejność układu: strona tytułowa, tekst podstawowy, materiał ilustracyjny, piśmiennictwo. 
Strona tytułowa 

Imię i nazwisko autora (autorów); tytuł pracy w dwóch językach; miejsce uzyskania stopnia naukowego (dotyczy doktoratów) 
lub pracy autora (nazwa i adres placówki naukowej, tytuł i stopień naukowy jej kierownika); słowa kluczowe w dwóch językach 
wymienianych w katalogu MeSH; miejsce i nazwa instytucji, gdzie wykonano pracę; szczegółowe dane dotyczące dysertacji (do-
tyczy prac doktorskich – promotor, liczba: stron, rycin, tabel i piśmiennictwa). 
Tekst podstawowy 

S u m m a r y: streszczenie pracy w języku angielskim i/lub innym. Powinno się w nim znaleźć: cel badania lub próby, podsta-
wowe procedury (wybór badanych w doświadczeniu, metody obserwacji lub analizy), główne wyniki (istotne dane i ich statystyczne 
znaczenie) oraz wnioski. Należy podkreślić nowe i istotne aspekty pracy. W s t ę p: podać cel artykułu i podsumować uzasadnienie 
wykonanego badania lub obserwacji z możliwością przywołania piśmiennictwa. M e t o d y: opisać w sposób łatwo zrozumiały 
dobór materiału badawczego oraz zastosowanych metod i statystyki. W y n i k i: przedstawić w tekście w logicznej kolejności. Nie 
powtarzać danych z tabel i rycin, podkreślić i podsumować tylko ważne obserwacje. D y s k u s j a: podkreślić należy nowe oraz 
ważne aspekty badania i wynikające z nich wnioski, nie powtarzać szczegółowo danych przedstawionych w rozdziałach Wstęp 
i Wyniki. Porównać własne obserwacje z innymi autorami, którzy wykonali zbliżone badania. W n i o s k i: powiązać z celami 
badania i przedstawić w sposób zwięzły. S t r e s z c z e n i e  s t r u k t u r a l n e  (wstęp, materiał i metody, wyniki, konkluzje): w ję-
zyku podstawowym pracy, zawierające kwintesencję tego, co jest w tekście, od 200 do 250 słów. S k r ó t y  użyte w tekście po raz 
pierwszy należy podać w pełnym brzmieniu. Nie należy rozpoczynać zdania od skrótu. L i c z b o w e  w a r t o ś c i  i  s y m b o l e 
wszystkich wielkości winny być podane wg międzynarodowego układu jednostek SI. S ł o w a  k l u c z o w e: 3–6 terminów, nie 
powinny powtarzać słów zawartych w tytule pracy, wymienianych w katalogu MeSH. 
Materiał ilustracyjny 

Obejmuje ryciny (kreski – wykresy, diagramy oraz siatki – zdjęcia), tabele, tablice, opatrzone tytułami (pod rycinami, nad tabe-
lami). Powinny być dostarczone na oddzielnych kartkach, z oznaczeniem góra–dół i kolejności numeracji wg cytowania w tekście. 
Osobną numerację posiadają ryciny i osobną tabele. Fotografie mikroskopowe powinny posiadać wewnętrzną skalę, a stosowane 
symbole, strzałki lub litery – wyraźnie uwidocznione na tle. Kolorów używać tylko wtedy, jeśli barwa czarno-biała nie odda isto-
ty przekazu. Tytuły oraz inne informacje wewnętrzne na rycinach i w tabelach należy podać w języku polskim i angielskim. Na 
marginesie maszynopisu zaznaczyć numery tabel i rycin w miejscu, gdzie mają być wstawione. 
Piśmiennictwo 

Numerując, należy podawać w kolejności cytowania. Każdy numer piśmiennictwa należy zapisywać od nowej linii. Pozycji nie 
należy dublować. Cytowane w tekście piśmiennictwo podać w nawiasach kwadratowych, ze spacją między numerami. Podajemy 
nazwisko autora/-ów z pierwszymi literami imion. Przytaczamy wszystkich autorów, jeśli jest ich sześciu. Powyżej tej liczby – sze-
ściu z dopiskiem et al. Tytuły periodyków powinny być skracane zgodnie ze sposobem przyjętym w Index Medicus (Medline). 

Redakcja wymaga przedłożenia pracy w dwóch egzemplarzach wraz z wersją elektroniczną (dyskietka lub CD-ROM) z za-
znaczeniem programu zapisu. Tekst powinien być zapisany w programie Word. 

* Opracowany na podstawie wytycznych Międzynarodowego Komitetu Wydawców Czasopism Medycznych, opublikowanych w Problemach Medycyny 
Nuklearnej 1997, 11 (21), 67–87. 
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ANNALES ACADEMIAE MEDICAE STETINENSIS
R O C Z N I K I   P O M O R S K I E J   A K A D E M I I   M E D Y C Z N E J   W   S Z C Z E C I N I E

ANNALS OF THE POMERANIAN MEDICAL UNIVERSITY
2006, 52, 1, 5

Przedmowa 

Szanowni Czytelnicy! 

Jakkolwiek trudne, a z pozoru, zwłaszcza dla wielu akademickich umysłów, najtrudniejszym zda się publikować 
w czasopismach o dużym wskaźniku oddziaływania (Impact Factor), to w rzeczy samej nie polega na prawdzie 
pełnej, a tylko taka stanowi wartość. O wiele trudniej bowiem jest tworzyć nowe pola wymiany myśli naukowej, 
jakimi są mniej znaczne tytuły periodyczne. Tym więcej, że wymaga to również trudu zwycięstwa największego, 
jakim jest pokonanie własnej badacza słabości emocjonalnej przez zgłoszenie dobrego w swej ocenie artykułu do 
wzrastającego czasopisma. Jest to akt o znaczeniu dużo znamienitszym niż informacja o największym choćby, 
ale jednostkowo szczegółowym odkryciu, stanowi bowiem przyczynek do powiększania liczby szeroko uznanych 
form wymiany myśli o kolejne w przyszłości wszelako. 

Wszak nic co cenne nie staje się ani łatwo, ani rychło. Przyświeca nam jednak wiedza wschodniośródziemno-
morskiego pochodzenia, że jakkolwiek nagrodzeni są i będą ci, którzy widząc uznają, wszelako wielokroć bardziej 
ci, którzy zaufają i uznają jeszcze nieznane, a rodzące się. 

Pragniemy w tym miejscu i dla tego powodu docenić trud autorów wielu prezentowanych w nowym tomie 
Annales Academiae Medicae Stetinensis – Roczniki Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie, którzy tak wła-
śnie zaufali. Nowy 52 tom Annales AMS, który prezentowany jest w formie czterech zeszytów, został ubogacony 
o rozbudowaną formę wymiany polemicznej już to w postaci glosy, już to rozszerzonych komentarzy z odpowie-
dziami na nie. Licząc na poczytność, wyglądamy opinii i polemik Szanownych Czytelników. 

 prof. dr hab. n. med. Ireneusz Kojder 
 Redaktor naczelny

Preface

Dear Reader,

No matter how difficult it may seem, especially for many academic minds, the most difficult is to publish in jour-
nals with high impact factors, which is not in fact the complete/absolute truth, and only the complete/absolute truth is 
a value itself. It is much more difficult to create new fields of exchange of scientific ideas which are in fact less significant 
periodic titles. It also demands of the researcher to overcome his or her own emotional weakness to submit the paper, 
which is good in their own opinion, to the less reputable journal. It is far more significant act than information on the 
greatest but individual and detailed discovery, because it represents a valuable contribution to the enlargement of widely 
accepted form of exchange of ideas in the future.

Nothing valuable can be obtained easily or quickly indeed. We are motivated by the wisdom of the East Mediterranean 
origin that those who can see and therefore believe will be awarded, but those who trust and believe in the unknown 
and unborn will be rewarded much more. 

We want to express our gratitude to all those authors who trusted Annales Academiae Medicae Stetinensis – Annals 
of the Pomeranian Medical University. The new 52nd volume of Annales AMS, which is published in four parts, has 
been enriched with an elaborate form of polemical dialogue either through glosses or through extensive comments and 
replies.  Hoping to attract a huge readership, we long for polemics and opinions of our Dear Readers.  

 Prof. Ireneusz Kojder M.D., D.M.Sc. Habil.
 Editor-in-Chief
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Wysoki Senacie,
Wysokie Rady Wydziałów,
Ekscelencjo Księże Arcybiskupie,
Panie Wojewodo,
Panie Ministrze, Główny Inspektorze Sanitarny, 
Panie Marszałku,
Panie Prezydencie Miasta,
Panie Przewodniczący Sejmiku Województwa Zachodniopomorskiego,
Magnificencje, Panowie Rektorzy,
Panie Dyrektorze Narodowego Funduszu Zdrowia,
Panie Dyrektorze Zachodniopomorskiego Centrum Organizacji i Promocji Zdrowia, 
Panie Przewodniczący Okręgowej Izby Lekarskiej,
Pani Przewodnicząca Szczecińskiej Izby Pielęgniarek i Położnych, 
Panie Komendancie Wojewódzki Policji,
Szanowne Grono Nauczycieli Akademickich, Przedstawicieli Administracji i Służb Uczelni,
Drogie Koleżanki i Drodzy Koledzy Studenci,
Szanowni Państwo!

Pomorska Akademia Medyczna wraz z rokiem akademickim 2005/2006 wkracza w 58. rok swojego życia. Składa 
się na nie aktywność dydaktyczna, naukowa, usługowa i wszelkie działania zmierzające do ustawicznego podnoszenia 
jakości w tych głównych dziedzinach funkcjonowania wyższej uczelni medycznej. W Akademii pracuje 956 osób, w tym 
538 nauczycieli akademickich i 418 osób niebędących nauczycielami. Mamy 44 profesorów tytularnych na pełnym 
etacie i 63 adiunktów habilitowanych.

Dydaktyka

W ubiegłym roku akademickim w PAM studiowało łącznie 2181 studentów: na Wydziale Lekarskim 1072, na Wy-
dziale Stomatologii 414, a na Wydziale Nauk o Zdrowiu 695.

W wyniku zatwierdzonego przez Ministerstwo Zdrowia zwiększonego limitu przyjęć na studia dzienne na Wydział 
Lekarski, w obecnym roku akademickim na wydziale tym zajęcia rozpocznie 161 studentów, w tym laureat olimpiady 
szczebla centralnego kol. Przemysław Ciechanowski, na Wydziale Stomatologii – 85, a na Wydziale Nauk o Zdrowiu 
– 258 osób. Studenci pierwszego roku, którzy uzyskali najlepsze wyniki w postępowaniu rekrutacyjnym, za chwilę 
staną przed nami, składając ślubowanie w akcie immatrykulacji. Serdecznie im gratuluję i mam nadzieję, że pozostaną 
w elicie studentów PAM do czasu uzyskania dyplomów. 

Rekordową liczbę 100 osób udało się zrekrutować na studia anglojęzyczne. Wzorem lat ubiegłych chcę podkreślić, 
że jest to przede wszystkim zasługa pana dr. hab. Marka Droździka – prodziekana programu anglojęzycznego. Dzielnie 
wspierają go panie z dziekanatu anglojęzycznego. 

Stypendium ministra zdrowia otrzymywał kolega Marcin Post, student piątego roku Wydziału Stomatologii. 
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W ubiegłym roku kontynuowana była ocena nauczania poprzez ankietę dydaktyczną wypełnianą przez studentów. 
Jesteśmy w trakcie dostosowywania ankiety do formy, która umożliwi jej wczytywanie i opracowanie przez program 
komputerowy. Nie zmieni to jej meritum, a zdecydowanie ułatwi i przyspieszy otrzymanie wyników.

W moim przekonaniu najważniejszym osiągnięciem ubiegłego roku akademickiego w zakresie działalności dydak-
tycznej było przyznanie Wydziałowi Lekarskiemu pięcioletniej akredytacji na kształcenie studentów, wydane zarówno 
przez Państwową Komisję Akredytacyjną, jak i Komisję Akredytacyjną Uczelni Medycznych. 

Od roku 2003 trwa honorowy patronat Pomorskiej Akademii Medycznej nad Liceum Ogólnokształcącym nr 5 
w Szczecinie. Nauczyciele akademiccy Katedry i Zakładu Histologii i Embriologii, Katedry i Zakładu Biologii i Parazy-
tologii Medycznej, Katedry i Zakładu Fizjologii, Katedry i Zakładu Patologii Ogólnej oraz Katedry Biochemii i Chemii 
Medycznej prowadzą wykłady dla młodzieży z tego LO. Składam serdeczne podziękowanie wszystkim osobom, które 
wzięły udział w tych zajęciach w roku akademickim 2004/2005. 

Serdecznie dziękuję prof. Dariuszowi Chlubkowi i dr. Andrzejowi Brodkiewiczowi za współorganizowanie ze strony 
PAM i czynny udział w Zachodniopomorskim Festiwalu Nauki, którego piąta edycja właśnie się zakończyła. Dziękuję 
także wszystkim nauczycielom akademickim – wykładowcom, którzy wzięli udział w tym festiwalu.

Studenci anglojęzyczni wzięli udział w Ogólnopolskim Konkursie Wiedzy Anatomicznej „Scapula Aurea 2005”, 
zorganizowanym w Krakowie. Koleżanka Johanna Avango zajęła pierwsze  miejsce, kolega Lars Marius Andersen 
– trzecie, a koleżanka Joanna Kowalczyk – siódme, zespołowo zaś koledzy zdobyli pierwsze miejsce. Polska ekipa 
znalazła się na czwartej pozycji, a kolega Szymon Olędzki był piąty indywidualnie. Gratulacje należą się całemu ze-
społowi Katedry i Zakładu Anatomii Prawidłowej, kierowanemu przez prof. Floriana Czerwińskiego, a szczególnie 
doktorom: Grzegorzowi Sławińskiemu i Cezaremu Partyce, nauczycielom zespołu anglojęzycznego, za bardzo wysoki 
poziom dydaktyki. 

W ubiegłorocznej edycji Konkursu Wiedzy Biochemicznej „Superhelisa 2005”, który odbył się w Poznaniu, nasi 
studenci zajęli czwarte miejsce, a koleżanka Natalia Kostencka  indywidualnie była szósta. 

Pomorska Akademia Medyczna posiada tzw. Kartę Erasmusa. Dzięki temu w roku akademickim 2004/2005 siedmiu 
studentów wyjechało na 10-miesięczne stypendia do Greifswaldu, a dwóch do Lipska. W ramach wymiany naukowej pra-
cowników dr hab. Elżbieta Urasińska prowadziła wykłady na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu w Greifswaldzie.

Działalność naukowa

W roku akademickim 2004/2005 tytuł naukowy profesora uzyskało osiem osób: prof. Jerzy Samochowiec, prof. 
Robert Gil, prof. Maria Jastrzębska, prof. Barbara Krzyżanowska-Świniarska, prof. Bogusław Machaliński, prof. Witold 
Malinowski, prof. Andrzej Ciechanowicz i prof. Romuald Maleszka. 

Na stanowisko profesora zwyczajnego mianowano trzy osoby: prof. Izabellę Rzepkę-Górską, prof. Annę Boroń-
-Kaczmarską i prof. Krystynę Pilarską.

Stopnie naukowe doktora habilitowanego nauk medycznych, zatwierdzone decyzją Centralnej Komisji ds. Tytułu 
Naukowego i Stopni Naukowych,  nadano czterem osobom; są to koleżanki Stanisława Bielecka-Grzela i Joanna Bober 
oraz koledzy Marek Brzosko i Janusz Menkiszak.

Stopnie naukowe doktora nauk medycznych uzyskało 100 osób: na Wydziale Lekarskim –  81 (73 w zakresie 
medycyny i osiem w zakresie biologii medycznej) i na Wydziale Stomatologii – 19 koleżanek i kolegów. Wszystkim 
wymienionym osobom składam serdeczne gratulacje. 

Aktualnie prowadzonych jest 49 projektów badawczych finansowanych przez MNiI. Z ostatniego konkursu na 
31 wniosków wysłanych do Ministerstwa zatwierdzonych zostało 15, z tego osiem własnych i siedem promotorskich. 
Jest to wysoka liczba, zważywszy, że z poprzedniej edycji konkursu zatwierdzono sześć wniosków. 

Minister nauki przyznał w roku 2004 i 2005 równoważne kwoty na działalność statutową z podziałem na:
– Wydział Lekarski – kat. 2 – 2 485 300 zł,
– Wydział Stomatologii – kat. 3 – 614 200 zł,
– Wydział Nauk o Zdrowiu – kat. 5 – 12 900 zł.
W roku 2005 do realizacji zgłoszono 255 tematów własnych, z których 20 to habilitacje, a 61 – doktoraty.

Inwestycje aparaturowe

Ministerstwo Nauki i Informatyzacji na podstawie zgłoszonych przez nas wniosków przyznało fundusze na zakup 
sprzętu do wideoendoskopii dla Kliniki Gastroenterologii i Chorób Wewnętrznych oraz na sfinansowanie zadania in-
westycyjnego pod nazwą „Uzupełnienie systemu wysokosprawnej chromatografii cieczowej…” Katedrze Farmakologii. 
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Ponadto minister przyznał 2 mln zł na realizację inwestycji pt. „Adaptacja obiektu Trans na Bibliotekę Główną” oraz 
dotację Międzynarodowemu Centrum Nowotworów Dziedzicznych PAM na realizację projektu dotyczącego zaawan-
sowanych technik w genomice. 

PAM uczestniczy w realizacji czterech projektów unijnych. Koordynatorem jednego z nich jest prof. Jan Lubiński, 
a w trzech  pozostałych partnerami ze strony uczelni są: prof. Janusz Fydryk i prof. Jan Lubiński.

Międzynarodowe Centrum Nowotworów Dziedzicznych PAM zawarło porozumienie o współpracy z centrum 
w Heidelbergu. Podpisano też porozumienie pomiędzy Pomorską Akademią Medyczną a Szpitalem Uniwersyteckim 
Schleswig-Holstein. Jednostkami uczestniczącymi w tej współpracy są Kliniki Anestezjologii i Intensywnej Terapii 
oraz Kliniki Kardiochirurgii obu partnerów. 

Pracownicy PAM w ubiegłym roku akademickim wydali ogółem 1562 publikacje, w tym:
– artykuły w czasopismach polskich – 447 (w tym punktowane przez KBN – 427)
– artykuły w czasopismach zagranicznych – 92
– artykuły w czasopismach z listy filadelfijskiej – 99
– publikacje w wydawnictwach zbiorowych polskich – 160
– publikacje w wydawnictwach zbiorowych zagranicznych – 2
– podręczniki, skrypty, monografie – 11.
Zorganizowano 18 zjazdów, sympozjów i konferencji, w tym jedną międzynarodową oraz kilka z udziałem gości 

zagranicznych.
Od kilku lat najbardziej aktywnymi jednostkami w PAM pod względem naukowym są:
1. Zakład Genetyki i Patomorfologii.
2. Zakład Patomorfologii.
3. Katedra Biochemii Klinicznej i Diagnostyki Laboratoryjnej.
4. Klinika Endokrynologii, Nadciśnienia Tętniczego i Chorób Przemiany Materii.
5. Klinika Gastroenterologii i Chorób Wewnętrznych.
6. Katedra i Zakład Biochemii i Chemii.
 Prof. Jan Lubiński otrzymał tytuł doktora honoris causa Uniwersytetu w Rydze – jest to pierwszy tytuł honorowy 

naszego naukowca, w dodatku przyznany przez placówkę zagraniczną. 
 Minister zdrowia za wybitne i twórcze osiągnięcia naukowe w 2004 r. przyznał nagrodę prof. Zdzisławie Kor-

nacewicz-Jach, a w 2005 r. dr hab. Elżbiecie Urasińskiej, prof. Wenancjuszowi Domagale i prof. Markowi Naruszewi-
czowi.
 Minister zdrowia przyznał ponadto: indywidualną nagrodę naukową dr. hab. Tomaszowi Miazgowskiemu za 

rozprawę habilitacyjną, a zbiorowe nagrody za prace opublikowane w roku 2004 zespołowi pod kierownictwem prof. 
Izabelli Rzepki-Górskiej i zespołowi prof. Jana Lubińskiego. 
 Prezes Rady Ministrów przyznał nagrodę za rozprawę doktorską koleżance Magdalenie Baśkiewicz-Masiuk 

z Katedry i Zakładu Patologii Ogólnej PAM; promotorem pracy był prof. Bogusław Machaliński.
 Medalem Szczecińskiego Towarzystwa Naukowego „Amicus Scientiae et Veritatis” została uhonorowana dr Anita 

Chudecka-Głaz z Kliniki Ginekologii Operacyjnej i Onkologii Ginekologicznej Dorosłych i Dziewcząt.
 Nagrodę „Zachodniopomorski Nobel” w dziedzinie nauk medycznych otrzymał dr Cezary Cybulski z Zakładu 

Genetyki i Patomorfologii.
 Nagrodę czasopisma „Przegląd” otrzymał prof. Jan Lubiński. Zespół tygodnika przyznaje nagrodę osobom w po-

wszechnej opinii uznawanym za wzór do naśladowania. 
 Stypendium Leonardo da Vinci otrzymał kolega Przemysław Dul z Zakładu Radiologii Ogólnej i Stomatologicznej 

na realizację w Berlinie stażu pn. „Program doskonalenia młodej kadry medycznej w dziedzinie radiologii”. 
Stypendia Marii Curie Unii Europejskiej przyznano:
a) koledze Miłoszowi Parczewskiemu ze Studium Doktoranckiego przy Samodzielnej Pracowni Patobiochemii 

i Biologii Molekularnej na trzymiesięczny pobyt na Uniwersytecie w Nottingham; 
b) dr. Grzegorzowi Kurzawskiemu, dr. Jackowi Gronwaldowi i mgr Janinie Suchy z Zakładu Genetyki i Patomor-

fologii na realizację projektu we współpracy z ośrodkiem w Helsinkach.
W uczelnianą rzeczywistość bardzo mocno wpisują się szpitale kliniczne. Działalność lecznicza i dydaktyczna PAM 

realizowana jest w dwóch szpitalach klinicznych. Zajmują one znaczące miejsce na regionalnym rynku medycznym. 
W szpitalach PAM funkcjonują 32 kliniki/oddziały, z bazą 1272 łóżek. Hospitalizujemy rocznie ponad 57 tysięcy pa-
cjentów w trybie stacjonarnym. Prowadzone jest także leczenie ambulatoryjne w ramach 67 poradni, w których średnio 
rocznie udzielamy ponad 200 tysięcy porad, a ponad 50 tysięcy w izbach przyjęć. Klinika Nefrologii, Transplantologii 
i Chorób Wewnętrznych uzyskała Certyfikat ISO 9001:2000. W SPSK-1 rozpoczęła działalność Klinika Ortopedii Dzie-
cięcej, wcześniej mieszcząca się w szpitalu przy ul. św. Wojciecha. W Klinice Medycyny Matczyno-Płodowej otwarto 
usługową pracownię USG z najnowocześniejszym w województwie sprzętem. Na terenie tego szpitala uruchomiono 
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też spalarnię odpadów medycznych. Klinika Położnictwa i Perinatologii w SPSK-2 otrzymała w darze od Wielkiej 
Orkiestry Świątecznej Pomocy sprzęt medyczny do polineurografii. 

Leczenie na najwyższym poziomie wymaga pieniędzy. Niestety, żadne certyfikaty jakości nie przekładają się na 
finansowanie szpitali. Pieniądze są największym problemem także szpitali PAM. Nie ukrywam, że Narodowy Fundusz 
Zdrowia uczelnia traktuje jako najważniejszego partnera w wykonywaniu świadczeń medycznych. Oczekujemy, że także 
NFZ równie wysoko oceni znaczenie szpitali klinicznych jako wiodących placówek służby zdrowia na terenie naszego 
województwa i przełoży to na stosowne dotowanie świadczeń wykonywanych w tych szpitalach. 

Działalność wydawnicza 

Dział Wydawnictw PAM opublikował w ubiegłym roku akademickim ogółem 16 tytułów, w tym cztery naukowe 
oraz 12 dydaktycznych i informacyjnych. W maju 2005 r. w Muzeum Narodowym w Szczecinie odbyła się promocja 
książki pod redakcją dr Marii Jolanty Siemińskiej pt. „Drogi pacjenta drogami lekarza”, wydanej przez Wydawnictwo 
Pomorskiej Akademii Medycznej. Wzorem lat ubiegłych składam panu prof. Ireneuszowi Kojderowi – redaktorowi 
naczelnemu, i całemu zespołowi redakcyjnemu Działu Wydawnictw serdeczne gratulacje za wysoki poziom meryto-
ryczny i edytorski publikacji będących wizytówką działalności wydawniczej naszej uczelni.

Dzięki wysiłkom wielu ludzi w roku 2005 znaleźliśmy się na 27. pozycji spośród 78 uczelni państwowych w rankingu 
ogłoszonym przez „Rzeczpospolitą” i „Perspektywy” – najwyższej spośród szkół wyższych województwa. W rankingu 
„Wprost” zajęliśmy piątą lokatę na 11 uczelni medycznych zgłoszonych do rywalizacji, a Wydział Lekarski znalazł się 
na pozycji trzeciej. W klasie międzynarodowej PAM zajęła 16. miejsce. 

Emerytury i zgony

Kończąc tak obfitujący w wydarzenia rok akademicki 2004/2005, na zasłużoną emeryturę odeszło czterech nauczy-
cieli akademickich, w tym: prof. Seweryn Wiechowski, były rektor PAM, dr Jolanta Popowicz, starszy wykładowca 
z Katedry i Zakładu Chirurgii Stomatologicznej, dr Halina Uchacz, adiunkt z Zakładu Protetyki Stomatologicznej, 
a także 15 pracowników niebędących nauczycielami akademickimi, między innymi długoletni dyrektor SPSK-2 dr Jerzy 
Romanowski. Na zawsze odeszli od nas: dr hab. Halina Słotwińska, były docent i kierownik Zakładu Histologii, prof. 
Bogusław Halikowski, były kierownik I Kliniki Pediatrii, Renata Kenar, starszy technik z Katedry i Kliniki Ginekologii 
Operacyjnej i Onkologii Ginekologicznej Dorosłych i Dziewcząt. Uczcijmy Ich pamięć chwilą skupienia.

 Drogie koleżanki i koledzy, studenci Pomorskiej Akademii Medycznej. Dla większości z Was rozpoczyna się 
kolejny rok akademicki. Oby rok ten obfitował w wiele ciekawych zdarzeń, ale zawsze zakończonych powodzeniem, by 
można było w przyszłości wspominać czas studiów jako niezapomniany i najwspanialszy okres w życiu. Kilkuset z was 
rozpocznie naukę na pierwszym roku studiów – to szczególne wyzwanie. Za chwilę wasi przedstawiciele w imieniu 
całej braci żakowskiej startującej w życie akademickie złożą w akcie immatrykulacji uroczyste ślubowanie. Niech nowy 
rok akademicki będzie dla wszystkich studentów czasem radości, wiary w siebie, zabawy i dążenia do upragnionego 
celu – uzyskania promocji na następny rok, dyplomu i godziwie docenionej pracy. Nie zatracajcie jednak w waszym 
działaniu podmiotu, któremu przyjdzie potem służyć – człowieka, a to już jest sprawa poważna, wymagająca skupienia, 
wyrzeczeń i pokory, ale warto, bo żaden zawód nie daje szansy takiego spełnienia jak ten, o którym marzycie. 

Our dear English speaking students! I wish you all the best and I trust that your stay in our University will be very 
happy, full of self-confidence and fulfilment of your hope. But please do not forget that your fundamental goal is human 
life and suffering man waiting for your help.

Przed nami rok wytężonej pracy, przede wszystkim nad wprowadzeniem w życie nowego prawa o szkolnictwie 
wyższym i zapowiadanych ponad 30 aktów wykonawczych do ustawy. Musimy opracować statut uczelni i oparte na 
nim regulaminy wewnętrzne. 

Przed nami także dalsze kroki zmierzające ku połączeniu z Akademią Rolniczą. Potwierdza to obecność wśród nas 
pana prof. Krzysztofa Formickiego, prorektora ds. nauki i współpracy z zagranicą Akademii Rolniczej, a pani prorektor 
prof. Barbary Gawrońskiej-Szklarz na odbywającej się w tym samym czasie uroczystości inauguracyjnej w Akademii 
Rolniczej. Nie zaniedbamy obowiązku starania się o fundusze strukturalne pozwalające na dalszy rozwój bazy i in-
frastruktury. Musimy kontynuować nasze zabiegi o utworzenie nowych kierunków studiów: położnictwa i zdrowia 
publicznego na Wydziale Nauk o Zdrowiu i dążyć do otwarcia analityki lekarskiej na Wydziale Lekarskim. Stoimy 
też przed wyzwaniem, jakim jest zapewnienie wysokiego poziomu dydaktyki wszystkim studentom, w tym 100 nowo 
przyjętym studentom anglojęzycznym, których obecność wśród nas podnosi rangę uczelni. 
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W tym miejscu składam Panu Rektorowi Wenancjuszowi Domagale, pozostałym członkom władz uczelni poprzed-
niej kadencji i wszystkim koleżankom i kolegom społeczności Pomorskiej Akademii Medycznej najserdeczniejsze 
podziękowanie i gratulacje z osiągniętych sukcesów. To wszystko bowiem, co miałem przyjemność przedstawić Pań-
stwu w tegorocznym wystąpieniu inauguracyjnym, jest Waszą zasługą. Nowe osiągnięcia i spokojny los naszej uczelni 
w nadchodzącym roku akademickim leżą w rękach nas wszystkich. Życzmy sobie nawzajem pomyślności, zrozumienia 
wspólnych celów dla miejsca, które daje nam pracę, naukę i poczucie spokoju, że kolejnego dnia rano mamy dokąd 
przyjść i być potrzebni. 

Rok akademicki 2005/2006 ogłaszam za otwarty.
Quod felix, faustum fortunatumque sit!
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Summary

Objective: Trans isomers of fatty acids (TFA) contain 
double bonds in their molecular structure with the trans 
configuration. Food products prominent for their TFA con-
tent include plant oils (margarine), mayonnaise, products 
baked with plant oils, and ready-made glazes and icings. 
The so-called fast foods and snacks (bars, chips) represent 
a significant source of TFA, particularly for children and 
youth. Considering the potentially atherogenic properties of 
TFA, this work was undertaken to determine the content of 
the principal monounsaturated TFA in some food products 
ubiquitous on the market, i.e. margarines and snacks. 

Material and methods: We studied bars (Snickers, Mars, 
Twix), chips (Lay’s, Snack, Cheetos), and margarines (Rama 
Classic, Rama Olivio, Vita, Flora, Finea, Delma, Masmix, 
Krówka, Smakowita with butter, Extra Pomorskie). The con-
tent of TFA was determined with gas chromatography. 

Results: The highest content of monounsatured TFA among 
sweets was disclosed for the Twix bar (2.94 μg/g), while the 
lowest for Snickers (0.3 μg/g). Among margarines, the highest 
content of TFA was found for Smakowita with butter (87.6 μg/g), 
Krówka (46 μg/g), and Vita (38.7 μg/g), whereas the content 
was lowest in Finea (0.12 μg/g) and Delma (0.14 μg/g). In the 
case of chips, the content was highest for Cheetos (3.5 μg/g) 
and lowest for Snack (0.09 μg/g).

Conclusions: The content of atherogenic TFA in com-
mon food products varies widely. In some cases, the con-
tent of TFA is considerable and unjustly undisclosed by 
manufacturers. Promotion of these products should include 

information in respect of TFA. This conclusion is of par-
ticular importance considering the significance of these 
products in the diet of children and youth.

K e y  w o r d s: trans fatty acids – food products – gas chro-
matography.

Streszczenie

Wstęp: Izomery trans kwasów tłuszczowych (TFA) mają 
w swojej cząsteczce wiązania podwójne o konfiguracji trans. 
Do produktów spożywczych o największej zawartości TFA 
należą utwardzone tłuszcze roślinne (margaryny), majone-
zy, wypieki powstałe na bazie tych składników i gotowe 
polewy cukiernicze. Istotnym ich źródłem jest także żyw-
ność typu fast food i przekąski (słodkie batony, chipsy), 
szczególnie popularne wśród dzieci i młodzieży. W związku 
z potencjalnie aterogennym działaniem TFA, celem pracy 
było zbadanie zawartości najczęściej występujących TFA 
z pojedynczym wiązaniem podwójnym w niektórych, po-
wszechnie dostępnych na rynku produktach spożywczych 
– margarynach i przekąskach. 

Materiał i metody: Do badań wybrano batony (Snickers, Mars, 
Twix), chipsy (Lay’s, Snacki, Cheetos) i różne gatunki margaryn 
(Rama Classic, Rama Olivio, Vita, Flora, Finea, Delma, Masmix, 
Krówka, Smakowita z masłem i Extra Pomorskie). Zawartość 
TFA oznaczano metodą chromatografii gazowej. 

Wyniki: Wśród słodyczy największą zawartość jednonie-
nasyconych TFA odnotowano w batonie Twix (2,94 μg/g), 
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a najmniejszą w batonie Snickers (0,3 μg/g), w grupie mar-
garyn największą w margarynach Smakowita z masłem 
(87,6 μg/g), Krówka (46 μg/g) i Vita (38,7 μg/g), a najmniejszą 
w Finea (0,12 μg/g) i Delma (0,14 μg/g), natomiast wśród 
chipsów największe wartości stwierdzano w chipsach Cheetos 
(3,5 μg/g), a najmniejsze w Snackach (0,09 μg/g).

Wnioski: Zawartość aterogennych kwasów tłuszczowych 
izomerii trans w powszechnie dostępnych produktach spożyw-
czych jest zróżnicowana. Niektóre z nich zawierają znaczne 
ilości TFA, co jest niesłusznie ukrywane przez producentów. 
Reklama takich produktów powinna dostarczać pełnej infor-
macji na ten temat. Jest to istotne tym bardziej, iż wiele z nich 
stanowi ważną pozycję w diecie dzieci i młodzieży.

H a s ł a: izomery trans kwasów tłuszczowych – produkty 
spożywcze – chromatografia gazowa.

Wstęp

Izomery trans kwasów tłuszczowych (TFA) mają w swo-
jej cząsteczce wiązania podwójne o konfiguracji trans. In 
vivo powstają w niewielkich ilościach w wyniku hydroge-
nacji nienasyconych kwasów tłuszczowych, zachodzącej 
w jednym z żołądków przeżuwaczy [1, 2]. W żywieniu 
człowieka TFA pojawiły się masowo dopiero po wprowa-
dzeniu utwardzanych olejów roślinnych [1, 3, 4]. Technologia 
produkcji margaryn umożliwia otrzymanie odpowiedniej, 
zbliżonej do masła konsystencji produktu końcowego. Wiąże 
się to jednak z koniecznością nasycenia atomami wodoru 
części wiązań nienasyconych, a także z migracją pozostałych 
wiązań podwójnych wzdłuż łańcucha węglowodorowego. 
W konsekwencji dochodzi do przekształcenia niektórych 
wiązań z konfiguracji cis do trans [1, 2]. 

U ludzi wchłanianie TFA zachodzi równie szybko 
i wydajnie jak izomerów cis. Pokarmowe estry glicerolu, 
zawierające TFA, są hydrolizowane przez lipazę trzust-
kową i po włączeniu do triacylogliceroli wbudowywane 
w strukturę chylomikronów. Wraz z chylomikrononami 
TFA przenoszone są do krwioobiegu, gdzie stają się sub-
stratami naczyniowej lipazy lipoproteinowej. Po lipolizie 
i przeniesieniu do komórki uwolnionych TFA mogą być one 
wykorzystane jako źródło energii w procesie β-oksydacji lub 
jako substrat służący do estryfikacji glicerolu i cholesterolu 
oraz do tworzenia fosfolipidów  [1, 2, 5, 6, 7, 8]. 

Do produktów spożywczych o największej zawartości 
TFA należą utwardzone tłuszcze roślinne (margaryny), ma-
jonezy, gotowe wypieki powstałe na bazie tych składników 
i gotowe polewy cukiernicze [1, 3, 4, 9]. Istotnym ich źró-
dłem jest także żywność typu fast food i przekąski (słod-
kie batony, chipsy). Jak wykazały badania przerowadzone 
w Polsce, ten typ pożywienia jest szczególnie popularny 
wśród dzieci i młodzieży [3, 10].

Gdy w badaniach doświadczalnych, epidemiologicznych 
i klinicznych wykazano niekorzystne działanie TFA na or-
ganizm człowieka (w tym działanie aterogenne), wówczas 

zainicjowano ograniczanie ich zawartości w produktach 
spożywczych. W niektórych krajach Unii Europejskiej, np. 
w Danii, gdzie spożycie TFA było bardzo wysokie, zaostrzo-
no przepisy, mające chronić konsumentów przed związanymi 
z tym zagrożeniami [9, 11, 12]. Niestety, w naszym kraju 
opakowania licznych, powszechnie spożywanych produk-
tów żywnościowych są często nadal pozbawione rzetelnej 
informacji o zawartości potencjalnie aterogennych TFA. 
Przykładem mogą być margaryny, które w świadomości 
wielu osób funkcjonują jako produkty jednoznacznie ko-
rzystne w profilaktyce choroby niedokrwiennej serca. 

Celem niniejszej pracy było zbadanie zawartości naj-
częściej występujących TFA z pojedynczym wiązaniem 
podwójnym w niektórych, powszechnie dostępnych na ryn-
ku produktach spożywczych – margarynach i przekąskach 
najczęściej spożywanych przez młodzież i dzieci. 

Materiał i metody

Do badań wybrano produkty spożywcze stanowiące 
popularne wśród dzieci i młodzieży przekąski, a także po-
wszechnie używane do smarowania pieczywa. Znalazły się 
wśród nich: batony (Snickers, Mars, Twix), chipsy (Lay’s, 
Snacki, Cheetos) i różne gatunki margaryn (Rama Classic, 
Rama Olivio, Vita, Flora, Finea, Delma, Masmix, Krówka, 
Smakowita z masłem i Extra Pomorskie). Lipidy ekstrahowa-
no (zawsze ze stałej naważki 1 g) metodą Folcha, wykorzy-
stując mieszaninę chloroformu/metanolu w stosunku 2:1 (v/v) 
zawierającą 0,01% (w/v) butylowanego hydroksytoulenu jako 
antyoksydanta [13]. Otrzymaną mieszaninę wytrząsano przez 
1 godzinę, a następnie odparowywano do sucha w strumieniu 
azotu. Wysuszone próbki zawieszano ponownie w roztwo-
rze Folcha, zmydlano 2% metanolowym roztworem KOH 
i metylowano z użyciem 0,5% (w/v) BHT (boron trifluoro-
-metanol). Uzyskane estry metylowe kwasów tłuszczowych 
ekstrahowano z roztworu przy użyciu heksanu i rozdzielano 
przy użyciu chromatografu gazowego Perkin–Elmer 8500 
wyposażonego w detektor jonizacyjny FID, injektor PTV 
oraz 60 m kolumnę kapilarną SP TM 2340 (Sigma–Aldrich). 
Rozdział chromatograficzny przeprowadzano stosując na-
stępujący tryb nastrzyków: temperatura pieca 180°C; wzrost 
temperatury o 2°C/min do 200°C, którą utrzymywano przez 
40 min. Estry metylowe jednonienasyconych TFA o konfi-
guracji C18:1 identyfikowano jako jeden pik, porównując 
czasy retencji czystych wzorców estrów metylowych TFA: 
wakcenowego i elaidynowego (> 99%, Sigma–Aldrich, USA; 
Cayman, USA). Powierzchnie pików analizowano przy użyciu 
oprogramowania Chroma PL Software (Chromed, Polska). 

Wyniki

Wśród słodyczy największą zawartość jednonienasyco-
nych TFA odnotowano w batonie Twix (2,94 μg/g), a naj-
mniejszą w batonie Snickers (0,3 μg/g) – rycina 1. 
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Dyskusja

Kwasy tłuszczowe izomerii trans występują w wielu 
produktach spożywczych a ich udział w żywieniu, za sprawą 
przemysłowo utwardzanych tłuszczów, uległ gwałtownemu 
zwiększeniu [1, 2]. Ze względu na zróżnicowane nawyki ży-
wieniowe, dzienne spożycie TFA jest trudne do oszacowania, 
dlatego nadal nie ma wiarygodnych danych informujących 
o wielkości spożycia TFA w różnych populacjach. Szacuje 
się, że spożycie TFA wynosi obecnie ok. 5 g na dobę/osobę 
oraz że TFA występujące w diecie, pochodzą niemal cał-
kowicie (95%) z utwardzanych tłuszczów roślinnych [9]. 
Potwierdzają to także wyniki badań przeprowadzonych 
w niniejszej pracy. Największą zawartością TFA cecho-
wały się margaryny (szczególnie tzw. „twarde”, używane 
do pieczenia) – rycina 2.

Zawartość poszczególnych TFA w produktach spożyw-
czych jest zróżnicowana [1, 3, 9]. Niektóre z nich zawierają 
znaczne ilości TFA, co jest niesłusznie ukrywane przez 
producentów. Opakowanie oraz reklama takich produktów 
powinny zawierać pełną informację na ten temat. Jest to 
istotne, tym bardziej że wiele z nich stanowi ważną pozycję 
w diecie dzieci i młodzieży [10], a zarówno badane chipsy, 
jak i batony nie są produktami utożsamianymi powszechnie 
ze źródłem TFA.

Tymczasem skutki długotrwałego spożycia TFA przez 
ludzi mogą budzić niepokój [11, 14, 15]. Wiadomo, że TFA 
zaburzają funkcjonowanie niektórych szlaków metabolicz-
nych, stymulując w konsekwencji procesy patologiczne [1]. 
Najbardziej niepokojącym zjawiskiem jest udowodniona 
w wielu badaniach pozytywna korelacja pomiędzy wzro-
stem spożycia TFA i nasileniem rozwoju miażdżycy, a nawet 
występowaniem zawału mięśnia sercowego [14, 15, 16, 17]. 
Działanie aterogenne wiąże się z udowodnionym udziałem 
TFA w powstawaniu i rozwoju dyslipidemii [16, 18]. Kwasy 
tłuszczowe są odpowiedzialne za wywoływanie niekorzyst-
nych zmian profilu lipidowego krwi oraz za zwiększenie 
zawartości lipoproteiny (a) – niezależnego czynnika ryzyka 
rozwoju miażdżycy [19, 20, 21, 22]. Inną konsekwencją spo-
żywania produktów bogatych w TFA może być ich wpływ 
na aktywność acylotransferazy lecytyna:cholesterol (LCAT) 
oraz na białka przenoszące estry cholesterolu (CETP) [23]. 
Wykazano, że TFA zmniejszają estryfikację cholesterolu 
i zwiększają nasilenie dotkankowego transportu cholesterolu 
[5]. Za to niekorzystne zjawisko odpowiedzialny miałby być 
przede wszystkim kwas elaidynowy (trans-9 C18:1), który 
zwiększa aktywność CETP i zmniejsza stężenie cholesterolu 
frakcji HDL. Właśnie ten kwas tłuszczowy był obecny we 
wszystkich zbadanych produktach.

Innym niepokojącym zjawiskiem powodowanym przez 
TFA może być tendencja do nasilania reakcji zapalnych 
w obrębie blaszki miażdżycowej, gdzie TFA stanowią ilo-
ściowo ważny składnik lipidów całkowitych [14, 17]. Dla 
dzieci i osób młodych szczególnie niebezpieczne jest sy-
mulowane przez TFA zjawisko powstawania niedoborów 
niezbędnych nienasyconych kwasów tłuszczowych (EFA) 

Ryc. 1. Zawartość kwasów tłuszczowych izomerii trans (μg/g) w batonach

Fig. 1. Trans fatty acids content (μg/g) in sweet bars

W grupie margaryn największą zawartość TFA wyka-
zano w Smakowita z masłem (87,6 μg/g), Krówka (46 μg/g) 
i Vita (38,7 μg/g), a najmniejszą w Finea (0,12 μg/g) i Delma 
(0,14 μg/g) – rycina 2.

M1 – Finea; M2 – Masmix; M3 – Krówka; M4 – Extra pomorskie; M5 
– Rama Olivio; M6 – Flora; M7 – Smakowita z masłem / Smakowita with 

butter; M8 – Vita; M9 – Delma; M10 – Rama Classic

Ryc. 2. Zawartość TFA (μg/g) w margarynach. 

Fig. 2. TFA content (μg/g) in margarines

Wśród chipsów największe wartości stwierdzano w Chee-
tos (3,5 μg/g), a najmniejsze w Snackach (0,09 μg/g) –  
rycina 3.

Ryc. 3. Zawartość TFA (μg/g) w chipsach

Fig. 3. TFA content (μg/g) in chips
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w organizmie. Trans kwasy tłuszczowe są także inhibi-
torami obydwu komórkowych desaturaz (Δ5 i Δ6) – enzy-
mów niezbędnych do zapoczątkowania wydłużania kwasu 
linolowego i gamma-linolenowego (kwasów tłuszczowych 
z rodzin n-3 i n-6) oraz ich dalszych przemian do eikoza-
noidów [1]. Zakłócenia funkcjonowania metabolizmu EFA 
mogą mieć dalsze niekorzystne odzwierciedlenie w ilości 
fizjologicznie czynnych w komórce związków: prostaglan-
dyn, tromboksanów i leukotrienów [1, 24, 25]. 

Przeprowadzona w Danii kampania na rzecz rzetelnego 
informowania o zawartości TFA oraz edukacja przeprowa-
dzona wśród konsumentów zaowocowała wymuszeniem 
na producentach stosowania technologii prowadzących do 
zmniejszenia zawartości TFA w produktach spożywczych. 
Jest to dobry przykład do naśladowania. W Polsce większość 
konsumentów nadal nie ma wiedzy o TFA i zagrożeniach 
związanych z ich niekontrolowanym spożyciem.

Wnioski

1. Zawartość aterogennych kwasów tłuszczowych izo-
merii trans w powszechnie dostępnych produktach spo-
żywczych jest zróżnicowana. Niektóre z nich zawierają 
znaczne ilości TFA, co jest niesłusznie ukrywane przez 
producentów. 

2. Reklama produktów spożywczych bogatych w TFA 
powinna dostarczać pełnej informacji na ten temat. Jest to 
istotne, tym bardziej, iż wiele z nich stanowi ważną pozycję 
w diecie dzieci i młodzieży.
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Komentarz

Z wielu danych epidemiologicznych, doświadczalnych 
i klinicznych wynika, że TFA mogą potencjalnie nasilać pro-
gresję zmian miażdżycowych, głównie poprzez indukowanie 
aterogennego profilu lipidowego <obniżenie stężenia HDL, 
wzrost stężenia lipoproteiny (a)>, stanu prozakrzepowego 
(aktywacja płytek krwi, obniżenie aktywności fibrynoli-
tycznej) oraz reakcji zapalnych w blaszce miażdżycowej. 
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Spożywanie produktów typu żywność fast food (dieta 
o wysokiej zawartości TFA) jest wysoce rozpowszechnione 
wśród dzieci i młodzieży, co może skutkować zapoczątkowy-
waniem tworzenia się blaszek miażdżycowych już w młodym 
wieku; w piśmiennictwie znane są przypadki opisywania 
zmian miażdżycowych w okresie wczesnego dzieciństwa. 
Jest to więc problem niezwykle ważny w żywieniu dzieci 
i młodzieży, szczególnie pochodzących z rodzin z obciążaja-

cym wywiadem w kierunku chorób sercowo-naczyniowych 
i klasycznymi czynnikami ryzyka miażdżycy. 

Wnioski, jakie wyciągnęli Autorzy z pracy, mają nie-
zwykle ważne znaczenie praktyczne. Reklama produktów 
spożywczych, bogatych w TFA, powinna rzeczywiście za-
wierać pełną informację co do zawartości TFA.

prof. dr hab. n. med. Maria Jastrzębska
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Summary

Purpose: The present study focused on the effect of two 
fungal species Metarhizium flavoviride and Metarhizium 
anisopliae on the embryonic development and viability of 
Ascaris suum larvae. 

Results: Microscope examination revealed that the 
presence of the mycelium inhibited the egg development, 
compared to control. The fungus-exposed eggs featured 
zygote vacuolisation, irregular blastomere cleavage, and 
morphological disturbances in the stages of blastula, gastru-
la, and larva. The embryopathies were significantly more 
frequent in the eggs incubated with M. flavoviride. Also the 
mortality of the developed larvae was significantly higher 
after 60-day culture with M. flavoviride.

K e y  w o r d s: Metarhizium flavoviride – Metarhizium ani-
sopliae – Ascaris suum – embryogenesis.

Streszczenie

Wstęp: W niniejszej pracy badano oddziaływanie grzy-
bów Metarhizium flavoviride i Metarhizium anisopliae na 
rozwój zarodkowy i żywotność larw Ascaris suum. 

Wyniki: Przeprowadzone obserwacje mikroskopowe wy-
kazały wolniejszy rozwój jaj w obecności grzybni w porówna-
niu z hodowlą kontrolną. W jajach inkubowanych z grzybnią 
badanych gatunków obserwowano wakuolizację zygoty, nie-

równomierne podziały blastomerów oraz zaburzenia morfolo-
giczne w stadium blastuli, gastruli i larwy. Przy czym istotnie 
częściej embriopatie były obserwowane w jajach inkubowanych 
z M. flavoviride. Również śmiertelność rozwiniętych larw była 
istotnie wyższa po 60 dniach hodowli z M. flavoviride. 

H a s ł a :  Metarhizium flavoviride – Metarhizium anisopliae 
– Ascaris suum – embriogeneza.

Wstęp

Już od lat 60. XX w. badano wpływ czynników biolo-
gicznych na ograniczenie liczebności form inwazyjnych pa-
sożytniczych robaków, których rozwój związany jest z glebą. 
Szczególną uwagę zwrócono na powszechnie występujące 
w glebie saprofityczne grzyby pleśniowe [1, 2, 3, 4]. Grzyby 
te oddziałując antagonistycznie z drobnoustrojami i formami 
rozwojowymi nicieni odgrywają istotną rolę w równowadze 
ekosystemu glebowego [5]. 

Do pasożytniczych geohelmintów, które występują po-
wszechnie w naszej strefie klimatycznej należą: Ascaris 
lumbricoides, Ascaris suum, Toxocara canis, Toxocara cati. 
Jaja tych robaków aż do wykształcenia larwy inwazyjnej 
rozwijają się w glebie. Są one bardzo odporne na działa-
nie czynników środowiskowych. Według Krasnonosa [6] 
jaja Ascaris mogą przetrwać w glebie nawet do 15 lat nie 
tracąc zdolności inwazyjnych. Jak wykazały wcześniejsze 
badania, destrukcyjne oddziaływanie grzybów pleśniowych 

* Praca zrealizowana w ramach projektu badawczego nr KBN: 2P05D 02226 finansowanego przez Komitet Badań Naukowych.
* Supported by a grant № 2PO5D 02226 from the State Committee for Scientific Research, Poland.
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na zarodki może odbywać się poprzez penetrację strzępek 
grzybni przez osłonki do wnętrza jaj lub poprzez przenikanie 
wydzielanych przez nie mykotoksyn [7, 4].

W ostatnich latach wiele uwagi poświęcono wykorzy-
staniu saprofitycznych grzybów glebowych z rodzaju Metar-
hizium w walce biologicznej z uciążliwymi stawonogami. 
Destruksyny wydzielane przez M. anisopliae oddziałują 
toksycznie na postaci dojrzałe komarów [8], na poczwar-
ki muchówek [9] oraz na dorosłe postacie termitów [10]. 
Natomiast M. flavoviride może być stosowany jako czyn-
nik ograniczający występowanie szarańczy [11], a także 
w zwalczaniu larw barciaka, szkodnika pszczelich pasiek 
[12]. Do tej pory nie badano wpływu grzybów z rodzaju 
Metarhizium na ograniczenie populacji pasożytów, których 
rozwój związany jest z ekosystemem glebowym. 

Celem pracy była ocena bezpośredniego wpływu grzyb-
ni Metarhizium flavoviride i Metarhizium anisopliae na em-
briogenezę i żywotność rozwiniętych larw Ascaris suum.

Materiał i metody

Ze względu na dostępność materiału badania przepro-
wadzono na jajach glisty świńskiej Ascaris suum, której 
rozwój jest identyczny jak glisty ludzkiej Ascaris lumbri-
coides oraz podobny do glisty psiej Toxocara canis i gli-
sty kociej Toxocara cati. Zapłodnione jaja glist izolowano 
w roztworze PBS z końcowych odcinków macic dojrzałych 
samic tak, żeby w 1 mL zawiesiny było 8–10 tys. jaj. Robaki 
pochodziły z jelit świń bezpośrednio po uboju w Zakładach 
Mięsnych w Szczecinie.

Wyizolowane z gleby szczepy grzybów Metarhizium 
flavoviride i Metarhizium anisopliae hodowano na standar-
dowym podłożu Czapka w temperaturze 25°C. 

W szalkach Petriego założono jednocześnie 9 hodowli, 
umieszczając po ok. 10 mL zawiesiny jaj w każdej szalce. 
W 3 hodowlach kontrolnych jaja inkubowano wyłącznie 
w PBS. 

W 3 hodowlach doświadczalnych umieszczano dodat-
kowo po jednym krążku grzybni o średnicy 40 mm M. fla-
voviride, a w pozostałych trzech po jednym krążku o tej 
samej średnicy M. anisopliae. 

Do codziennych obserwacji mikroskopowych z po-
szczególnych hodowli pobierano po 10 μL zawiesiny jaj. 
Doświadczenie prowadzono do 60. dnia włącznie. W każdej 
hodowli, spośród 300 kolejno napotkanych jaj określano 
liczbę jaj będących w stadium zygoty, w trakcie bruzdkowa-
nia, w stadium blastuli, gastruli oraz larwy. Z poszczegól-
nych grup hodowli oceniano średnie wartości uzyskanych 
danych. W ten sam sposób oceniano liczbę jaj z wadami 
rozwojowymi zarodków. 

W celu oceny śmiertelności larw zastosowano barwienie 
jaj roztworem jodu [13]. Martwe larwy nie poruszały się, 
a w roztworze jodu barwiły się na kolor brunatny.

Do opracowania statystycznego wyników zastosowano 
test chi-kwadrat dla prób niezależnych.

Wyniki 

Czas trwania poszczególnych etapów embriogenezy 
w hodowlach kontrolnych i doświadczalnych zilustrowa-
no na rycinie 1. W porównaniu z hodowlami kontrolnymi, 
w hodowlach z M. anisopliae oraz z M. flavoride stwier-
dzono opóźnienie podziału zygoty odpowiednio o 3 i 4 
dni. Jaja w stadium zygoty obserwowano znacznie dłużej 
w hodowlach z grzybami w porównaniu z kontrolnymi. 
Z M. anisopliae niepodzielone zygoty obserwowano jeszcze 
w 47. dniu inkubacji. 

Ryc. 1. Porównanie tempa rozwoju jaj Ascaris suum w hodowli 
kontrolnej i doświadczalnej

Fig. 1. The comparison of the pace of Ascaris suum eggs development in 
control and experimental cultures

W hodowlach kontrolnych większość bruzdkujących 
jaj (2–8 blastomerowych) stwierdzono w 10 dniu inkuba-
cji, podczas gdy w hodowlach z grzybnią obu gatunków 
najwięcej bruzdkujących zarodków obserwowano z 8- i 9- 
dniowym opóźnieniem. 

Z podobnym opóźnieniem w hodowlach z grzybami 
odnotowano najwięcej jaj w stadium blastuli. Natomiast 
przekształcenie blastuli do stadium dwuwarstwowej gastruli 
w większości jaj inkubowanych z M. anisopliae i z M. fla-
voride trwało odpowiednio o 2 i 4 dni krócej w porównaniu 
z kontrolnymi. Rozwój gastruli do postaci larwy w hodow-
lach z grzybami w porównaniu z kontrolnymi był znacznie 
wydłużony: z M. flavoridae trwał o 28, a z M. anisopliae 
20 dni dłużej.

W jajach inkubowanych z grzybami, poczynając od 
7. dnia doświadczenia stwierdzono postępujący wzrost licz-
by jaj z deformacjami, a różnice w porównaniu z kontrolą 
były statystycznie istotne (tab. 1). W początkowym okresie 
rozwoju, do stadium gastruli, znacznie więcej deformacji 
obserwowano w jajach hodowanych z M. anisopliae, a w dal-
szych dniach embriogenezy znacznie wyższy odsetek de-
formacji zarodków stwierdzano w jajach inkubowanych 
z M. flavoride.

larwa 
larvae

gastrula 
gastrula

blastula 
blastocyst

2–8 
blastomery 
blastomers

zygota 
zygote

kontrola / control
hodowla jaj A.summ z M. anisopliae / experimrntal cultura of A. suum eggs with M. anisopliae
hodowla jaj A. suum z M. flavoviride / experimental culture of A. suum eggs with M. flavoviridae
najwyższt odsetek jaj A. suum w danych stadiach rozwojowych
highest percentage of A. suum eggs in a given developmental stage

dzień hodowli / day of culture
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T a b e l a  1. Odsetek zdeformowanych jaj Ascaris suum w hodowlach: 
kontrolnej, z Metarhizium anisopliae i Metarhizium flavoviride

T a b l e  1. The percentage of deformed eggs Ascaris suum in control 
culture and with Metarhizium anisopliae and Metarhizium flavoviride 

cultures

Dzień hodowli
Day of cultures

Kontrola
Control

Metarhizium
anisopliae

Metarhizium
flavoviride

% zarodków z zaburzeniami rozwojowymi
% embryos with developmental disturbances 

3 0,7  1,3  1,1

7 0,1  7,6**  2,2*

14 2,2  10,1**  6,2**

28 2,9  16,1**  52,6**

42 3,9  38,7**  73,9**

60 5,3  40,0**  75,2**

  * różnica istotna p < 0,05 / significant difference p < 0,05 
** różnica wysoce istotna p < 0,001 / highly significant difference p < 0,001

Badania mikroskopowe nie wykazały penetracji strzępek 
grzybni do wnętrza jaj. W zygotach obserwowano wakuoli-
zację i granulację cytoplazmy. Najczęściej obserwowanymi 
zaburzeniami w czasie bruzdkowania były nierównomierne 
podziały blastomerów, nieprawidłowo wykształcone morule 
i blastule. Często dzielącym się blastomerom towarzyszy-
ły przeźroczyste granule (ryc. 2a). W niektórych jajach 
stwierdzano całkowitą destrukcję zarodka (ryc. 2b). Wady 
rozwojowe larw występowały w postaci ich fragmentacji 
(ryc. 2c) lub jedynie częściowego rozwoju gastruli do po-
staci larwy (ryc. 2d).

W ostatnim, tj. 60. dniu doświadczenia stwierdzono 
znacznie wyższy odsetek martwych larw w jajach inkubo-
wanych z M. flavoviridae (26%) w porównaniu z M. ani-
sopliae (17%).

Dyskusja 

Wyniki przeprowadzonych badań świadczą, że obydwa 
gatunki Metarhizium hamują rozwój zarodkowy Ascaris 
suum i wydatnie zmniejszają żywotność rozwiniętych larw, 
przy czym M. flavoviridae wydaje się oddziaływać bardziej 
toksycznie.

Obserwacje nie wykazały penetracji grzybni przez 
osłonki jajowe. Stwierdzono jednak wyraźne wady rozwo-
jowe, co może świadczyć o przenikaniu wydzielin grzybów 
do wnętrza zarodka. Na przenikanie wydzielin grzybów 
przez osłonki jajowe może wskazywać obecność granul, 
które obserwowano w sąsiedztwie dzielących się blasto-
merów. Podobne granule obserwowali Kołodziejczyk i wsp. 
[14] w swoich badaniach nad wpływem ochratoksyny A na 
rozwój Ascaris suum.

Badania jajobójczych zdolności różnych gatunków 
grzybów mogą ujawnić nowe perspektywy dla biologicznej 
kontroli pasożytów. W pracach innych autorów jaja geohel-
mintów były hodowane z takimi saprofitycznymi grzyba-
mi jak Penicillium frequentans, Stachybotrys chartarum 

[14, 15], Paecilomyces lilicinus, Paecilomyces maraquandii 
[16] oraz Fusarium pallidoroseum [17]. Powyższe gatunki 
grzybów w różnym stopniu wpływały na rozwój embrio-
nalny pasożytniczych nicieni. W pracach Ciarmela i wsp. 
[17] oraz Bausaldo i wsp. [16] toksyczne oddziaływanie 
grzybni oceniano w skali pięciostopniowej: 1 – brak (jaja 
niezmienione), 2 – niski (poniżej 20% wykazywało zmiany), 
3 – pośredni (20–50%), 4 – wysoki (50–80%) i 5 – bardzo 
wysoki (powyżej 80%). W badaniach własnych wpływ 
grzybni M. flavoviride na jaja Ascaris można ocenić jako 
wysoki – po 60 dniach inkubacji stwierdzono deforma-
cje zarodków w 75,2% jaj. Efekt owostatyczny w hodowli 
z Metarhizium anisopliae wg tej skali był pośredni, bowiem 
w 40% jaj stwierdzano embriopatie.

Pomimo wielu badań, mechanizm antagonistycznego 
oddziaływania grzybni na jaja nicieni jest mało poznany. 
Według Basualdo i wsp. [16] w procesie jajobójczym uczest-
niczą zarówno enzymy, jak i wyspecjalizowane struktury 
grzybni. Autorzy wykazali u grzybów Paeciolomyces lilici-
nus obecność struktur zwanych apressoriami, które ułatwiają 
strzępkom wrastanie poprzez osłonki do wnętrza jaj Toxocara 
canis. Ponadto, według autorów, otaczająca jajo grzybnia 
wytwarza wysokie ciśnienie, co powoduje uszkodzenie osło-
nek jajowych. Obserwacje w tej pracy nie potwierdzają tego 
poglądu. Obserwowano jedynie uszkodzenie wewnętrznej 
osłonki lipidowej, podczas gdy zewnętrzna-białkowa i chi-
tynowa nie były naruszone. Badania Dożańskiej i Iwańczuk 
[18] wykazały, że rozpuszczalniki tłuszczowe działały owo-
cydnie na skutek rozpuszczenia lipoidalnej warstwy skorupki 
jaja. Ponadto według autorów zniszczenie białkowej otoczki 
jaja Ascaris nie odgrywało większej roli w procesie owosta-
tycznego i owocydnego działania badanych związków. Nie-
które związki chemiczne mimo wybitnie rozpuszczającego 
działania w stosunku do białkowej warstwy otoczki jaj, nie 
wywierały ujemnego wpływu na ich rozwój.

Opóźnienie rozwoju zarodkowego jaj inkubowanych 
z grzybnią M. anisopliae i M. flavoviride może być efektem 
inhibicyjnego ich efektu na replikację, transkrypcję i trans-
lację. Według Mazurkiewicz i wsp. [12] destruksyny A, B 
i E wyizolowane z M. anizopliae powodują zahamowanie 
syntezy DNA, RNA i białek.

Wyniki badań autorów niniejszej pracy są zgodne z ob-
serwacjami innych autorów, którzy wykazali powstawanie 
deformacji zarodków w poszczególnych stadiach embrio-
genezy geohelmintów pod wpływem wydzielin grzybów 
pleśniowych [14]. Kuźna-Grygiel i wsp. [15] obserwowały 
wakuolizację zygoty i zaburzenia w rozmieszczeniu sub-
stancji żółtkowej jaj Ascaris inkubowanych z metabolitami 
Penicillium frequentas. Podobne zmiany zaobserwowano 
w badaniach własnych. W jajach inkubowanych z grzybnią 
obu gatunków stwierdzono granulację masy żółtkowej, wa-
kuolizację cytoplazmy oraz często obserwowano zniszcze-
nie otoczek jajowych. Jaja te wykazywały nierównomierne 
bruzdkowanie, deformacje w stadium blastuli i gastruli. 
Deformacje zarodków jak i śmiertelność larw były istotnie 
wyższe hodowlach z M. flavoviridae.
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Ryc. 2. Zaburzenia morfologiczne w embriogenezie jaj Ascaris suum inkubowanych z grzybami saprofitycznymi Metarhizium: a – bruzdkujące 
jajo z hodowli z Metarhizium flavoviride z widocznymi granulami (×1000); b – całkowicie zniszczony zarodek w 19. dniu inkubacji z Metarhizium 

flavoviride (×1000); c – zdeformowana larwa w jaju z hodowli z Metarhizium flavoviride w 46. dniu hodowli (×1000); d – zdeformowana larwa 
w jaju z hodowli z grzybnią Metarhizium anisopliae w 46. dniu hodowli (×1000)

Fig. 2. Morphologic disturbances in embryogenesis of Ascaris suum eggs incubated with saprophytic fungi Metarhizium: a – egg in cleavage 
stage from culture with Metarhizium flavoviride; visible granules (×1000); b – complete destruction of embryo in egg from 19th day culture with 

Metarhizium flavoviride (×1000); c – deformed larva in egg from 46th day culture with Metarhizium flavoviride (1000×); d – deformed larva in egg 
46th day culture with Metarhizium anisopliae (1000×)

Wniosek 

Zarówno Metarhizium flavoviride, jak i Metarhizium ani-
sopliae mogą ograniczać liczebność jaj inwazyjnych Ascaris 
suum, przy czym M. flavoviride jest bardziej toksyczny. 
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Komentarz

Autorzy podjęli się próby wyjaśnienia ciekawego zagad-
nienia dotyczącego oddziaływania grzybów pleśniowych 

z rodzaju Metarhizium na rozwój zarodkowy i żywotność 
larw pasożytniczych geohelmintów Ascaris suum. Uważa 
się, że jednym z głównych rezerwuarów grzybów tak sapro-
fitycznych, jak i chorobotwórczych dla człowieka i zwierząt 
jest gleba, w której pokarmem dla nich jest między innymi 
zawarta w ziemi keratyna pochodząca z rozkładających się 
tu szczątków organicznych. Wykrycie zjawisk antybiozy 
między grzybami a bakteriami zapoczątkowało erę stoso-
wania antybiotyków w medycynie. Ze zjawiskami antybiozy 
musimy się także liczyć w klinice i w laboratorium, i to nie 
tylko między grzybami i bakteriami. Grzyby, oddziałując 
antagonistycznie z różnymi innymi organizmami żyją-
cymi w ziemi, odgrywają istotną rolę w utrzymywaniu 
równowagi glebowego ekosystemu. W ostatnich latach 
stwierdzono, że grzyby z rodzaju Metarhizium oddziału-
ją toksycznie na dorosłe i larwalne postacie niektórych 
stawonogów. Stąd też zrodził się pomysł wykorzystania 
tych saprofitycznych grzybów glebowych do zwalczania 
uciążliwych stawonogów. 

Przedstawione w pracy pionierskie badania dotyczą 
próby zahamowania embriogenezy, a także żywotności 
rozwiniętych już larw glisty świńskiej, której rozwój jest 
identyczny jak glisty ludzkiej. Badania te wykazały, że dwa 
gatunki grzybów pleśniowych z rodzaju Metarhizium po-
przez działanie swoich toksyn mogą doprowadzać do po-
wstawania deformacji zarodków w poszczególnych stadiach 
embriogenezy glisty świńskiej, co często jest przyczyną ich 
obumierania, jak również mogą powodować zwiększoną 
śmiertelność dorosłych już larw. Przedstawione wyniki badań 
są bardzo zachęcające i być może w przyszłości antagoni-
styczne oddziaływanie niektórych grzybów pleśniowych 
może odegrać istotną rolę w ograniczeniu namnażania się 
pasożytniczych nicieni. Trzeba jednak pamiętać, że niektóre 
toksyny wytwarzane między innymi przez grzyby pleśniowe, 
mogą być także szkodliwe dla zdrowia ludzi i zwierząt. Stąd 
też szersze zastosowanie tej ekologicznej metody zwalczania 
pasożytniczych nicieni powinno być poprzedzone badaniami 
wykluczającymi niekorzystny wpływ na organizmy ludz-
kie i zwierzęce toksyn wytwarzanych przez poszczególne 
gatunki grzybów. 

prof. dr hab. n. med. Romuald Maleszka
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Summary

Purpose: The aim of this study was to search for cor-
relations between anatomic changes in the pituitary gland 
and hormonal disturbances in children with short stature. 

Material and methods: Children with short stature were 
enrolled when criteria of pituitary growth hormone defi-
ciency were partly or completely met. Magnetic resonance 
imaging was performed in 87 children and particular atten-
tion was given to the pituitary gland. Measurements were 
compared with pituitary dimensions accepted as normal in 
the literature. Contrast with GdDTPA was used to visual-
ize the pituitary gland and associated structures (stalk, in-
fundibulum). T1-weighted images in the sagittal and coronal 
planes were obtained. The results were statistically analyzed 
with non-parametric tests. 

Conclusions: 1. Magnetic resonance imaging is a very 
sensitive method for detecting changes in the pituitary gland 
and may well be recommended as a method of choice even 
though the percentage of changes detected with it is rather 
small. 2. The use of contrast agent may be abandoned to 
limit costs when searching for cause of growth deficit in 
children with idiopathic growth hormone deficiency, save 
for the following cases: hypoplasia or aplasia of the pituitary 
gland, transection of the stalk, empty sella syndrome or 
tumor in the central nervous system. 3. Pituitary volume 

* Zwięzła wersja rozprawy doktorskiej przyjętej przez Radę Wydziału Lekarskiego Pomorskiej Akademii Medycnej w Szczecinie. Promotor: dr hab. 
n. med. Anna Walecka. Oryginalny maszynopis obejmuje: 76 stron, 39 rycin, 32 tabele, 77 pozycji piśmiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Medicine, Pomeranian Medical University in Szczecin. Promotor: 
Anna Walecka M.D., D.M.Sc. Habil. Original typescript comprises: 76 pages, 39 figures, 32 tables, 77 references.

and height appear to be of greatest diagnostic significance, 
while width (which varies little) can serve as an auxiliary 
parameter.

K e y  w o r d s: growth hormone deficiency –  short stature 
– magnetic resonance imaging – pituitary 
hypoplasia.

Streszczenie

Wstęp: Celem badań było określenie stopnia korelacji 
między istniejącymi zmianami morfologicznymi w przy-
sadce a występowaniem zaburzeń hormonalnych u dzieci 
z niskorosłością. 

Materiał i metody: Badaniami objęto dzieci z nisko-
rosłością spełniające całkowicie lub częściowo kryteria 
somatotropinowej niedoczynności przysadki. U wszyst-
kich 87 pacjentów wykonano tomografię rezonansu ma-
gnetycznego mózgowia ze szczególnym uwzględnieniem 
przysadki. Pomiary wszystkich wymiarów przysadki w ba-
danym materiale zostały odniesione do wartości uznawanych 
w literaturze za prawidłowe. Mierzono także wzmocnie-
nie kontrastowe przysadki oraz struktur z nią związanych 
(szypuły i lejka) po podaniu GdDTPA. Przysadkę oceniano 
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w sekwencjach strzałkowych i czołowych w obrazach T1-
-zależnych. Uzyskane wyniki przeanalizowano statystycznie 
z użyciem testów nieparametrycznych. 

Wnioski: 1. Tomografia rezonansu magnetycznego jest 
bardzo czułą metodą do obrazowania zmian w obrębie przy-
sadki i mimo niewielkiego odsetka zmian, wykrywanych 
za jej pomocą, wydaje się metodą z wyboru w ocenie tego 
narządu. 2. Dla ograniczenia kosztów badania istnieje moż-
liwość rezygnacji z użycia środka kontrastowego w badaniu 
przyczyn niskorosłości u dzieci z idiopatycznym niedoborem 
hormonu wzrostu w niektórych sytuacjach, za wyjątkiem: 
obecności hipoplazji bądź aplazji przysadki, w przerwa-
niu szypuły przysadki, w zespole pustego siodła oraz przy 
podejrzeniu procesu rozrostowego ośrodkowego układu 
nerwowego. 3. Najlepszymi parametrami oceny przysadki 
są jej objętość i wysokość, natomiast szerokość przysadki 
wykazująca jedynie niewielkie różnice może być używana 
jako parametr pomocniczy. 

H a s ł a: somatotropinowa niedoczynność przysadki 
– niedobór wzrostu – hormon wzrostu – tomo-
grafia rezonansu magnetycznego – hipoplazja 
przysadki.

Wstęp

Niskorosłość dotyczy około 3% populacji [1, 2]. Zagad-
nienie to jest więc rozpatrywane w kategoriach problemu 
społecznego. Przyczyny pozahormonalne, wśród których 
znajdują się między innymi: konstytucjonalnie wolny prze-
bieg wzrostu i rozwoju (KOWR), rodzinnie niski wzrost oraz 
idiopatyczny niedobór wzrostu, stanowią 80% przyczyn 
niskorosłości. W idiopatycznym niedoborze wzrostu Blair 
i Savage [3] oraz Pasquino i wsp. [4] u niektórych dzieci 
z niskorosłością nie stwierdzili odchyleń poziomu hormonu 
wzrostu, natomiast brak reakcji na jego stężenie w surowicy 
sugeruje brak wrażliwości receptorowej. Dotyczy to również 
insulinopodobnego czynnika wzrostu (IGF-1). Ostatecznie 
dzieci te osiągają jednak wzrost zbliżony do prawidłowego 
w wieku dorosłym, natomiast wszelkie próby podawania 
hormonu wzrostu nie przynoszą istotnego statystycznie 
przyspieszenie wzrastania. Niewrażliwość na hormon 
wzrostu nie jest częstym zjawiskiem, lecz jej wykrycie jest 
trudne ze względu na różnorodność etiologii. Mogą to być 
genetyczne zaburzenia kodowania IGF-1 oraz receptorów 
hormonu wzrostu (HW) [5]. Badania genetyczne dzieci 
z niedoborem hormonu wzrostu wykazały, że u około 2,4% 
z nich może występować mutacja genów odpowiedzialnych 
za prawidłowy rozwój przysadki mózgowej. Do genów tych 
należą m.in. SHOX (short stature homebox), PIT1, PRO-
P1, RPX(HESX1), POTX(PTX1) i PLIM. Mutacja w genie 
SHOX jest ponadto silnie skorelowana z zespołem Turnera 
i dyschondroplazja Léri–Weill, którym również towarzyszy 
niskorosłość [6, 7]. Wśród licznych przyczyn niedoboru 
wzrostu, szczególne miejsce zajmuje wewnątrzmaciczne 

zahamowanie wzrostu (intrauterinal growth retardation 
– IUGR, small for gestation age – SGA), które ma wpływ 
na późniejszą szybkość wzrastania oraz wrażliwość tkanek 
na hormon wzrostu. 

Somatotropinowa niedoczynność przysadki (SNP) jest 
to jednostka chorobowa, w której na skutek niedoboru hor-
monu wzrostu dochodzi do zwolnienia procesu wzrastania 
rozwijającego się organizmu. Etiologia tej jednostki jest 
częściowo tylko wyjaśniona. Do najważniejszych przyczyn 
ciężkiego niedoboru hormonu wzrostu należą urazy przy-
sadki [8, 9, 10, 11, 12]. Często u tych pacjentów rozwija 
się wielohormonalna niedoczynność przysadki (WNP). 
Dotyczy ona głównie czynności przedniego płata, ale wią-
że się również z uszkodzeniem lub przerwaniem szypuły 
przysadki. W dużej części przypadków brak uchwytnych 
zmian gruczołu przysadkowego i struktur otaczających nie 
pozwala wyjaśnić przyczyny niedoboru hormonu wzrostu. 
Możemy wówczas mówić o idiopatycznym niedoborze hor-
monu wzrostu.

W diagnostyce SNP stosuje się procedury określone 
algorytmem postępowania opracowanym przez Zespół Ko-
ordynacji ds. Stosowania Hormonu Wzrostu [2]. Znajdują 
się w nim następujące procedury: wywiad ze szczególnym 
uwzględnieniem obciążeń okołoporodowych i wywiad ro-
dzinny; pomiary antropometryczne – wzrost, waga ciała, 
grubość fałdu skórnego; pomiary szybkości wzrastania 
w okresie co najmniej półrocznej obserwacji; ocena doj-
rzałości kośćca; ocena dojrzałości płciowej; badania bio-
chemiczne; ocena wyrzutu hormonu wzrostu w 2 testach 
prowokacyjnych; ocena czynności tarczycy (FT3, FT4); 
stężenie prolaktyny i TSH w teście z TRH; stężenie IGF-1; 
tomografia rezonansu magnetycznego (TRM) lub tomo-
grafia komputerowa (TK) mózgowia. W WNP dodatkowo 
wykonuje się oznaczanie poziomu ACTH, test z GhRH 
z oznaczaniem LH i FSH, stężenia testosteronu i estradio-
lu, osmolalność surowicy i moczu oraz inne.

Badanie TRM lub TK pozwala ocenić morfologię 
okolicy przysadkowo-podwzgórzowej oraz wykluczyć 
obecność procesu rozrostowego w ośrodkowym układzie 
nerwowym (OUN), ponieważ jest on przeciwwskazaniem 
do podawania HW. Do oceny przysadki w TRM wyko-
rzystuje się sekwencje z obrazami T1-zależnymi. Obrazy 
T2-zależne są mniej przydatne z powodu silnego sygnału 
z płynu mózgowo-rdzeniowego (pmr) oraz z zatoki jamistej 
uniemożliwiającego ocenę przysadki. Pozwalają natomiast 
rozpoznać torbiel przysadki i krwawienie. Obrazy T2-za-
leżne i PD-zależne dodatkowo umożliwiają zobrazowanie 
przepony siodła tureckiego, które ma niższy sygnał od pmr 
[13]. Poszczególne płaty przysadki są łatwe do identyfikacji. 
Przedni płat jest izointensywny z istotą białą, pośredni płat 
jest zazwyczaj hipointensywny w stosunku do przedniego. 
Tylny płat natomiast jest hiperintensywny [14, 15, 16]. Dla 
lepszego uwidocznienia struktur układu przysadkowo-pod-
wzgórzowego podaje się GdDTPA. Przysadka, jako gruczoł 
bogato unaczyniony, silnie się wzmacnia szybko po wstrzyk-
nięciu tego środka kontrastowego. Zmiany w jej obrębie, 
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typu gruczolaki czynne lub nieaktywne (incydentaloma), 
ulegają wzmocnieniu dopiero po częściowym wypłukaniu 
środka kontrastowego ze zdrowej tkanki, dlatego dla po-
twierdzenia ich obecności stosuje się sekwencje opóźnione 
(około 15 min od jego podania) [13, 17]. Również niekiedy 
słabo widoczna szypuła wzmacnia się i może być lepiej 
zobrazowana [18]. Środek kontrastowy podaje się także 
dla wykluczenia zmian rozrostowych OUN.

Ważnym zagadnieniem w ocenie przysadki są różnice 
jej wielkości w różnych okresach rozwojowych. Zmienia się 
ona głównie w zależności od fazy pokwitania. Do 10. roku 
życia występują niewielkie różnice. Dziewczynki wcześniej 
wchodzą w okres pokwitania (11–12 lat) i ich przysadka 
rośnie wcześniej. U chłopców okres ten przypada od 14. 
do 17. roku życia. Potem zmienność przysadki występuje 
już tylko u kobiet w okresie ciąży, porodu i karmienia, gdy 
wydatnie zwiększa się wydzielanie prolaktyny. Obecnie 
w dostępnej literaturze nie ma jednej zbiorczej pracy po-
dającej te normy wielkości przysadki. 

Celem pracy było badanie zależności kryteriów so-
matotropinowej niedoczynności przysadki i parametrów 
przysadki w obrazach tomografii rezonansu magnetycznego 
oraz określenie częstości współwystępowania anomalii linii 
środkowej mózgowia ze zmianami w przysadce i niektórymi 
parametrami klinicznymi. Ponadto podjęto optymalizację 
metod oceny przysadki mózgowej w tomografii rezonan-
su magnetycznego w kwalifikacji do leczenia hormonem 
wzrostu.

Materiał i metody

Materiał stanowiło 87 pacjentów z II Kliniki Chorób 
Dzieci Pomorskiej Akademii Medycznej w wieku od 4 do 
16 lat (średnia wieku 11 lat, SD 3,33), 37 dziewcząt (41%) 
i 50 chłopców (59%), którzy mieli wykonane badanie TRM 
w Zakładzie Diagnostyki Obrazowej i Radiologii Inter-
wencyjnej PAM. Badanie to stanowiło integralną część 
klinicznego protokołu diagnostycznego. Podstawowymi 
kryteriami kwalifikacji do badania były: 1) wzrost ozna-
czany na podstawie tabel z normami wzrostu [19] (za gra-
nicę normy uznano -2 SD), co było jednocześnie główne 
kryterium kwalifikacji do grupy; 2) szybkość wzrastania 
w czasie minimum 6-miesięcznej obserwacji wg tabel 
szybkości wzrastania [19] (za poziom graniczny uznano 
-1 SD); 3) testy stymulacyjne wyrzutu hormonu wzrostu (za 
graniczny poziom uznano wyrzut < 10 ng/mL w 2 testach 
– z użyciem klonidyny i L-DOPA [2]); 4) wiek kostny (za 
poziom graniczny uznano opóźnienie o 12 miesięcy dojrze-
wania kośćca w stosunku do wieku metrykalnego [20]). Na 
podstawie wymienionych kryteriów wyłoniono następujące 
grupy: 1) grupa 1 – spełniająca wszystkie kryteria; 2) grupa 
2 – niejednorodna, niespełniająca przynajmniej jednego 
z kryteriów (oprócz kryterium wzrostu). Grupy podzie-
lono następnie na niezależne podgrupy wg: a) kryterium 
laboratoryjnego, uzyskując podgrupę z dodatnim testem 

hormonu wzrostu oraz podgrupę z ujemnym testem hormonu 
wzrostu; b) kryterium radiologiczno-klinicznego: podgrupę 
spełniającą jedno z kryteriów, podgrupę spełniającą oba 
kryteria oraz podgrupę niespełniającą żadnego z kryte-
riów. Dodatkowo stosowano dwa równorzędne podziały 
na grupy wiekowe. Podział pierwszy: a) dzieci 4–10 lat; b) 
dzieci 10–15 lat; c) dzieci > 15 lat. Podział drugi: a) dzieci  
4–10 lat; b) dzieci > 10 lat. Zebrany materiał analizowano 
również przy użyciu innych parametrów, jak: 1) Apgar (za 
wartość progową zamartwicy przyjęto 7 pkt.); 2) hipotrofia 
(masa urodzeniowa w stosunku do tabel norm dla wieku 
ciążowego [21]); 3) faza pokwitania wg skali Tannera; 4) 
inne niedobory hormonów przysadkowych (TSH, ACTH, 
FSH/LH); 5) sposób ukończenia ciąży (poród siłami natury, 
cięcie cesarskie, poród kleszczowy); 6) poród przedwczesny 
< 37 tygodnia ciąży.

U wszystkich 87 pacjentów wykonano tomografię 
rezonansu magnetycznego mózgowia ze szczególnym 
uwzględnieniem przysadki. Do badania używano aparatu 
Picker Eclipse 1,5 T z cewką głowową oraz standardowego 
protokołu do badania przysadki mózgowej, który zawierał 
sekwencje o następujących parametrach: 1) FSE ( fast spin 
echo) w obrazach T2-zależnych – przekroje poprzeczne 
całej głowy: TE (czas powrotu echa) – 90 ms, TR (czas 
powtórzeń) – 5829 ms, FOV (pole widzenia) – 22,0 cm, 
FLIP (odchylenie impulsu elektromagnetycznego) – 90°, 
grubość warstw – 5 mm, grubość przerwy między war-
stwami 1 mm, matryca – 256×256; 2) FSE w obrazach 
T1-zależnych – przekroje strzałkowe okolicy siodła turec-
kiego: TE – 20 ms, TR – 346 ms, FOV – 17,0 cm, FLIP 
– 90°, grubość warstw – 5 mm, grubość przerwy między 
warstwami – 1 mm, matryca – 256×256; 3) FSE w obra-
zach T1-zależnych – przekroje czołowe okolicy siodła tu-
reckiego: TE – 20 ms, TR – 346 ms, FOV – 17,0 cm, FLIP 
– 90°, grubość warstw – 3 mm, grubość przerwy między 
warstwami – 0,5 mm, matryca – 256×256. Sekwencje te za-
stosowano do obrazowania przysadki mózgowej ze względu 
na zwiększoną rozdzielczość i zmniejszone pole widzenia 
obrazów. Wykonano je w przekrojach czołowych i strzał-
kowych, przed i po podaniu środka cieniującego. Środek 
kontrastowy podawano w ilości 0,1 mL/kg m.c. Czas od 
momentu podania środka kontrastowego do rozpoczęcia 
skanowania wynosił około 1 min. Kontrast był podawany 
przez założony wcześniej wenflon. U 9 dzieci TRM wy-
konano bez wzmocnienia kontrastowego, ze względu na 
silne reakcje alergiczne, zgłaszane w wywiadzie. Płaszczy-
zny obrazowania dla każdego pacjenta były standardowe 
za wyjątkiem płaszczyzny czołowej, która była zgodna 
z płaszczyzną przebiegu szypuły przysadki na strzałkowej 
płaszczyźnie obrazowania. W celu uzyskania dobrej jako-
ści obrazów u dzieci, które nie mogły zachować bezruchu 
w czasie badania (wiek, wzmożony napęd psychoruchowy, 
upośledzenie umysłowe), stosowano znieczulenie ogólne. 

Badania były oceniane przez dwóch radiologów, w tym 
przez autora niniejszej pracy. W ocenie okolicy przysadki 
brano pod uwagę następujące parametry: wysokość, sze-
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rokość oraz długość przysadki (w odniesieniu do norm dla 
wieku [22, 23]); objętość przysadki (wyliczana metodą wła-
sną i jedną z zaproponowanych metod przez Dinca i wsp. 
[24]); stosunek długości i wysokości przysadki; stopień 
wzmocnienia przedniego płata przysadki; jednorodność 
przysadki przed i po wzmocnieniu kontrastowym; kształt 
górnej powierzchni przysadki (wg pięciopunktowej ska-
li zaproponowanej przez Elsera i wsp. [25]); widoczność 
szypuły przed i po wzmocnieniu kontrastowym; grubość 
szypuły (jeśli była widoczna); wielkość tylnego płata; loka-
lizację tylnego płata. W poszukiwaniu pozaprzysadkowej 
patologii ocenie poddawano całe mózgowie.

Do analizy statystycznej użyto pakiet Statistica – wer-
sja 6. Do testowania normalności rozkładu zastosowano 
test Shapiro–Wilka, natomiast do analizy jednorodności 
wariancji test Browna i Forsythe’a. Gdy grupy wykazywały 
rozkład normalny i jednorodność wariancji, do porównania 
stosowano test t-Studenta. Gdy założenia o normalności roz-
kładu nie były spełnione stosowano test U Manna–Whitneya. 
Ponadto zastosowano test Kruskala–Wallisa do porównania 
3 grup o rozkładzie nienormalnym. Do analizy parametrów 
jakościowych zastosowano test χ² Pearsona. W przypad-
ku gdy wynik był istotny statystycznie podano wartość 
współczynnika korelacji między zmiennymi φ–Yula. Do 
badania korelacji użyto testu r Pearsona. Analizę regresji 
wielokrotnej przeprowadzono metodą najlepszego podzbioru 
przy użyciu skorygowanego R2.  

Wyniki

Bimodalny rozkład wieku i wieku kostnego (ryc. 1) może 
sugerować częstsze zgłaszanie się rodziców z dzieckiem 
do poradni zaburzeń wzrostu w okresie wczesno szkolnym 
i w okresie pokwitaniowym, a wiązać może się to: 1) w wie-
ku 7–8 lat z uwidocznieniem różnic wzrostu w stosunku do 

T a b e l a  1 . Liczebności w grupie 1 oraz w grupie 2 w rozbiciu na 
poszczególne kryteria

T a b l e  1 . Number of patients in groups 1 and in group 2 according 
to criteria

Grupa 
Group Kryteria / Criteria Liczba pacjentów 

Number of patients

1 cała grupa / whole group 48

2 cała grupa / whole group 39

test HW(+) / GHD(+) 17

szybkość wzrastania (+),  
wiek kostny (+) 
growth velocity (+), bone age (+)

15

szybkość wzrastania (+) 
growth velocity (+) 24

wiek kostny (+) / bone age (+) 23

szybkość wzrastania (+),  
wiek kostny (-)  
growth velocity (+), bone age (-)

9

szybkość wzrastania (-),  
wiek kostny (+) 
growth velocity (-), bone age (+)

8

T a b e l a  2. Parametry badane w całej grupie

T a b l e  2. Parameters in the whole group

Parametry / Parameters Liczba pacjentów 
Number of patients %

Inne zaburzenia hormonalne
Other hormonal disorders 11 12,5

Apgar < 7 pkt 12 13,8

Hypotrofia / IUGR 14 15,9

Obciążenia / Risk factors 28 32,2

Okres przedpokwitaniowy (Tanner 1°) 
Prepubertal age 49 56,3

Zmniejszona szybkość wzrastania 
Decreased growth velocity 53 60,0

Niedobór hormonu wzrostu 
Growth hormone deficiency 66 75,0

Opóźniony wiek kostny 
Bone aging delay 70 79,5

Niedobór wzrostu / Growth deficit 87 100,0

rówieśników w szkole; 2) w wieku około 14 lat ze zwięk-
szeniem się różnic wzrostu w czasie skoku pokwitaniowego 
lub z ostatecznym sprowokowaniem rodziców do skorzy-
stania z porady lekarskiej, zanim dziecko wejdzie w okres 
dojrzałości i zakończy proces wzrastania. 

W tabeli 1 przedstawiono liczbę pacjentów w grupach 1 
i 2 oraz rozkład pacjentów w podgrupach grupy 2 w różnych 
konfiguracjach parametrów klinicznych i radiologicznych. 
W tabeli 2 opisano charakterystykę całej grupy, natomiast 
w tabeli 3 przedstawiono rozkład niektórych istotnych para-
metrów klinicznych między grupami głównymi. Różnice do-
tyczyły jedynie głębokich zaburzeń hormonalnych (HW ≤ 3 
ng/mL), które były znacznie częstsze w grupie 1. 

Ryc. 1. Przesunięcie wieku kostnego w stosunku do wieku metrykalnego

Fig. 1. Delay of bone age in comparison to calendar age
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T a b e l a  3. Rozkład cech jakościowych w grupach 1 i 2

T a b l e  3. Distribution of qualitative features in groups 1 and 2

Parametry / Parameters Grupa 1 / Group 1 Grupa 2 / Group 2

Niedobór innych hormonów 
Deficiency of other hormones

Jeden 
One 3 Jeden 

One 2

Więcej 
More 2 Więcej 

More 0

Hypotrofia / IUGR 6 8

Hbd (< 37) 4 4

Rodzaj porodu (cięcie cesarskie) 
Delivery (cesarian section) 8 8

Obciążenia / Risk factors 12 16

Pacjenci z poziomem hormonu 
wzrostu ≤ 3 ng/mL 
Cases with GH ≤ 3 ng/mL

13 1

Płeć / Gender
M 28 M 22
K 20 K 17

K – kobiety / females; M – mężczyźni / males

T a b e l a  4. Porównanie parametrów przysadki między grupą 1 i grupą 2 z ujemnym kryterium kliniczno-radiologicznym

T a b l e  4. Pituitary parameters in groups 1 and in group 2 with two radiological and clinical criteria not met

Parametry przysadki 
Pituitary parameter

Suma rang – grupa 1 
Rank sum – group 1

suma rang – grupa 2 
rank sum – group 2 p Grupa 1 

Group 1
Grupa 2 
Group 2

Dł. przys. / Pit. length 1313,5 226,5 0,242 48 7

Wys. przys. / Pit. height 1287,0 253,0 0,232 48 7

SD wys. przys. 
SD of pit. height 1301,5 238,5 0,234 48 7

Szer. przys. / Pit. width 1236,0 304,0   0,050* 48 7

Gr. lejka / Inf. thickness 1208,5 222,5 0,121 46 7

 Wzm. kontr. / Contr. enh. 1024,0 152,0 0,932 41 7

Obj. przys. / Pit. vol. 1259,0 281,0 0,070 48 7

* różnice istotne statystycznie 
   statisticaly significant differences

T a b e l a  5 .  Porównanie parametrów przysadki między grupą 1 i grupą 2 z niespełnionym kryterium biochemicznym

T a b l e  5 . Pituitary parameters in groups 1 and in group 2 with biochemical criterion (GH ≥ 10 ng/mL) not met

Parametry przysadki 
Pituitary parameter

Suma rang – grupa 1  
Rank sum – group 1

Suma rang – grupa 2 
Rank sum – group 2 p

Grupa 1

Group 1

Grupa 2

Group 2

Dł. przys. / Pit. length 1649,0 697,0 0,925 48 20

Wys. przys. / Pit. height 1562,5 783,5 0,208 48 20

SD wys. przys. / SD of pit. height 1567,0 779,0 0,231 48 20

Szer. przys. / Pit. width 1500,0 846,0   0,036* 48 20

Gr. lejka / Inf. thickness 1575,0 636,0 0,634 46 20

Wzm. kontr. / Contr. enh. 1200,0 570,0 0,621 41 18

Obj. przys. / Pit. volume 1575,0 771,0 0,276 48 20

* różnice istotne statystycznie 
   statisticaly significant differences

Między grupami 1 i 2 porównywano parametry przy-
sadki ilościowe i jakościowe. W tabeli 4, gdzie porównane są 
parametry ilościowe przysadki między grupą 1. i podgrupą 
z niespełnionymi kryteriami radiologiczno-klinicznymi, 
gwiazdką (*) zaznaczone są istotne statystycznie różnice 
dotyczące tylko jednego parametru – szerokości przysadki 
mózgowej. Na rycinie 2 przedstawiono porównanie szero-
kość przysadki. Była ona jedynym różnicującym parametrem 
(tab. 5) w porównaniu grupy 1 z podgrupą z niespełnionym 
kryterium biochemicznym grupy 2, które przedstawiono na 
rycinie 3. Wśród parametrów jakościowych nie stwierdzono 
istotnych różnic między grupami.

Aby ocenić przydatności norm wysokości przysadki 
opublikowanych w literaturze, porównywano grupy utwo-
rzone na podstawie wielkości odchylenia standardowego 
wysokości przysadki. Za graniczną wartość uznano -2 SD. 
Na tej podstawie powstały 2 grupy: wysokość przysadki 
≥ -2 SD oraz wysokość przysadki < -2 SD. Następnie oce-
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T a b e l a  6. Rozkład kształtu górnego zarysu przysadki mózgowej 
w grupie 1 i 2 oraz wynik testu χ2

T a b l e  6. Distribution of upper pituitary surface shape in groups 1 
and 2 and results of χ2 test

Parametr / Parameter Grupa 1 
Group 1

Grupa 2 
Group 2

Kształt górnego zarysu przysadki 
– rozkład 
Upper shape of the pituitary 
– distribution

wypukły 
convex 23 11

płaski / flat 11 16
wklęsły 
concave 14 12

Parametr / Parameter test χ2 
Pearsona df p

Kształt górnego zarysu przysadki 
Upper shape of the pituitary 4,43 2 0,109

Dyskusja

Problem niskorosłości na tle niedoboru hormonu wzro-
stu jest dość powszechnie znany i wielokierunkowo badany. 
W literaturze można znaleźć wiele publikacji na temat ko-
relacji ciężkiego niedoboru hormonu wzrostu ze zmianami 
w obrębie przysadki [11, 12, 26, 27, 28, 29]. Jednak ciężka 
niedoczynność stanowi mały procent wszystkich diagnozo-
wanych pacjentów. W zebranym materiale autora odsetek 
ten (test hormonalny < 3 ng/mL) wynosi jedynie 21,5% 
dzieci z niedoborem HW (test < 10 ng/mL), natomiast 16% 
całej grupy badanej. 

Porównanie parametrów ilościowych, jak i jakościo-
wych, wykazało brak różnic między grupą 1 i 2 poza para-
metrami szerokości przysadki. Szerokość przysadki wyka-
zywała ponadto istotne różnice u dzieci, które nie spełniały 
kryteriów kliniczno-radiologicznych (tab. 4) oraz kryterium 
biochemicznego (tab. 5). Różniła się ona również w gru-
pach z testem hormonalnym HW ≥ 10 ng/mL i < 3 ng/mL. 

Ryc. 2. Wykres porównania szerokości przysadki między grupą 1 oraz 
skategoryzowną wg kryteriów kliniczno-radiologicznych grupą 2 

Fig. 2. Pituitary width in group 1 and in group 2 subdivided according 
to clinical and radiologic criteria

Ryc. 3. Porównanie szerokości przysadki między grupą 1 oraz 
skategoryzowną wg kryterium bichemicznego grupą 2 

Fig. 3. Pituitary width in group 1 and in group 2 subdivided according to 
biochemical criterion

niano, które z parametrów podstawowych wykazują istotne 
różnice w porównywanych grupach (ryc. 4).

Z modelu regresji oraz korelacji czynników klinicznych 
z parametrami przysadki wynika, że objętość przysadki 
najlepiej objaśnia zmienność wieku kostnego. Wartości tego 
parametru, obliczone metodą własną, pozwalają objaśnić 
około 23% przypadków (ryc. 5).

Ryc. 4. Porównanie wielkości odchylenia standardowego wzrostu 
w grupach o wartości odchylenia standardowego wysokości przysadki  

≤ -2 SD i > -2 SD

Fig. 4. Standard deviation of stature in groups composed of patients with 
standard deviation of pituitary height ≤ -2 SD and > -2 SD

Ryc. 5. Korelacja wieku kostnego i objętości przysadki

Fig. 5. Correlation of bone age and pituitary volume
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Długość przysadki wykazywała niewielkie różnice jedynie 
między grupami wiekowymi 4–10 i 10–15 lat oraz 4–10 
i > 15 lat. Szerokość i długość przysadki nie są uznawane 
jako czynnik prognostyczny niedoboru hormonu wzrostu, 
dlatego w dostępnym piśmiennictwie brak jednoznacznych 
norm dla tych parametrów. Większość prac dotyczących 
ciężkich zaburzeń hormonalnych nie porusza kwestii porów-
nania grup pacjentów z pełną niedoczynnością przysadki 
(tzn. potwierdzoną 4 parametrami – niedobór wzrostu, wiek 
kostny, szybkość wzrastania i test hormonalny), z grupą 
niespełniającą wszystkich kryteriów [11, 12, 26, 27, 28, 29]. 
Szerokość przysadki, zgodnie z przedstawioną powyżej 
koncepcją, może okazać się jednak istotnym czynnikiem 
prognostycznym. 

Po analizie rozkładu ciężkiego niedoboru hormonu 
wzrostu (test ≤ 3 ng/mL) w grupie 1 znalazło się aż 92,5% 
przypadków, co może świadczyć o prawidłowym doborze 
do grup. W pracy Obary-Muszyńskiej [30] jest poruszony 
problem trudności odróżnienia częściowej niedoczynności 
przysadki od konstytucjonalnie wolnego tempa wzrasta-
nia i rozwoju. U takich pacjentów niezastąpiony jest pełny 
zestaw badań, który całościowo lepiej przedstawia obraz 
choroby, nawet mimo braku korelacji z obrazem TRM.

Na podstawie tabel norm wysokości przysadki przed-
stawionych przez Argyropoulou i wsp. [22] oraz Hayakawa 
i wsp. [23] w niniejszej pracy próbowano wyznaczyć ich przy-
datność w diagnostyce niskorosłości. Analiza statystyczna 
wykazała brak istotnych różnic między grupą 1 i 2 (tab. 4 
i 5). Podobne wyniki otrzymano po porównaniu grupy 1 i 2 
w grupach wiekowych oraz w grupach z poziomem hormonu 
wzrostu > 10 ng/mL, 3–10 ng/mL i < 3 ng/mL. Przedstawione 
analizy sugerują małą przydatność przedstawionych norm. 
Wielu autorów opierało się jednak na tych normach i uzyskało 
pozytywne wyniki [8, 31]. Aby definitywnie potwierdzić 
lub wykluczyć ich przydatność, całą grupę podzielono wg 
kryterium wielkości odchylenia standardowego wysokości 
przysadki. W takich grupach porównano parametry kliniczne 
i uzyskano istotne różnice wielkości odchylenia standardo-
wego wzrostu (ryc. 4), za które odpowiedzialna była głównie 
grupa wiekowa > 10 lat. Rola pozostałych norm wysokości 
przysadki jest dyskusyjna.

Niektórzy autorzy [26, 31, 32] wykazują znaczenie ob-
niżenia wysokości przysadki w zaburzeniach wydzielania 
hormonu wzrostu. Ciężkie zaburzenia hormonalne w WNP, 
z towarzyszącą lub bez towarzyszącej ektopii tylnego płata, 
silnie korelują z wysokością gruczołu. Grupa badana przez 
autora pracy zawierała tylko 11 pacjentów z towarzyszą-
cym niedoborem TSH, w tym 2 z niedoborem pozostałych 
hormonów przedniego płata przysadki. W całej tej grupie 
tylko u 2 pacjentów stwierdzono obniżenie przysadki po-
niżej -2 SD. 

Kompilacją trzech wymiarów przysadki jest objętość, 
która teoretycznie powinna lepiej korelować z parametrami 
klinicznymi niż każdy wymiar osobno. Wzór zaproponowa-
ny przez Dinca i wsp. [24] jest jednym ze wzorów wykorzy-
stanych w pracy autorów do porównania wielkości przysadki 

u kobiet ciężarnych. Istotność różnic w badanych grupach 
potwierdziła jego przydatność w cytowanej pracy.

Na temat przydatności wzmocnienia kontrastowe-
go w ocenie okolicy przysadkowo-podwzgórzowej oraz 
badań dynamicznych piszą szeroko Maghnie i wsp. [33]. 
U tych i u innych autorów [11, 29] oraz w niniejszej pracy 
wzmocnienie odegrało dużą rolę w identyfikacji szypuły, 
która ze względu na swoje małe wymiary nie zawsze jest 
widoczna. Opóźnienie wzmocnienia przysadki w innych 
pracach Maghniego i wsp. [34, 35] wykazywało korelację 
z wysokością przysadki i niedoborem innych hormonów 
przysadkowych, natomiast samo obniżenie wysokości 
nie było czynnikiem ryzyka WNP. Przerwanie ciągłości 
szypuły, według wymienionych autorów, ma bardzo ści-
sły związek z głębokością niedoboru hormonu wzrostu 
w SNP oraz innych hormonów przysadki w WNP. Dodat-
kowo wiąże się to z przetrwałym niedoborem HW w wieku 
późniejszym, co występuje dużo rzadziej, gdy szypuła ma 
zachowaną ciągłość [36]. W niniejszej pracy grupa badana 
była jednak oceniana w zbyt krótkim okresie czasu, z tego 
powodu nie było możliwości badania korelacji głębokości 
zaburzeń hormonalnych i wielkości uszkodzenia przysad-
ki z przetrwałym niedoborem HW w wieku dojrzałym. 
Natomiast korelacja, która wystąpiła w niniejszej pracy 
między grubością szypuły a wiekiem kostnym w grupie 
z poziomem HW < 5 ng/mL oraz w grupie z wysokością 
przysadki < -2 SD, jest ciekawą obserwacją. Biorąc pod 
uwagę, że wiek kostny koreluje z wartościami testu hor-
monalnego, na postawie równania regresji można obliczyć 
wielkość jego opóźnienia bez konieczności wykonywania 
zdjęcia nadgarstka. Oczywiście konieczne jest spełnienie 
wyżej wymienionych kryteriów. Są to dość daleko wysu-
nięte wnioski, ze względu na małą liczbę dzieci w grupie, 
dla której była badana korelacja. Należałoby przeprowadzić 
próbę na większej ilości pacjentów.

Niektórzy autorzy podkreślają związek obciążeń oko-
łoporodowych z niedoborem hormonu wzrostu [27, 37]. 
Uszkodzenia okołoporodowe przysadki, występujące mię-
dzy innymi przy porodach pośladkowych oraz zamartwicy 
(Apgar < 5 pkt lub < 6 pkt), pojawiają się na pierwszym 
miejscu jako przyczyna ciężkiej niedoczynności przysadki 
w badaniach Ochi i wsp. [27]. W niniejszej pracy, z powodu 
niemożności dotarcia do danych dokumentujących ułoże-
nie dziecka w końcu ciąży, jak i przyjęcie za zamartwicę 
okołoporodową Apgar ≤ 7 w 1. i 5. minucie, nie uzyskano 
istotnych różnic w badanych grupach. Również porówna-
nie grup ze względu na sposób rozwiązania porodu (cięcie 
cesarskie często podawane w wymienionych pracach jako 
czynnik ryzyka) nie wykazywało różnic. Za ich brakiem 
może również przemawiać fakt, że obecnie wskazania do 
cięcia cesarskiego uległy znacznemu rozszerzeniu, przez 
co zmniejszył się znacznie odsetek dzieci urodzonych przez 
cięcie cesarskie z powodu depresji płodowej. Ułożenie po-
śladkowe (najczęstsza przyczyna powikłań w cytowanej 
pracy) jest obecnie wskazaniem do planowego rozwiązania 
ciąży cięciem cesarskim.
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Ciekawym zjawiskiem jest dziedziczne występowanie 
niedoboru hormonu wzrostu opisywane przez Komreicha 
i wsp. [38]. Na podstawie wykonywanych w ich badaniach 
testów genetycznych wykazano obecność delecji w obrębie 
genu kodującego hormon wzrostu. W niniejszych badaniach 
stwierdzono jedynie dwa rodzeństwa, u których występował 
niedobór wzrostu. Jedno rodzeństwo wykazywało ujemny wy-
nik testów stymulacyjnych, było więc podejrzane o rodzinnie 
niski wzrost. Natomiast u drugiego rodzeństwa występował 
niedobór hormonu wzrostu, co mogłoby odpowiadać wro-
dzonemu izolowanemu niedoborowi hormonu wzrostu.

Analiza regresji, którą zastosowano w niniejszej pracy 
do oceny wartości parametrów przysadki jako wskaźni-
ków prognostycznych nasilenia zaburzeń hormonalnych, 
jak i niedoboru wzrostu, jest bardzo rzadko spotykanym 
w publikacjach sposobem przeniesienia otrzymanych wy-
ników z badania grupy na populację lokalną i autorowi nie 
udało się odnaleźć doniesień na ten temat. Wydaje się, że 
może ona jednak skutecznie posłużyć do oceny pacjentów 
z niedoborem hormonu wzrostu. Poprzez wyliczenie nie-
których parametrów klinicznych, przy użyciu parametrów 
przysadki można porównać rzeczywistą wartość z wartością 
przewidywaną. W momencie, gdy różnice między obie-
ma wartościami znajdują się w przewidzianych modelem 
przedziałach, można potwierdzić rozpoznanie jako zgodne 
z wynikami metod obrazowych.

Triulzi i wsp. [29] zwrócili uwagę na liczne anomalie 
towarzyszące ciężkiemu niedoborowi hormonu wzrostu 
i uszkodzeniom szypuły przysadki. Autorzy wysunęli hipote-
zę o zaburzeniu embrionalnego rozwoju struktur podwzgórza, 
których przyczyną mogą być między innymi genetyczne 
defekty. W materiale niniejszej pracy nie stwierdzono ano-
malii linii środkowej (poza ektopią tylnego płata i hypoplazją 
przysadki), które Triulzi i wsp. opisali w swojej pracy.

Wnioski

1. Wśród pomiarów wielu parametrów przysadki mózgo-
wej występuje kilka, które silniej korelują z zaburzeniami 
klinicznymi niż inne. Należą do nich: szerokość przysadki, 
wielkość odchylenia standardowego wysokości przysadki, 
objętość przysadki.

2. Stworzenie modelu regresji dla parametrów klinicz-
nych w dużej grupie pacjentów z niedoborem hormonu 
wzrostu może ułatwić rozpoznanie w badaniu tomografii 
rezonansu magnetycznego, szczególnie dla grupy pacjentów 
z częściowo niespełnionymi kryteriami somatotropinowej 
niedoczynności przysadki.

3. Dla ograniczenia kosztów badania istnieje możli-
wość rezygnacji z użycia środka kontrastowego w badaniu 
przyczyn niskorosłości u dzieci z idiopatycznym niedobo-
rem hormonu wzrostu w przypadku: obecności hipoplazji 
bądź aplazji przysadki, w przerwaniu szypuły przysadki, 
w zespole pustego siodła oraz przy podejrzeniu procesu 
rozrostowego OUN.

4. U dzieci z niskorosłością w tomografii rezonansu ma-
gnetycznego rzadko stwierdzane są patologiczne zmiany 
mózgowia, w tym okolicy siodłowo-nadsiodłowej.
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Komentarz 

Wraz z rozpowszechnieniem tomografii rezonansu ma-
gnetycznego (MR), stała się ona metodą z wyboru w obra-
zowaniu przysadki mózgowej. Nie ma innej metody diagno-
stycznej pozwalającej tak dokładnie, w nieinwazyjny sposób 
uwidocznić przyżyciowo morfologię przysadki. Jednakże 
metoda ta wnosi niewiele informacji na temat czynności 
tego gruczołu. Stąd też z dużym zainteresowaniem należy 
przyjąć prezentowaną pracę.

Z innych prac na ten temat wynika, że na podstawie 
obrazu przysadki można różnicować wrodzony niedobór 
hormonu wzrostu z niedoborem idiopatycznym: u dzieci 
z pierwszym typem niedoboru MR na ogół zmian w obrę-
bie przysadki nie wykazuje [Kornreich L., Horev G., Lazar 
L., Josefsberg Z., Pertzelan A.: MR findings in hereditary 
growth hormone deficiency. AJNR Am. J. Neuroradiol. 1997, 
18, 1743–1747]. 

Podobnie jak Argyropoulou i wsp. [Argyropoulou M., 
Perignon F., Brauner R., Brunelle F.: Magnetic resonance 
imaging in the diagnosis of growth hormone deficiency. 
J Pediatr. 1992, 120, 886–891]. Autor znalazł korelację wy-
miarów przysadki z zaburzeniami klinicznymi zależnymi 
od nasilenia niedoboru hormonu wzrostu. Istotną kwestią 
podnoszoną przez Autora jest możliwość podejrzewania 
złożonej dysfunkcji hormonalnej przysadki na podstawie 
jej obrazu w MR. Zaburzenia morfologii tego gruczołu 
w postaci hipoplazji przedniego płata, przerwania szypuły 
czy też ektopii tylnego płata przemawiają za wielohormo-
nalną niedoczynnością przysadki [Hamilton J., Blaser S., 
Daneman D.: MR imaging in idiopathic growth hormone 
deficiency. AJNR Am. J. Neuroradiol. 1998, 19, 1609–1615]. 
Z kolei u dzieci z izolowanym niedoborem hormonu wzrostu 
tego typu zaburzenia morfologii przysadki mogą sugerować 
większe nasilenie tego niedoboru. 

Nieco paradoksalnie, wykazane przez Autora różnice 
wielkości przysadki między grupą spełniającą wszystkie 
kryteria rozpoznania niskorosłości na tle niedoboru hormonu 
wzrostu a grupą spełniającą tylko niektóre z nich, wskazują 
na pomocniczą rolę obrazowania przysadki w rozpoznawa-
niu niedoboru hormonu wzrostu. Bardzo ciekawym, no-
watorskim spostrzeżeniem jest związek między objętością 
przysadki i grubością jej szypuły a wiekiem kostnym. Być 
może potwierdzenie jego istnienia w większej populacji 
mogłoby wnieść istotny wkład w rozwój metod precyzyj-
nego ustalania wieku biologicznego. 

Kilka wątków pracy wymaga krytycznej oceny. Autor 
w wynikach nie wykazał zmian w morfologii przysadki 
i z jaką częstością one występują, a jedynie z wniosków moż-
na się dowiedzieć, że pojawiają się one rzadko. We wniosku 
3. Autor użył skrótu myślowego, mogącego być źródłem 
nieporozumień. Uważa, że można zrezygnować w poda-
nia środka kontrastowego podczas MR, m.in. w przypadku 
podejrzenia procesu rozrostowego OUN. Jak powszechnie 
wiadomo, jest to jedno z najważniejszych wskazań do ba-
dania ze środkiem kontrastowym. Przypuszczam, że Autor 
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miał na myśli bardzo częste sytuacje, kiedy u dzieci bez 
objawów sugerujących obecność procesu rozrostowego OUN 
tomografia rezonansu magnetycznego wykonywana jest 
celem wykluczenia takiego procesu po to, aby można było 
rozpocząć terapię hormonem wzrostu.

Za istotne niedopatrzenie należy uznać fakt, że wnioski 
w tekście pracy nie zgadzają się z wnioskami w jej stresz-
czeniu. Ponadto w streszczeniu Autor pisze o pomiarze 
wzmocnienia kontrastowego, o czym w tekście pracy nie 
ma żadnej wzmianki.

Reasumując, praca przynosi kolejne dowody na ist-
nienie zależności między morfologią przysadki mózgowej 

ocenianą za pomocą MR a jej czynnością. Co więcej, jak 
wykazali Coutant i wsp. [Coutant R., Rouleau S., Despert 
F., Magontier N., Loisel D., Limal J.M.: Growth and adult 
height in GH-treated children with nonacquired GH defi-
ciency and idiopathic short stature: the influence of pituitary 
magnetic resonance imaging findings. J. Clin. Endocrinol. 
Metabol. 2001, 86, 4649–4654], obraz przysadki w MR 
może być ważnym czynnikiem prognostycznym wzrost 
pacjentów po ich wejściu w wiek dorosły i tym samym 
pozwala prognozować efekty leczenia. 

dr n. med. Lech Cyryłowski
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Summary

Introduction: Thermal imaging is a non-contact, non-
invasive diagnostic method for study human body tempera-
ture. Therefore infra red thermal imaging finds increasing 
application in clinical medicine.

Purpose: The aim of this paper was to present and 
discuss the history and applications of thermal imaging 
in medicine.

Material and methods: The literature dealing with the 
history and applications of thermal imaging in medicine 
has been reviewed. 

Results: Medical thermography was born in 1957 when 
a surgeon, Dr. R. Lawson discovered that his breast cancer 
patients had higher skin temperature over the cancer area. 
Since the 1970’s thermography has been used in many areas 
of medicine. Early problems such as low detector sensitivity, 
but most significantly, poor training of thermography techni-
cians was the source of error in thermography and retarded 
the acceptance of this technique until 1990. Since that time, 
thermographic equipment has evolved significantly. Modern 
thermal imaging systems comprise technically advanced 
thermal cameras coupled to computers with sophisticated 
software solutions. The recorded images are now of good 
quality and may be further processed to obtain reliable 
information. Thermography can be applied as a diagnostic 
tool in oncology, allergic diseases, angiology, plastic sur-
gery, rheumatology, and elsewhere. Contemporary thermal 

imaging must be per formed according to certain principles 
aimed at reliability and reproducibility of results.

Conclusions: 1. Thermography is a safe, accurate and, 
most importantly, a non-invasive diagnostic method in clini-
cal medicine. 2. Ignoring any of the principles worked out 
by the European Association of Thermology leaves ther-
mography open to error and thus reduces acceptance of this 
technique in medical diagnostics. 

K e y  w o r d s: thermography – medicine – history.

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy było przedstawienie historii oraz 
różnorodnych zastosowań badań termograficznych w me-
dycynie. 

Materiał i metody: Dokonano przeglądu piśmiennictwa 
dotyczącego historii oraz zastosowań termografii wizyjnej 
w diagnostyce medycznej. 

Wyniki: Początki termografii w medycynie to 1957 rok, 
kiedy to chirurg dr R. Lawson odkrył u swoich pacjentek 
hipertermię guzów nowotworowych sutków. Od 1970 roku 
zaczęto prowadzić badania termograficzne w różnych dzie-
dzinach medycyny. Wczesne problemy tych badań polegały 
między innymi na nieodpowiedniej czułości detektorów 
promieniowania podczerwonego oraz, w znacznie większym 
stopniu, nieodpowiednim szkoleniu pracowników technicz-

* Praca zrealizowana w ramach projektu badawczego nr 3T11E045526 finansowanego przez Komitet Badań Naukowych. 
* Supported by a grant No 3T11E045526 from the State Committee for Scientific Research, Poland. 
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nych. Te czynniki doprowadziły do popełniania błędów, co 
spowodowało odwrót środowiska medycznego od tej metody 
diagnostycznej aż do roku 1990. Sprzęt był stopniowo ulep-
szany. Nowoczesny zestaw składa się z zaawansowanych 
technicznie kamer termowizyjnych sprzężonych ze sprzętem 
komputerowym wraz z zaawansowanym oprogramowa-
niem. Pozwala on na rejestrowanie dobrej jakości obrazów, 
z których można uzyskać wiarygodne dane. 

W pracy przedstawiono aktualne, najważniejsze za-
stosowania badań termograficznych, w takich dziedzinach 
medycyny jak: onkologia, alergologia, angiologia, chirurgia 
plastyczna, reumatologia i inne. Celem uzyskania popraw-
nych wyników obecnie prowadzone badania termograficzne 
wymagają stosowania przyjętego zbioru zasad  badań.

Wnioski: 1. Termografia jest bezpieczną, dokładną i, 
co najważniejsze, całkowicie nieinwazyjną metodą diagno-
styczną w medycynie. 2. Nieprzestrzeganie reguł badania 
termograficznego może prowadzić do uzyskania błędnych 
wyników i tym samym spowodować brak akceptacji ter-
mowizji podczerwieni w diagnostyce medycznej. 

H a s ł a: termografia – medycyna – historia. 

Wstęp

Przebiegowi procesów życiowych ustroju zawsze to-
warzyszy wytwarzanie ciepła, które następnie oddawane 
jest środowisku. Ten proces regulacji służy do utrzymania 
stałej ciepłoty ciała. Niewielki zakres wahań temperatury 
ciała, która utrzymuje się na stałym w przybliżeniu po-
ziomie, stanowi właściwość ustroju ssaków, zależną od 
szeregu czynników regulujących zarówno wytwarzanie 
ciepła, jak i jego utratę. Ciepłota ciała zależy od procesów 
przemiany materii, przekazywania ciepła z tkanek głębiej 
leżących, czynności układu nerwowego i wpływu środo-
wiska zewnętrznego. Natomiast ciepłota samej skóry wiąże 
się głównie z jej unaczynieniem. 

W ustroju człowieka można wyróżnić jego ciepłostałe 
wnętrze, określane jako temperatura rdzenia na poziomie 
prawej komory serca (37°C), oraz tkanki peryferyjne, do 
których należy skóra i tkanka podskórna [1, 2]. Tkanki 
peryferyjne stanowią powierzchnię czynną w procesie 
wymiany ciepła. Skóra odgrywa rolę powierzchni czyn-
nej, a jej temperatura może wahać się od 26°C do 38°C. 
Ilość ciepła przyjmowanego przez skórę uzależniona jest 
od ilości przyjmowanych pokarmów, pracy mięśni, płci 
i wieku (dzieci wykazują wyższą ciepłotę niż dorośli), pory 
dnia (najwyższa temperatura występuje między godziną 
12.00–16.00) i innych czynników. 

Ciepło może być przekazywane w wyniku trzech podsta-
wowych procesów: przewodzenia, promieniowania i konwek-
cji. Przewodzenie ciepła zachodzi wówczas, gdy stykają się 
dwa ośrodki lub ciała o różnej temperaturze. Promieniowanie 
to przekazywanie energii cieplnej bezkontaktowo, w postaci 
fal elektromagnetycznych, zwłaszcza promieniowania pod-

czerwonego i mikrofalowego. Konwekcja polega na przeno-
szeniu ciepła w wyniku jego przepływu przez powietrze lub 
inny ośrodek stykający się z powierzchnią ciała. 

Prędkość wymiany ciepła między ciałem a otoczeniem 
jest proporcjonalna do różnicy między temperaturą skóry 
podniesioną do czwartej potęgi a temperaturą otoczenia 
oraz proporcjonalna do powierzchni ciała zwróconego do 
obiektu o niższej temperaturze. Promieniowanie cieplne jest 
częścią widma elektromagnetycznego o długości fali od 0,70 
do 1000 mikrometrów. Istotne znaczenie mają zakresy od 
3 do 5 oraz od 8 do 13 mikrometrów, czyli bliska i środkowa 
podczerwień. Ten zakres promieniowania elektromagne-
tycznego jest niewidzialny dla człowieka [3, 4]. 

Pierwszy zmierzył ciepło termoskopem Gallileusz 
w 1595 roku, zaś pierwszym, który zastosował termometr 
do pomiaru ciała ludzkiego, był Sanctorium z Padwy. Od 
tego czasu dopiero po stu latach George Martine ponow-
nie zainteresował się techniką pomiaru temperatury. Jako 
pierwszy zauważył on związek temperatury ze stanem 
zdrowia człowieka. Mieszkaniec Gdańska Gabriel Faren-
heit opracował pierwszą ilościową skalę temperatury, która 
w krajach anglosaskich stosowana jest do tej pory, w której 
0°C odpowiada 32°F, a 100°C to 212°F [4]. 

Historia badań termograficznych w medycynie

Rozwój termografii zapoczątkował w 1800 roku angiel-
ski astronom William Hershel, który odkrył promieniowa-
nie podczerwone. Nieco później, bo w 1840 roku jego syn 
zbudował pierwszy termograf, który wykorzystywał efekt 
promieniowania odbitego i interferowanego, oglądanego 
w świetle spolaryzowanym. Nie dawał on jednak możliwości 
rejestracji obrazu [4, 5]. Wstępne próby zastosowania termo-
grafii do celów medycznych podjął Lawson w 1957 roku [6]. 
Pierwsze badania dowodzące, że znajdujące się pod skórą 
nowotwory sutków zmieniają temperaturę skóry, opisali 
w 1963 roku Lawson i Chughtai [7]. Te wstępne badania 
dały podstawy do sugestii, że podwyższenie temperatury 
tkanek nowotworowych może być związane zarówno ze 
zwiększonym unaczynieniem nowotworów, jak również 
ze zwiększonym metabolizmem tkanki nowotworowej. 
Wyniki szeroko zakrojonych badań nad zastosowaniem 
termografii do badań nowotworów piersi opublikowali 
w 1965 roku naukowcy z Centrum Medycznego im. Al-
berta Einsteina [8]. Używając termografu, przebadali oni 
4000 nowotworów piersi, z których pozytywnych, praw-
dziwych rozpoznań było 94%, a fałszywych tylko 6%. Od 
tego czasu rozpoczął się okres prowadzenia bardzo licz-
nych badań termograficznych. W następnych badaniach 
nie uzyskiwano już aż tak wspaniałych rezultatów, ale 
nadal wyniki były bardzo obiecujące. Uzyskiwany współ-
czynnik pozytywnych prawdziwych diagnoz wahał się na 
poziomie 84–87% i był wyższy od mammografii – 80%. 
Analiza przypadków zdiagnozowanych w latach 1968–1972 
(20 000 pacjentek) pozwoliła wyciągnąć wnioski, że 70% 
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nowotworów w I i II stadium rozwoju oraz 90% w III i IV 
stadium rozwoju charakteryzuje się zmienioną temperaturą 
na powierzchni sutka [9]. Na podstawie tych prac wysu-
nięto wniosek, że termografia podczerwieni, stosowana 
jako dodatkowa metoda diagnostyczna do mammografii 
i badania klinicznego, w znacznym stopniu zwiększa traf-
ność rozpoznań. W latach 1973–1979 w Stanach Zjednoczo-
nych powstał wieloośrodkowy (27 ośrodków medycznych) 
projekt badawczy pod nazwą Brest Cancer Detection and 
Demonstration Project, nadzorowany przez National Cancer 
Institute, dotyczący badania nowotworów piersi u kobiet. 
Diagnostyka obejmowała prowadzone równocześnie meto-
dy: badanie kliniczne, mammografię oraz termografię pod-
czerwieni. Jednym z celów tego badania było sprawdzenie, 
czy w przypadku negatywnego badania termograficznego 
można zaniechać dalszych badań, takich jak mammografia. 
Miałoby to umożliwić zastosowania badań termograficznych 
jako nieinwazyjnych badań przesiewowych u kobiet w wy-
krywaniu nowotworów piersi [10]. Założenie pracy było 
dobre, ale uważa się, że sposób realizacji bardzo nieudolny. 
Wiązało się to głównie z nieprzestrzeganiem standardów 
badań termograficznych, co niestety, jak wiadomym jest 
aktualnie, prowadzi do błędnych wyników. Wykonywane 
w tym projekcie badania termograficzne, ze względu na ich 
masowość, przeprowadzano w pomieszczeniach nie przy-
gotowanych do takich badań, jak np. objazdowe autobusy. 
Także interpretacja wyników pozostawiana była często słabo 
przeszkolonym technikom. W raporcie wykazano jedynie 
41% skuteczności detekcji nowotworów piersi za pomocą 
techniki termografii podczerwieni. Konkluzją tego była 
wydana opinia, że termografia nie wydaje się być odpo-
wiednią techniką badawczą [4, 10]. Ta negatywna opinia 
spowodowała wieloletni odwrót środowiska medycznego 
od termografii w podczerwieni [4]. W badaniach termogra-
ficznych, w dostępnym piśmiennictwie istnieje wyraźnie 
dostrzegalna przerwa i prawie całkowity brak jakichkol-
wiek doniesień na temat termografii, nie tylko dotyczącej 
nowotworów, a notuje się ją w latach 1980–1990 [11, 12]. 
Prace przeprowadzone jeszcze przed tym okresem wykaza-
ły jednak, że w przypadku połączenia technik termografii 
i mammografii otrzymuje się wiarygodniejszą diagnozę 
i informację o rozwoju nowotworu. Przez okres 12 lat pro-
wadzone były badania, na podstawie których wykazano, że 
zmieniony termogram, przy braku potwierdzonych zmian 
badaniem mammograficznym, może być uznany za czyn-
nik ryzyka o większej wartości niż przypadki nowotworu 
piersi u pacjentek w rodzinie [13, 14]. U nadzorowanych 
pacjentek ze zmienionym termogramem przez okres 12 lat 
u 40% rozwinęły się nowotwory. 

Ponowny wzrost zainteresowania termografią w diagno-
styce medycznej nastąpił w latach dziewięćdziesiątych XX 
wieku [15, 16]. Standaryzacja procedury badania pacjentów, 
rozwój technologii termografii w podczerwieni oraz prowa-
dzenie dużej ilości badań pacjentów pozwoliły na rozpo-
częcie prac nad wdrożeniem diagnostyki termograficznej 
w różnych dziedzinach medycyny [11, 12].  W obecnych 

badaniach właściwszą nazwą dla określenia tej procedury 
jest określenie termowizja. Termin termografia jest pojęciem 
szerszym w stosunku do termowizji. Określa on metodę 
i zjawisko. Jest to technika produkowania obrazu z niewi-
dzialnej dla oka ludzkiego radiacji cieplnej, emitowanej, 
absorbowanej i ponownie emitowanej przez obiekt. Nato-
miast termin termowizja to technika przetwarzania obrazu 
podczerwonego, emitowanego przez obiekt widzialny na 
widzialny obraz termalny tego obiektu, prezentowany na 
obrazie monitora. Technika ta pozwala na widzenie obrazu 
w ciemności oraz na dokładny i bezkontaktowy pomiar jego 
temperatury. Kamery najnowszej generacji są sprzężone 
z komputerem, co pozwala na uzyskanie dokładnej analizy 
jakościowej i ilościowej obrazu. Ponadto opracowane zostały 
nowoczesne oprogramowania komputerowe pozwalające 
na obróbkę obrazu oraz szczegółową i wymierną analizę 
rozkładu temperatury na powierzchni ciała ludzkiego. Z tego 
powodu termografia, lub raczej już termowizja, znajduje 
coraz szersze zastosowanie w diagnostyce medycznej [17, 
18]. Znalazła już także zastosowanie w diagnostyce der-
matologicznej, co zostało przedstawione w pracach poglą-
dowych [19, 20]. 

Termografia w onkologii

Na możliwości rozpoznawania raka piersi za pomocą 
termografii zwrócono uwagę już w latach sześćdziesiątych 
XX wieku [6, 7]. Aktualnie trwają badania nad wdrożeniem 
termowizji jako bezkontaktowej i całkowicie nieinwazyjnej 
metody przesiewowego badania kobiet w celu ewentualnej 
kwalifikacji do bardziej specjalistycznej diagnostyki, jak 
mammografia [21, 22]. Natomiast hipertermiczne ogniska 
czerniaka po raz pierwszy w 1964 roku opisali Brasfield 
i wsp. [23]. Kontynuowanie badań potwierdziło, że czernia-
ki są szczególnie gorącymi guzami [24, 25]. Stwierdzono 
także hipertermię w miejscach przerzutów czerniaka [26, 
27]. Na podstawie wstępnych badań wskazano również, że 
znamiona melanocytowe atypowe oraz nowotwory skóry 
pochodzenia nabłonkowego wykazują zaburzenia w ob-
razie termograficznym [28, 29]. Z pewnością potrzebne 
są dalsze badania, które wykażą czy hipertermia zmian 
nowotworowych będzie mogła stanowić dodatkową nie-
inwazyjną i całkowicie bezpieczną metodę diagnostyczną 
w diagnostyce nowotworów skóry [30]. 

Termografia w alergologii

Jung i wsp. wykazali przydatność oceny termowizyjnej 
testów skórnych punktowych [18, 31]. W odczycie termo-
graficznym odczyn zapalny, w postaci podwyższenia tem-
peratury w miejscu reakcji alergicznej, widoczny jest na 
większym obszarze skóry niż podczas zastosowania oceny 
wzrokowej odczynu w postaci rumienia i pęcherzyków [32]. 
Jak wynika z badań, zarówno termografia kontaktowa, jak 
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i bezkontaktowa (termowizja), pozwalają na statystycznie 
istotnie większą ilość dodatnich odczytów w ocenie testów 
płatkowych w porównaniu z oceną wzrokową [33, 34]. Ter-
mografia wizyjna okazuje się być przydatna również w dia-
gnostyce i monitorowaniu leczenia astmy oskrzelowej oraz 
alergicznego i niealergicznego zapalenia płuc [35, 36]. 

Termografia w angiologii

Harding i wsp. opisali występowanie hipertermii w ob-
rębie kończyn ze zmianami naczyniowymi w przebiegu 
cukrzycy [37]. Wykazano także, że termografia może być 
przydatna w diagnostyce i monitorowaniu leczenia zaburzeń 
związanych z niewydolnością krążenia obwodowego [38]. 
Inne zastosowania to przesiewowe badania naczyń żylnych 
kończyn dolnych w wykrywaniu żylaków lub diagnostyce 
zespołu naczyniakowatości (zespół Klippela–Trenaunaya) 
[39, 40]. Jak wykazano, zakrzepica żył głębokich charakte-
ryzuje się wzrostem temperatury wzdłuż naczynia żylnego 
w chorej kończynie, natomiast niedokrwienie kończyny 
wiąże się z ewidentnym spadkiem temperatury w porów-
naniu do kończyny zdrowej [41, 42].

Inne zastosowania termografii w medycynie

Bardzo interesujące wydają się być badania dotyczące 
zastosowania termografii w diagnostyce kolagenoz: tocz-
nia rumieniowatego oraz twardziny [43, 44]. Termowizja 
umożliwia także ocenę choroby i objawu Raynauda [45, 46]. 
Maleszka i wsp. stwierdzili natomiast, że przy zastosowaniu 
termografii wizyjnej można wykazać asymetrię ucieplenia 
stawów w przebiegu łuszczycowego zapalenia stawów, któ-
re w przebiegu tej choroby ma układ asymetryczny [47]. 
Jak wynika z piśmiennictwa, termografia może znaleźć 
zastosowanie w kardiochirurgii, w pomostowaniu naczyń 
wieńcowych oraz w śródoperacyjnej ocenie przepływu 
w tętnicy piersiowej wewnętrznej [48]. Badania termo-
graficzne znajdują także zastosowanie w innych dziedzi-
nach medycyny, jak chirurgia oraz chirurgia plastyczna, 
pediatria, medycyna sądowa, neurologia, laryngologia [11, 
12]. Zastosowanie termografii wizyjnej w diagnostyce der-
matologicznej przedstawione zostało we wcześniejszych 
opracowaniach [19, 20]. 

Dyskusja

Termografia wizyjna stanowi obecnie wartościową me-
todę badania rozkładu temperatury na powierzchni ciała 
ludzkiego. Poprawność uzyskiwanych w badaniach wyników 
zależna jest od tego, czy prowidłowo wykonane zostaną 
wszystkie etapy badania. Zasady opracowane zostały przez 
Europejskie Towarzystwo Termologiczne [49, 50]. W bada-
niu termograficznym ważne jest zebranie wywiadu z pacjen-

tem dotyczące przyjmowanych leków, używek, zabiegów 
chirurgicznych i innych, gdyż mogą one zmieniać obraz 
termiczny powierzchni ciała pacjenta. Potrzebne jest także 
badanie przedmiotowe pacjenta, pozwalające na wyklucze-
nie zmiany obrazu termograficznego przez współistnienie 
innych chorób, zwłaszcza stanów zapalnych o różnej etio-
logii. Istotne jest także przygotowanie pacjenta do badania 
z uwzględnieniem czasu aklimatyzacji w pomieszczeniu 
– przynajmniej 10 minut. Pomieszczenie, w którym ma być 
przeprowadzone badanie, także musi spełniać odpowiednie 
warunki. Ważne jest zwłaszcza zachowanie odpowiedniej 
temperatury i wilgotności. Oddzielną, ważną kwestią, jest 
ocena zapisów termograficznych, czyli termogramów oraz 
ich odpowiednia interpretacja kliniczna. 

Zauważalny w ostatnich latach wzrost zainteresowania 
termowizją podczerwieni w diagnostyce medycznej budzi 
pewne refleksje w odniesieniu do historii termografii. Po-
dobne wielkie zainteresowanie termografią, ale – jak wynika 
z retrospektywnych badań – nieopartą na ścisłych regułach 
i zasadach obowiązujących w tej metodyce badawczej, może 
– w przypadku pominięcia części reguł – prowadzić do 
błędów i braku akceptacji wyników badań. Dlatego bardzo 
istotne jest poprawne wykonanie badań termograficznych 
w oparciu o nowoczesny sprzęt komputerowy z oprogra-
mowaniem, co pozwoli na uniknięcie błędów. Metoda ter-
mowizji podczerwieni, ze względu na bezkontaktowy, a co 
ważniejsze całkowicie nieinwazyjny charakter, może znaleźć 
zastosowanie w różnych dziedzinach medycyny.
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Komentarz

Z satysfakcją przyjmuję publikację artykułu dr Danu-
ty Mikulskiej pt.: „Współczesne możliwości zastosowania 
termografii wizyjnej w diagnostyce medycznej”. 

W organizmach stałocieplnych trwa nieustanne zmaga-
nie z bilansem cieplnym w celu zachowania stałości tempera-
tury. Z jednej strony zachodzi nieunikniona wymiana ciepła 
z otoczeniem (przewodzenie, konwekcja, promieniowanie), 
z drugiej zaś generacja ciepła przy okazji zachodzenia wie-
lu reakcji biochemicznych, specjalnych reakcji dla dostar-
czenia ciepła dla bilansu oraz regulacja jego utraty. Nad 
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całością bilansu ciepła czuwa bardzo rozbudowany układ 
termoregulacji. Dość powiedzieć, że temperatura mózgu 
utrzymywana jest z dokładnością 0,01°C.

Jest oczywiste, że różne stany chorobowe tkanek są 
związane ze zmianami ich temperatury, co stwarza możli-
wości wykorzystania tego efektu do diagnozy. Dla narządów 
wewnętrznych najlepszym sposobem byłaby tomografia 
temperaturowa, czyli uzyskanie obrazu rozkładu (topografii) 
temperatury na dowolnie wybranym przekroju ciała. Jak 
dotąd nie mamy takiego urządzenia do badań ludzi, jednak 
w tym zakresie trwają intensywne prace. Obecnie stosuje 
się termografię (termowizję), co jest treścią przeglądowego 
artykułu D. Mikulskiej. Jest to jednak pomiar temperatury 
powierzchni ciała, która zależy od bardzo wielu czynników 

(głębokości położenia narządu, jego rozmiaru, ukrwienia, 
ciśnienia krwi i innych), co ogranicza jednoznaczną interpre-
tację wyników pomiarów temperatury. Jak wskazuje autorka, 
cytując odpowiednie piśmiennictwo, badania takie rozsze-
rzają się w ostatnich latach i dotyczą niemal wszystkich 
dziedzin medycyny, szczególnie w nowotworach (zmiany 
ukrwienia i szybkości przemiany materii). Duże znaczenie 
mają w dermatologii, co podkreśla autorka i cytuje szereg 
prac w tym zakresie (w tym własnych). Autorka słusznie 
zwróciła uwagę na potrzebę standaryzacji warunków po-
miarów termowizyjnych w celu eliminacji popełnianych 
błędów i wzrostu wiarygodności diagnozy. 

prof. dr hab. n. med. Bolesław Gonet
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Summary

Purpose: The aim of the work was to use the magneto-
stimulation in JPS system as a therapy aiding the treatment 
of chronic inflammation of periapical tissues of a tooth and 
to evaluate its effectiveness in RTG in Digora 2.1 digital 
system and in conventional RTG. 

Material and methods: The research was based on 62 
teeth of 56 people (some treated for the first time). There 
was also a comparative group. In the work the magnetic field 
was used since the first day of endodental treatment. Every 
patient had RTG done before and after the magnetostimula-
tion. The qualitative and quantitative evaluations were done. 
The optical density both in the area of the osteolisis and in 
the laudable bone was presented in tables and graphs. The 
statistical analysis was also done. Conventional RTG was 
also used to evaluate the research.

Conclusion: It was ascertained that magnetic field of 
low induction has a positive effect on the regeneration proc-
esses in chronic inflammations of periapical tissues of the 
tooth, visible in RTG.

K e y  w o r d s: regeneration of bone structure – magneto-
stimulation in JPS system – RTG picture 
– chronic periapical tooth inflamation – di-
gital dental radiography Digora 2.1. 

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy było wykorzystanie magne-
tostymulacji jako metody wspomagającej leczenie 
przewlekłego zapalenia tkanek okołowierzchołkowych 
zęba (pzokw) i potwierdzenie jej skuteczności w ob-
razie RTG systemu cyfrowego Digora 2.1 oraz RTG 
konwencjonalnym.

Materiał i metody: Badaniem objęto 62 zęby. Wyróż-
niono grupy leczonych pierwszorazowo i powtórnie oraz 
grupę kontrolną. W pracy zastosowano pole magnetyczne 
od pierwszego dnia leczenia endodontycznego. Wykonano 
zdjęcia RTG przed i po zastosowaniu magnetostymulacji 
oraz dokonano oceny ilościowej i jakościowej. Gęstość 
optyczna kości w zakresie osteolizy, jak i w zakresie 
kości zdrowej uległa wzrostowi, co potwierdzono sta-
tystycznie.

Wyniki: Stwierdzono korzystny wpływ magnetosty-
mulacji na procesy regeneracji kości w pzokw zęba oraz 
znaczne skrócenie czasu gojenia osteolizy.

H a s ł a: regeneracja struktury kostnej – magnetostymulacja 
w systemie JPS – obraz rentgenowski – przewle-
kłe zapalenia tkanek okołowierzchołkowych zęba 
– radiografia cyfrowa Digora 2.1.

* Zwięzła wersja rozprawy doktorskiej przyjętej przez Radę Wydziału Stomatologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Promotor: prof. 
dr hab. n. med. Krystyna Opalko. Oryginalny maszynopis obejmuje: 83 strony, 22 ryciny, 9 tabel, 101 pozycji piśmiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Dentistry, Pomeranian Medical University in Szczecin. Promotor: 
Prof. Krystyna Opalko M.D., D.M.Sc. Habil. Original typescript comprises: 83 pages, 22 figures, 9 tabeles, 101 references.
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Wstęp

Przewlekłe zapalenia tkanek okołowierzchołkowych 
zęba są częstą przyczyną utraty zębów stałych. Wykrywane 
są przypadkowo na zdjęciach RTG, gdyż zazwyczaj nie dają 
dolegliwości bólowych. Radiologicznie rozpoznajemy je jako 
zniszczenie struktury kostnej, a czasem jako zagęszczenie 
beleczek kostnych w okolicy okołowierzchołkowej zęba. Po 
prawidłowo przeprowadzonym leczeniu endodontycznym 
oczekujemy regeneracji struktury kostnej. Bywa, że pomimo 
prawidłowo przeprowadzonego leczenia zmiany w tkankach 
okołowierzchołkowych nie cofają się i leczenie zachowawcze 
trzeba uzupełnić leczeniem chirurgicznym [1, 2]. 

Poszukując nowych metod, wykorzystujących naturalny 
potencjał możliwości regeneracyjnych ustroju, rozpatrzono 
organizm człowieka z fizycznego punktu widzenia. Przy-
jęto, że w znaczeniu termodynamicznym jest on układem 
otwartym, w którym zachodzą nieodwracalnie procesy 
transportu substancji, energii i ładunków elektrycznych, 
stanowiące podstawę procesów życiowych. Transporty te 
zachodzą dzięki tak zwanym bodźcom termodynamicz-
nym, np.: różnicy ciśnień powodującej przepływ materii, 
różnicy temperatur powodującej przepływ ciepła, różnicy 
potencjałów warunkujących przepływ ładunków elektrycz-
nych prądu itd. Zauważono, że czynniki fizyczne, takie jak 
energia termiczna, elektryczna, świetlna czy magnetyczna, 
mogą mieć wpływ na te transporty [3]. 

Celem pracy było zastosowanie magnetostymulacji za 
pomocą urządzenia Viofor JPS System Classic Med, jako 
terapii wspomagającej leczenie endodontyczne przewlekłego 
zapalenia tkanek okołowierzchołkowych zęba w kierunku 
szybkiej regeneracji tkanki kostnej z wykorzystaniem sys-
temu radiografii cyfrowej Digora 2.1 i konwencjonalnych 
zdjęć RTG. Celem badań była również ocena przydatności 
zastosowanego programu systemu Viofor JPS oraz ocena 
występujących powikłań w czasie oraz po leczeniu ma-
gnetostymulacją.

Materiał i metody

W badaniu uczestniczyło 55 osób obojga płci, w wieku 
od 15 do 62 lat, u których przeprowadzonym badaniem 
klinicznym oraz badaniami dodatkowymi stwierdzono 
przewlekłe zapalenie tkanek okołowierzchołkowych zęba. 
Badanych podzielono na trzy grupy. Grupę I stanowiło 
19 osób , u których 20 zębów było leczonych pierwszo-
razowo endodontycznie wraz z zabiegami magnetosty-
mulacji od pierwszego dnia leczenia. Grupę II – 10 osób, 
u których 10 zębów było leczonych powtórnie endodon-
tycznie wraz z zabiegami magnetostymulacji od chwili 
rozpoczęcia powtórnego leczenia. Zdjęcia RTG grupy I i II 
analizowano w systemie Digora 2.1. W grupie III oceniano 
efekty leczenia za pomocą standardowych zdjęć RTG u 26 
osób (32 zęby) z wyróżnieniem podgrupy A – 17 zębów 
leczonych endodontycznie z zastosowaniem zabiegów 
magnetostymulacji oraz podgrupy B – 15 zębów leczo-
nych endodontycznie bez zabiegów magnetostymulacji, 
stanowiących grupę kontrolną. Kanał zęba wypełniano 
gutaperką, metodą kondensacji bocznej z uszczelniaczem 
AH Plus lub Diaket.

Wyniki leczenia w grupie I i II oceniono w systemie 
radiografii cyfrowej Digora 2.1. Porównano średnią wartość 
gęstości optycznej kości w obrębie osteolizy oraz tuż poza 
nią, w obrębie kości zdrowej przed i po leczeniu endodon-
tycznym z zastosowaniem magnetostymulacji (średnio po 
30 zabiegach). Wyznaczano po trzy kwadraty o boku rów-
nym 10 pikseli w centrum zmiany osteolitycznej każdego 
badanego zęba oraz w obrębie kości zdrowej, w okolicy 
wierzchołka korzenia badanego zęba (ryc. 1).

Na podstawie wyników pomiarów gęstości optycznej 
kości w obrębie wyznaczonych kwadratów obliczono jej 
średnie wartości w obrębie osteolizy i poza nią dla każdego 
zęba przed i po zakończeniu zabiegów magnetostymulacji. 
Dane liczbowe zostały przedstawione i porównane w tabe-
lach oraz zobrazowane graficznie na wykresach. Wyniki 

Ryc. 1. Okno dialogowe komputera przedstawiające wyniki badania gęstości optycznej kości (grupa I) w obrębie wyznaczonych kwadratów przed 
leczeniem endodontycznym i fizykalnym po stronie lewej oraz po leczeniu endodontycznym wraz z 30 zabiegami magnetostymulacji po stronie prawej

Fig. 1. Computer dialog box showing the results of the survey of the optical density of bones (group I) in the chosen areas: on the left before the 
endodontics and physica treatment; on the right after the endodontics and 30 magnetostimulation sessions
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badań poddano analizie statystycznej stosując test t-Studenta 
dla prób zależnych lub test kolejności par Wilcoxona i test 
znaków. Obliczono współczynniki korelacji liniowej Per-
sona i współczynniki korelacji rang Spearmana pomiaru 
gęstości optycznej kości przed i po zastosowaniu magne-
tostymulacji.

W grupach I, II, IIIA, po wyrażeniu przez pacjentów 
zgody i wykluczeniu przeciwwskazań, równocześnie z lecze-
niem endodontycznym zastosowano zabiegi magnetostymu-
lacji przy użyciu systemu Viofor JPS. Aplikowano program 
M1, P3 o wzrastającej intensywności od 4 do 8 (każdego dnia 
z przerwą na niedzielę) za pomocą aplikatora eliptycznego 
bądź punktowego Z. Symbol M1 oznaczał stałą intensyw-
ność pola podczas zabiegu, a symbol P3 oznaczał dyna-
miczny program z jonowym rezonansem cyklotronowym, 
efektem elektrodynamicznym i magnetomechanicznym. 
Radiologiczną ocenę skuteczności zastosowanego lecze-
nia przeprowadzono po 10 zabiegach magnetostymulacji 
oraz po zakończeniu zabiegów, tj. po średnio 30 zabiegach 
magnetostymulacji.

Wyniki

Pomiary gęstości optycznej kości, dokonane w syste-
mie radiografii cyfrowej Digora 2.1 dla grupy I i II, zostały 
przedstawione w tabelach i poddane analizie statystycznej. 
Z pomiarów wykonanych w grupie I wynika, że struktura 
kostna badanych obszarów w obrębie widocznej osteolizy 
po leczeniu endodontycznym i po 30 zabiegach magneto-
stymulacji uległa wyraźnemu zagęszczeniu (ryc. 2).

Analiza statystyczna rozkładu pomiaru gęstości optycz-
nej kości bez zmian przed i po zastosowaniu magnetosty-
mulacji wykazała wzrost zagęszczenia struktury kostnej, 
który był istotny statystycznie wg testu kolejności par Wil-
coxona (tab. 2).

Stan kości okolicy okołowierzchołkowej zęba 22 przed 
leczeniem oraz po leczeniu endodontycznym wraz z 28 za-
biegami magnetostymulacji przedstawiono na rycinie 4.          

Średnie wartości trzech pomiarów gęstości optycznej 
kości w obrębie widocznej osteolizy okolicy okołowierz-
chołkowej zęba przed i po zastosowaniu magnetostymula-
cji u osób leczonych ponownie endodontycznie (grupa II) 
przedstawiono na rycinie 5. 

Stwierdzono, że w obszarach o najniższej gęstości 
optycznej kości (od 0 do 80 pikseli) dochodzi do znaczne-
go zagęszczenia struktury kostnej (do 100 pikseli). Tam, 

T a b e l a  1. Charakterystyka rozkładu pomiaru gęstości optycznej 
kości (piksele) w obszarze widocznej osteolizy okołowierzchołkowej 

zęba przed i po zastosowaniu magnetostymulacji (grupa I)

T a b l e  1. The characteristic of the distribution of the optical 
density survey (pixels) in the area of visible periapical osteolisis of 

teeth before and after the magnetic fields of low induction (group I)

Parametry 
Parameters

Przed leczeniem 
Before the 
treatment

Po leczeniu 
After the 
treatment

Różnica 
The difference

n 20 20 20

W 
p

0,966
       > 0,66  

0,963
       > 0,60

0,949
       > 0,35

min.–max
Q1– Q3
me

x  ± SD

8–163
41,5–105,5

72
73,1 ± 44,1

51–176
95,5–146

127
121,2 ± 34,8

-134–25
-73–(-20,5)

-41
-48,1 ± 43,4

n – liczebność grupy / number of members of the group; W – test Shapiro–
–Wilka / Shapiro–Wilk test; p – poziom istotności / level of significance; 
min.–max – zakres zmienności / variation range; Q1 – kwartyl pierwszy / 
first quartile; Q3 – kwartyl trzeci / third quartil; me – mediana / median; x  
– średnia arytmetyczna / arithmetic average; SD – dchylenie standardowe 
/ standard deviation
p < 0,00009 test t-Studenta dla prób zależnych / T-Student test for dependant 
trials
p < 0,0004 test kolejności par Wilcoxona / Wilcoxon matched pairs test 
p < 0,0008 test znaków / sign test 

Analiza statystyczna stwierdzonego zagęszczenia be-
leczek kostnych w zakresie widocznej osteolizy wykazała 
wzrost wysoce istotny statystycznie badany testem t-Stu-
denta (tab. 1).

Pomiar gęstości optycznej kości zdrowej, znajdującej 
się w okolicy okołowierzchołkowej badanego zęba, w są-
siedztwie osteolizy, dla pacjentów grupy I, po leczeniu 
z zastosowaniem zabiegów magnetostymulacji, wykazał 
wzrost zagęszczenia struktury kostnej (ryc. 3).

Ryc. 2. Średnie wartości trzech pomiarów gęstości optycznej kości 
w obszarze widocznej osteolizy okolicy okołowierzchołkowej zęba przed 

i po zastosowaniu magnetostymulacji (grupa I, n = 20)

Fig. 2. Average values of three surveys of the optical density of the bone 
in the area of visible osteolysis of the periaapical area of tooth, for every 

patient, before and after magnetic fields of low induction (group I, n = 20)

Ryc. 3. Średnie wartości trzech pomiarów gęstości optycznej kości 
(piksele) bez zmian w okolicy okołowierzchołkowej zęba przed i po 

zastosowaniu magnetostymulacji (grupa I, n = 20)

Fig. 3. Average values of three surveys of the optical density of bone 
(pixels) without changes in the periaapical area of teeth before and after 

the magnetic fields of low induction (group I, n = 20)
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Kość zdrowa okolicy okołowierzchołkowej u badanych 
grupy II po zabiegach magnetostymulacji nie uległa większej 
przebudowie (ryc. 6).

Analiza statystyczna rozkładu pomiaru optycznego 
kości bez zmian w obrazie RTG okolicy okołowierzchoł-
kowej zęba u badanych grupy II przed i po zastosowaniu 
magnetostymulacji wykazała różnice nieistotne statystycznie 
– test t-Studenta dla prób zależnych (tab. 4).

Badanie rentgenowskie zęba 47 ilustruje przebieg 
ponownego leczenia endodontycznego wraz z zabiegami 
magnetostymulacji u pacjenta z grupy II (ryc. 7).

W procesie wizualnej oceny wyników leczenia zębów 
z widoczną osteolizą okazały się przydatne standardowe 
zdjęcia RTG (grupa III) wykonane techniką kąta prostego 
lub techniką izometrii Cieszyńskiego, co przedstawiono 
na rycinach 8 i 9. 

T a b e l a  2. Charakterystyka rozkładu gęstości optycznej kości 
(piksele) bez zmian w obrazie RTG okolicy okołowierzchołkowej 

zęba przed i po zastosowaniem magnetostymulacji (grupa I)

T a b l e  2. The characteristic of the distribution of the optical 
density of bone (pixels) without changes in RTG of the periapical 

area of teeth before and after magnetic fields of low induction (group I)

Parametry 
Parameters

Przed leczeniem 
Before the 
treatment

Po leczeniu 
After the 
treatment

Różnica 
The difference

n 20 20 20

W 
p

0,901
      < 0,05

0,948
      > 0,35

0,919
      > 0,09

min.–max
Q1–Q3 
 me
x  ± SD

   73–155
      89–134,5

106
111,3 ± 27,2

 100–170
  121,5–157

144,5
139,1 ± 20,9

 -74–0
-48,5–(-10)

-21
-27,8 ± 22,9

n – liczebność grupy / number of members of the group; W – test Shapiro–
–Wilka / Shapiro–Wilk test; p – poziom istotności / level of significance; 
min.–max – zakres zmienności / variation range; Q1 – kwartyl pierwszy / 
first quartile; Q3 – kwartyl trzeci / third quartil; me – mediana / median; x  
– średnia arytmetyczna / arithmetic average; SD – dchylenie standardowe 
/ standard deviation
p < 0,00004 test t-Studenta dla prób zależnych / T-Student test for depen-
dant trials
p < 0,0002 test kolejności par Wilcoxona / Wilcoxona matched pairs test
p < 0,00007 test znaków / sign test

T a b e l a  3. Charakterystyka rozkładu pomiaru gęstości optycznej 
kości (piksele) okolicy okołowierzchołkowej zęba z widoczną 
osteolizą osób leczonych ponownie endodontycznie przed i po 

zastosowaniu magnetostymulacji (grupa II)

T a b l e  3. The characteristic of the distribution of the survey of 
the optical density bone (pixels) in periapical area with the visible 
osteolisis of people, who were again endodontically treated, before 

and after the magnetic fields of low induction (group II)

Parametry 
Parameters

Przed leczeniem 
Before the 
treatment

Po leczeniu 
After the 
treatment

Różnica 
The difference

n 10 10 10

W 
p

0,895
      > 0,18

0,948
      > 0,63

0,812
      < 0,03

min– max
Q1– Q3

me
x  ± SD

9–148
61–140

99,5
90,5 ± 51,8

68–149
94–128
105,5

107,8 ± 26,3

-88–15
-36–12

-2
-17,3 ± 38,5

n – liczebność grupy / number of members of the group; W – test Shapiro–
–Wilka / Shapiro–Wilk test; p – poziom istotności / level of significance; 
min.–max – zakres zmienności / variation range; Q1 – kwartyl pierwszy / 
first quartile; Q3 – kwartyl trzeci / third quartil; me – mediana / median; x  
– średnia arytmetyczna / arithmetic average; SD – dchylenie standardowe 
/ standard deviation
p > 0,18 test t-Studenta dla prób zależnych / T-Student test for dependant trials
p > 0,33 test kolejności par Wilcoxona / Wilcoxon matched pairs test
p > 0,75 test znaków / sign test

Ryc. 4. Zdjęcia RTG zęba 22: a) przed leczeniem; b) po 28 zabiegach 
magnetostymulacji

Ryc. 4a) Zdjęcie RTG zęba 22 wykonane techniką Cieszyńskiego. Dookoła 
wierzchołka zęba 22 widoczna osteoliza wielkości 8×6 mm o regularnym 
kształcie, nieobejmująca swoim zasięgiem wierzchołków zębów sąsiednich, 
natomiast wzdłuż dystalnej powierzchni zęba 22 przechodząca w rozrzedzenie 
struktury kostnej przegrody międzyzębowej między zębem 22 a 23. Uwagę 
zwraca szerokie światło kanału korzenia zęba 22. Na powierzchni bliższej 
korzenia, w części przywierzchołkowej zauważalna niewielka resorpcja 

boczna
Ryc. 4b) Zdjęcie RTG zęba 22 po 28 zabiegach magnetostymulacji. Zmiana 
osteolityczna wypełniła się utkaniem kostnym. Światło kanału nie uległo 
poszerzeniu, a niewielka resorpcja na powierzchni bliższej korzenia w części 
przywierzchołkowej stała się niezauważalna. Niewielkie rozrzedzenie 

struktury kostnej w części dystalnej wierzchołka korzenia zęba

Fig. 4. RTG of tooth 22: a) before treatment; b) after 28 
magnetostimulation sessions

Fig. 4a) The RTG of the tooth 22 done with the use of Cieszyński’s method. 
Around the top of the tooth 22 there is a visible osteolisis of regular shape, 
8×6 mm. The tops of teeth next to the tooth 22 are free of it. However, 
the osteolisis moves along the distal of the surface of the tooth 22 into an 
osteoporosis of the intradental septum between tooth 22 and 23. Inside the 
lesion there is no bone structure. The lumen of the root canal of the tooth 
22 is wide. On the surface near the root, in the paraapical area there is 

a small side resorption 
Fig. 4b) RTG of the tooth 22 after 28 sessions of magneto-stimulation. The 
osteolisis is filled with bone structure. The lumen has not widened and the 
little resorption in the paraapical area is no longer visible. There is a minor 

osteoporosis in the apex of distal root

a) b)

gdzie wartości gęstości optycznej kości przekraczały przed 
leczeniem 80 pikseli, nie zaobserwowano zagęszczenia 
struktury kostnej. Analiza statystyczna rozkładu pomiaru 
gęstości optycznej kości okolicy okołowierzchołkowej zęba 
w obszarze widocznej osteolizy osób leczonych ponownie 
endodontycznie wykazała różnicę nieistotną statystycznie 
wg testu kolejności par Wilcoxona (tab. 3).

Dyskusja

Wolnozmienne pola magnetyczne intensyfikują pro-
cesy oddychania tkankowego, modyfikują reakcje enzy-
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T a b e l a  4. Charakterystyka rozkładu pomiaru gęstości optycznej 
kości (piksele) bez zmian w obrazie RTG okolicy okołowierzchołkowej 

zęba osób przed i po zastosowaniu magnetostymulacji (grupa II)

T a b l e  4. The characteristic of the distribution of the survey of 
the optical density bone (pixels) without changes in RTG of the 

periapical area of teeth before and after the magnetic field of low 
induction (group II)

Parametry 
Parameters

Przed leczeniem 
Before the 
treatment

Po leczeniu 
After the 
treatment

Różnica 
The difference

n 10 10 10
W 
p

0,939
      > 0,52

0,973
      > 0,90

0,912
      > 0,28

min.–max
Q1– Q3 
me
x  ± SD

   85–184
 115–153

151,5
138,6 ± 31,5

101–183
126–151

136
138,2 ± 22,4

-23–19
-16–12

0,5
0,4 ± 15,5

n – liczebność grupy / number of members of the group; W – test Shapiro–
–Wilka / Shapiro–Wilk test; p – poziom istotności / level of significance; 
min.–max – zakres zmienności / variation range; Q1 – kwartyl pierwszy / 
first quartile; Q3 – kwartyl trzeci / third quartil; me – mediana / median; x  
– średnia arytmetyczna / arithmetic average; SD – dchylenie standardowe 
/ standard deviation
p > 0,93 test t-Studenta dla prób zależnych / T-Student test for dependant 
trials
p = 1,00 test kolejności par Wilcoxona / Wilcoxon matched pair test
p = 1,00 test znaków / sign test

Ryc. 5. Średnie wartości trzech pomiarów gęstości optycznej kości 
z widoczną osteolizą okolicy okołowierzchołkowej zęba przed i po 

zastosowaniu magnetostymulacji (grupa II, n = 10)

Fig. 5. Average values of three surveys of the optical density of the bone 
in the area of visible osteolysis of the periaapical area of tooth, for every 

patient, before and after magnetic fields of low induction (group II, n = 10)

Ryc. 6. Średnie wartości trzech pomiarów gęstości optycznej kości 
(piksele) bez zmian w  okolic okolicy okołowierzchołkowej zęba przed 

i po zastosowaniu magnetostymulacji (grupa II, n = 10)

Fig. 6. Average values of three surveys of the optical density of the bone 
(pixels) in the area ofvisible changes of the periaapical area of tooth, for every 

patient, before and aftermagnetic fields of low induction (group II, n = 10)

Ryc. 7. Zdjęcie RTG zęba 47: a) stan początkowy; b) stan po 
20 zabiegach magnetostymulacji

Ryc. 7a) Zdjęcie RTG zęba 47 wykonane techniką Cieszyńskiego po leczeniu 
endodontycznym wykonanym 2 lata wcześniej. Ząb leczony na życzenie 
pacjenta. Widoczna rozległa rozlana osteoliza przy korzeniu bliższym. 
Przy korzeniu dalszym nieznaczne rozrzedzenie struktury kostnej, również 
rozlane. Kanały zęba 47 wypełnione do połowy ich długości materiałem 
uszczelniającym. W bifurkacji widoczna osteoliza i resorpcja korzenia 
dalszego od strony bifurkacji. Ząb 47 przechylony jest w kierunku zęba 

45. Brak zęba 46
Ryc. 7b) Zdjęcie RTG zęba 47 wykonane po 20 zabiegach magnetostymulacji. 
Kanał dalszy wypełniony gutaperką z materiałem uszczelniającym Diaket. 
Widać boczną resorpcję korzenia dalszego od strony bifurkacji. Kanał bliższy 
wypełniony nadal częściowo wskutek widocznej obliteracji kanału. Widoczne 

wyraźne zagęszczenie struktury kostnej przy obu korzeniach

Fig. 7. RTG of the tooth 47: a) initial state; b) state after 20  
magnetostimulation sessions

Fig. 7a) RTG of the tooth 47 done with the use of Cieszyński’s technique 
after the endodontics done 2 years earlier. The tooth was treated at patient’s 
request. There is a visible diffused osteolisis near the proximal root. Near 
the distal root there is a minor osteoporosis, also diffused. Roots of the 
tooth 47 are half-filled with the sealer. In the bifurcation there is a visible 
osteolisis and a resorption or the distal root. The tooth 47 is leaning towards 

tooth 45. There is no tooth 46
Fig. 7b) RTG of the tooth 47 done after 20 magnetostimulation sessions. The 
distal root if filled with gutta-percha with sealer Diaket – the side resorption 
of distal root from the bifurcation’s side. The proximal root is still partially 
filled as a result of obliteration. There is a visible condensation of the bone 

structure by the both roots

matyczne oraz aktywują syntezę kolagenu i angiogenezę. 
Podkreśla się wpływ tych pól na syntezę białek, syntezę 
DNA, przyspieszenie cyklu mitotycznego czy też procesy 
proliferacji komórkowej. Zaobserwowano znaczące działanie 
regeneracyjne i osteogenetyczne, przyspieszające gojenie 
złamanych kości [4, 5].

Wdrożenie terapii zmiennymi polami magnetycznymi 
do medycyny fizykalnej zostało poprzedzone licznymi bada-
niami doświadczalnymi i przedklinicznymi. Doświadczenia 
laboratoryjne obejmowały wszystkie poziomy oddziaływań 
pól magnetycznych na struktury organizmów żywych, tj. od 
badań submolekularnych, badań na hodowlach tkankowych 
do badań eksperymentalnych na zwierzętach doświadczal-
nych [6, 7].

Badając efekty biologiczne zmiennych pól magnetycz-
nych na ludzkich fibroblastach, udowodniono znaczący 
wpływ tych pól na procesy replikacji i transkrypcji kwa-
sów nukleinowych, a tym samym na procesy syntezy białek 
i proliferacji komórkowej. Udowodniono przyspieszenie 
procesu syntezy DNA [8].

W licznych badaniach na zwierzętach poddanych ekspo-
zycji zmiennych pól magnetycznych zaobserwowano nasilenie 
procesu kościotworzenia oraz przyspieszenia gojenia złamań 
przebiegających prawidłowo oraz powikłanych. Wykonano 
doświadczenia wpływu pulsującego pola magnetycznego 

a) b)
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Ryc. 8. Zdjęcie RTG zęba 46 pacjenta z grupy IIIA: a) przed 
leczeniem; b) po leczeniu endodontycznym połączonym z zabiegami 

magnetostymulacji
Ryc. 8a) Zdjęcie RTG zęba 46 przed leczeniem endodontycznym. Korona zęba 
wypełniona, widoczne dwa pinsy okołomiazgowe. Rozrzedzenie struktury 
kostnej dookoła wierzchołków korzenia bliższego i dalszego. Osteoliza 
sięgająca do bifurkacji od strony korzenia dalszego. Widoczna resorpcja 

wierzchołka korzenia bliższego
Ryc. 8b) Zdjęcie RTG zęba 46 wykonane po 30 zabiegach magnetostymulacji. 
Widoczne zagęszczenie struktury kostnej okolicy obu wierzchołków korzeni 
oraz bifurkacji. Kanały korzeniowe wypełnione gutaperką z uszczelniaczem 

AH Plus. Zahamowany proces resorpcji przy korzeniu bliższym

Fig. 8. RTG of tooth 46: a) before treatment; b) after endodontics 
supported by magneto-stimulation

Fig. 8a) RTG of the tooth before the endodontics. The crown of the tooth 
is filled. There are two visible parapulpar pins. There is an osteoporosis 
around the apexes of proximal and distal roots. Osteolisis is reaching the 
bifurcation from the distal root side. There is a visible resorption of the 

proximal root’s apex
Fig. 8b) RTG of the tooth 46 done after 30 magneto-stimulation. There is 
a visible condensation of the bone structure in the area of both roots’ apexes 
and bifurcation. The roots are filled with gutta-percha with AH Plus sealer. 

The resorption process of the proximal root is stopped

na kościotworzenie, w procesie rozwoju kości piszczelowej 
zarodka kurczęcia. Zaobserwowano, że pulsujące pole ma-
gnetyczne wzmaga kumulację wapnia, a więc wpływa na 
mineralizację kości we wczesnym okresie osteogenezy. Pole 
nie wywiera jednak wpływu na organizację histologiczną 
kości piszczelowej w tym czasie ani później [9].

Zaobserwowano również dobre efekty terapeutyczne 
zmiennego pola magnetycznego o indukcji 10 mT i częstotli-
wości 20 Hz u psów doświadczalnych poddanych osteotomii 
kości długich. Stwierdzono przyspieszenie przebudowy 
tkanki kostnej gruboziarnistej w tkankę kostną blaszko-
watą, a także szybszy powrót kończyny psa do sprawności 
ruchowej [4].

Przypuszczenie, że pulsujące pole elektromagnetyczne 
wpływa na niektóre procesy biologiczne, między innymi na 
początkowe etapy rozwoju kostnego, znajduje potwierdze-
nie w badaniach przeprowadzonych na sklepieniu czaszki 
zarodków kurczęcia, a także w innych badaniach, gdzie 
wykorzystano szczurze osteoblasty pobrane ze sklepienia 
czaszki. W przypadkach tych stwierdzono podwyższenie 
poziomu białek morfogenetycznych kości [7, 10].

Korzystne efekty oddziaływania zmiennych pól ma-
gnetycznych na organizmy żywe znalazły zastosowanie 
w leczeniu wielu jednostek chorobowych, takich jak: cho-
roby narządu ruchu, w tym opóźniony zrost kostny, stawy 
rzekome, osteoporoza, choroba zwyrodnieniowa stawów, 
stany zapalne stawów. Uzyskano zmniejszenie natężenia 
bólu, zmniejszenie obrzęku okołostawowego, zwiększenie 
ruchomości w badanych stawach oraz poprawę ogólnego 
samopoczucia i sprawności pacjentów [8].

Ryc. 9. Zdjęcie RTG zębów 31 i 32 u pacjenta leczonego bez zabiegów 
magnetostymulacji: a) przed leczeniem; b) po pół roku leczenia;  

c) po roku leczenia
Ryc. 9a) Zdjęcie RTG zębów 31 i 32, przed leczeniem endodontycznym. 
Zmiana o wymiarach 16×18 mm. W świetle kanału zęba 32 widać złamane 
narzędzie. Znaczna zmiana osteolityczna w okolicy wierzchołka zęba 
32 o regularnych ostrych zarysach. Zmiana ta otoczona jest rąbkiem 

sklerotycznym
Ryc. 9b) Zdjęcie RTG zębów 31 i 32 po pół roku leczenia bez zastosowania 
magnetostymulacji. Nastąpiła zmiana konfiguracji osteolizy. Zginął rąbek 
sklerotyczny dookoła zmiany osteolitycznej, nastąpiło niewielkie zmniejszenie 
rozległości tej zmiany. Rozrzedzenie struktury kostnej o niewielkim zasięgu 
pojawiło się w okolicy zęba 31. Wewnątrz rozrzedzenia struktury kostnej 

widać delikatne beleczkowanie
Ryc. 9c) Zdjęcie RTG zębów 31 i 32 po roku gojenia zmiany osteolitycznej 
bez zabiegów magnetostymulacji. Widoczny powiększony obszar osteolizy 
zarówno przy zębie 31, jak i przy zębie 32. Utkanie beleczkowe wewnątrz 

zmiany widoczne

Fig. 9. RTG of teeth 31 and 32 of the patient who was not treated 
withmagnetostimulation: a) before treatment; b) after half-year 

treatment; c) after a year of treatment
Fig. 9a) RTG of teeth 31 and 32 before endodontics. The lesion’s size is 
16×18 mm. In the lumen of the root canal of tooth 32 there is a broken tool. 
There is a considerable osteolisis in the apex of the tooth 32 of regular and 

sharp outline. The lesion is surrounded with a sclerotic limb
Fig. 9b) RTG of teeth 31 and 32 after half-year treatment without using 
a magneto-stimulation. There has been a lesion in the configuration of the 
osteolisis. The sclerotic limb around the osteolitic lesion has disappeared. 
There was a small reduction of the size of the lesion. A small-range 
osteoporosis has appeared in the area of tooth 31. Inside the osteoporosis 

there is a subtle trabeculation 
Fig. 9c) RTG of teeth 31 and 32 after a year of healing the osteolisis without 
the magneto-stimulation sessions. One can see an enlarged area of the 
osteolisis both in the teeth 31 and 32. A trabecular structure is visible inside 

the lesion

Obserwacje nad skutecznością zastosowania wolno-
zmiennych pól magnetycznych w medycynie nasunęło myśl 
użycia ich również w zabiegach fizykalnych w stomato-
logii. Pierwsze próby podjęto w Zakładzie Propedeutyki 
i Fizykodiagnostyki Stomatologicznej Pomorskiej Akademii 
Medycznej w 2001 r. [11, 12].

Przewlekłe zapalenia tkanek okołowierzchołkowych 
zęba są trudnym do leczenia problemem. Śródkostna lo-
kalizacja przewlekłych zmian okołowierzchołkowych i ich 
struktura nie zawsze prowadzi do całkowitego wyleczenia, 
czyli do regeneracji kości. Jedynie w przypadku zaostrze-
nia przewlekłego stanu zapalnego można złagodzić objawy 
antybiotykoterapią, osłabiając równocześnie reakcję im-

a) b) a) b)

c)
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munologiczną organizmu, a więc pogorszyć niekorzystne 
oddziaływanie tego ogniska na organizm [13, 14].

Po raz pierwszy podjęto próbę zastosowania wolno-
zmiennych pól magnetycznych w 1999 r., jako metody 
wspomagającej leczenie zmian okołowierzchołkowych zęba, 
spodziewając się znacznego przyspieszenia regeneracji tkanki 
kostnej. W wynikach dotyczących grupy I uzyskano wzrost 
gęstości optycznej kości po średnio trzydziestu zabiegach 
magnetostymulacji, zarówno w obrębie osteolizy, jak i ko-
ści zdrowej okolicy okołowierzchołkowej zęba. Uznano to 
za efekt zadowalający. Nastąpiła prawdopodobnie poprawa 
dotlenienia tkankowego i krążenia obwodowego, a także 
zwiększenie przepływu jonów wapnia i zwiększenie proce-
sów fosforylacji. Nasiliło to procesy tworzenia tkanki kostnej, 
poprawy jej metabolizmu oraz zmianę jej gęstości. W grupie 
II największy przyrost wartości obserwowano w obszarach 
o najniższych wartościach gęstości optycznej kości, od 0 do 
8 pikseli. Nasuwa się przypuszczenie, że przeszkoda utrud-
niająca regenerację kości pochodzi z kanału korzeniowego. 
Zastosowany wcześniej uszczelniacz może mieć wpływ na 
uzyskany wynik. Program radiografii cyfrowej Digora 2.1 
okazał się metodą skuteczną, obiektywną i czułą. Jego użycie 
pozwoliło oceniać strukturę kostną metodą ilościową. Sys-
tem radiografii cyfrowej umożliwia zarejestrowanie zmian 
„nieuchwytnych” dla oka [15]. W grupie kontrolnej regene-
racja kości była dwukrotnie, a nawet trzykrotnie wolniejsza. 
W dwóch przypadkach nie uzyskano wyleczenia.

Wnioski

1. Słabe, wolnozmienne pola magnetyczne o niskich 
wartościach indukcji wspomagają leczenie przewlekłych 
zapaleń tkanek okołowierzchołkowych zęba, przyspieszając 
zdecydowanie czas regeneracji kości.

2. Magnetostymulacja okolicy okołowierzchołkowej zęba 
urządzeniem Viofor JPS System Classic Med. powoduje 
zmianę struktury kości. Stwierdzono wysoce statystycz-
nie znamienne zagęszczenie beleczek kostnych, zarówno 
w obrębie osteolizy okolicy okołowierzchołkowej zęba, jak 
i w obrębie kości zdrowej, u pacjentów leczonych pierw-
szorazowo.

3. Stwierdzono skuteczność zastosowanego programu 
M1P3 za pomocą systemu Viofor JPS w leczeniu przewle-
kłych zapaleń tkanek okołowierzchołkowych zęba, uzyskując 
regenerację struktury kostnej średnio po 30 zabiegach.

4. Zastosowane aplikatory miejscowe – eliptyczny oraz 
punktowy, okazały się w pełni przydatne do tych zabiegów.

5. U żadnego pacjenta nie stwierdzono powikłań w trak-
cie, jak i po leczeniu magnetostymulacją.
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Komentarz

Autorka podjęła się pionierskiego trudu terapii fizykalnej 
zmienionych zapalnie tkanek przyzębia wierzchołkowego 
z doskonałym, jak udokumentowała, skutkiem. Na podstawie 
tej pracy uzyskała stopień naukowy doktora nauk medycznych 
w Zakładzie Propedeutyki i Fizykodiagnostyki Stomatologicz-
nej PAM. Chociaż w tej nazwie powinna się zmieścić również 
Fizykoterapia, o czym świadczy cytowana praca. Wyniki pracy 
są bardzo zachęcające dla osób chcących zachować własne 
uzębienie. Leczenie endodontyczne wraz z wieloma zabiegami 
magnetostymulacji zapewne jest tańsze od implantologicznych 
i protetycznych zabiegów odtwórczych. 

Zapewne wielu stomatologów zainteresuje system 
Viofor JPS – i tu wskazane jest rozwinięcie skrótu dla za-
interesowanych. Do kontroli skuteczności postępowania 
stosowała Autorka system Digora 2.1. Przy takim wyposa-
żeniu, potrzebnym do realizacji opisanej metodyki i liczbie 
koniecznych wizyt, dobrze byłoby podać koszty związane 
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z całkowitym leczeniem pojedynczego zęba, bo wiadomo, 
że NFZ tych zabiegów nie refunduje.

Każdy czytelnik niezagłębiony w problem powinien 
rozumieć co chce Autorka przekazać w tej pracy. Mam na 
uwadze w tym miejscu podział na grupy badane. Grupa 
I i II są opisane zrozumiale w rozdziale Materiał i metody. 
Grupę III odniosła do liczby zębów dzieląc ją na podgrupy 
A i B, a nie osób jak uczyniła to z grupą I i II. Pracę trzeba 
doczytać starannie do końca by zrozumieć sens podziału 
grupy III. Grupa IIIA, prezentowana na rycinie 8, przed-
stawia trzonowiec dolny po pierwotnym leczeniu endodon-
tycznym i po zabiegu magnetostymulacji z doskonałym 
efektem terapeutycznym. W przeciwieństwie do tego efektu, 
jako kontrolę pokazano zęby sieczne żuchwy ze znacznym 
zanikiem brzeżnego przyzębia kostnego; ząb 31 leczony 
pierwotnie i 32 po powtórnym leczeniu endodontycznym, 
ale obydwa bez magnetostymulacji.

Zmiany przyzębia wierzchołkowego 31 (ząb kontrol-
ny) powstały w trakcie leczenia, co można wnioskować na 
podstawie zdjęcia RTG po wypełnieniu kanału. Rodzi się 
więc wątpliwość: czy zęby kontrolne nie powinny być z tej 
samej grupy funkcjonalnej co badane? Czy czytelnik nie 
powinien uzyskać w tym miejscu informacji o kontaktach 
przedwczesnych tej grupy zębów z antagonistami, gdyż posze-
rzenie szpary ozębnej jako objaw przeciążenia oraz choroby 
przyzębia wszystkich kontrolnych zębów siecznych jest na 
zdjęciach widoczny? Dlaczego zmiana wokół wierzchołka 
zęba 31 powiększyła się po roku od zakończonego leczenia? 
Czy nie jest on przeciążony z powodu nadzgryzu, co można 
podejrzewać obserwując przyzębie zębów sąsiadujących?

Na koniec trudno się oprzeć wrażeniu, że różnymi dro-
gami można dojść do doskonałych efektów uzyskanych przez 
Autorkę tej pracy. Taki wynik uzyskała bowiem Matylda 
Trusewicz w pracy doktorskiej pt. „Skuteczność wybranych 
metod leczenia przewlekłych zapaleń tkanek okołowierz-
chołokowych”. Podobny efekt uzyskała także dr n. med. 
Janina Czuryszkiewicz-Cyrana w periodontologicznej pracy 
doktorskiej pt. „Porównanie skuteczności regeneracji tkanek 
przyzębia po zastosowaniu autogennej kości”. Wszystkie 
wymienione prace miały jedną cechę wspólną: doskonałe 
opracowanie kanałów zębowych.

prof. dr hab. n. med. Maria Syryńska

*
Dziękuję bardzo za przesłany komentarz przez Panią 

Profesor Marię Syryńską do mojej pracy doktorskiej  pt. 
„Zastosowanie magnetostymulacji w leczeniu przewlekłych 
zapaleń tkanek okołowierzchołkowych zęba widocznych 
w obrazie rentgenowskim”. Dziękuję za docenienie zna-
czenia fizykoterapii, w tym przypadku magnetostymulacji, 
jako terapii wspomagającej leczenie zapalnie zmienionych 
tkanek okołowierzchołkowych zęba. Jest to bowiem metoda 
tania, bezbolesna, nieinwazyjna, znacznie przyspieszają-
ca regenerację tkanek. Leczenie implantologiczne czy też 
protetyczne postępowanie odtwórcze po uprzednim chirur-
gicznym jest o wiele droższe i bardziej stresogenne. 

Zgodnie z sugestią Pani Profesor przesyłam kilka in-
formacji o zastosowanym w tej pracy systemie. System 
Viofor JPS składa się ze sterownika JPS wraz z pilotem 
oraz zestawu aplikatorów klinicznych, a także rozdziela-
cza, wskaźnika pola magnetycznego i pokrowca transpor-
towego. Do celów stomatologicznych używa się aplikatura 
eliptycznego oraz aplikatura punktowego „Z”. Akronim 
JPS oznacza, że w urządzeniu tym wykorzystuje się me-
todę magnetostymulacji opracowaną przez prof. dr. hab. 
Feliksa Jaroszyka, prof. dr. hab. Janusza Paluszka oraz 
prof. dr. hab. Aleksandra Sieronia. Terapia prowadzona za 
pomocą tego urządzenia nosi nazwę vioforoterapii. Odpo-
wiednio dobrane sygnały elektryczne oraz ich kombinacje 
zostają zamieniane w cewkach aplikacyjnych na sygnały 
magnetyczne. Podczas oddziaływania wolnozmiennych 
pól magnetycznych z materią żywą indukowane są efekty 
bioelektryczne, biochemiczne, a także bioenergetyczne, 
sprzyjające regeneracji tkanek organizmu.

Zastosowany przeze mnie system Digora 2.1 do oceny 
przebiegu procesu gojenia tkanek okołowierzchołkowych 
zęba nie jest rzeczywiście tani, lecz pacjenci z grup badaw-
czych zostali zwolnieni z ponoszenia opłat. Pacjenci mogą 
być również monitorowani za pomocą standardowych zdjęć 
RTG. Koszty zabiegów fizykoterapeutycznych, uzupełnia-
jących leczenie endodontyczne, są stosunkowo niskie – 5 zł 
za jeden zabieg (Zakład Propedeutyki i Fizykodiagnostyki 
PAM). Pacjenci, którzy uczestniczyli w programie badaw-
czym, mieli zastosowane aplikacje bezpłatnie. Na dzień 
dzisiejszy NFZ takich zabiegów nie refunduje, jednak jest 
nadzieja, że ta rehabilitacyjna terapia doczeka się w Polsce 
uznania, gdyż są o to starania.

Dziękuję za uwagi dotyczące podziału na grupy. U każdej 
osoby jednostką badawczą był oczywiście ząb. Chciałam pod-
kreślić, że w tym skrótowym przedstawieniu pracy doktorskiej 
wybrałam przypadki najlepiej uwidaczniające problem lecze-
nia zmian okołowierzchołkowych dla każdej grupy. Każdy 
przypadek jest niepowtarzalny i trudno porównać tu jeden 
do drugiego. Uważam także, że pierwsze zdjęcia z grupy II 
też można uznać za kontrolne, gdyż punktem wyjściowym 
w tej grupie był stan końcowy leczenia endodontycznego 
bez zastosowania zabiegów magnetostymulacji, zakończony 
niepowodzeniem. Dysponuję obszerną bazą zdjęć RTG do-
tyczącą rejestrowania przebiegu leczenia zmian okołowierz-
chołkowych zęba w poszczególnych przypadkach.

Ze względu na rozbudowany temat pracy doktorskiej, 
obejmujący zarówno fizykoterapię (tu magnetostymulację), 
stomatologię zachowawczą wraz z endodoncją oraz radiologię 
wraz z radiografią cyfrową, nie poruszałam tematu warun-
ków zgryzowych panujących w jamie ustnej.  Przygotowanie 
higienizacyjne, zachowawcze, chirurgiczne, ortodontyczne 
czy protetyczną jest dzisiaj normą, a fizykoterapia we współ-
czesnym gabinecie lekarskim jest niezbędnym uzupełnieniem 
przeprowadzonego kompleksowego leczenia pacjenta.

Bardzo ważne jest również dla mnie leczenie parafunk-
cji i korekta zgryzu. Prawdą jest, że tzw. węzły urazowe 
przyczyniają się do niepowadzeń w leczeniu chirurgicznym, 
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periodontologicznym, jak również endodontycznym. Nieste-
ty, nie zawsze, szczególnie u dorosłego pacjenta, możemy 
uzyskać optymalne warunki zgryzowe, chociażby z powodu 
braku dobrego rokowania takiego leczenia, wysokich kosz-
tów leczenia, noszenia  uzupełnień protetycznych,  braku 
zgody na leczenie ortodontyczne czy korektę zgryzu.

W przedstawionej przeze mnie pracy zęby wybrane 
do leczenia endodontycznego były w większości przypad-
ków przeznaczone do usunięcia wskutek rozległych zmian 
w przyzębiu wierzchołkowym i brzeżnym, wskutek roz-
chwiania i przeciążenia. Dlatego niektóre zęby przedsta-
wione w grupie kontrolnej również nie miały prawidłowych 
warunków zgryzowych. 

Poszukiwałam metody taniej, prostej w zastosowaniu 
i skutecznie wspierającej leczenie przewlekłych zapaleń tka-
nek okołowierzchołkowych zęba. Sześcioletnie doświadcze-
nie Pani prof. dr hab. Krystyny Opalko wykazuje skuteczność 
zabiegów magnetostymulacji w 96% przypadków, również 
w niekorzystnych warunkach, także zgryzowych.

Gratuluję dobrych wyników leczenia osiągniętych 
przez  dr n. med. Matyldę Trusewicz oraz dr n. med. Jani-
nę Czuryszkiewicz-Cyrana, które stosowały inne metody 
terapeutyczne w leczeniu destrukcji przyzębia. Ze względu 
jednak na inne założenia tych prac doktorskich od mojej nie 
mogę dokonać analizy porównawczej. Bardzo obiecujące 
są wyniki badań nad ozonoterapią, magnetoledoterapią, 
magnetolaseroterapią, a także nad zastosowaniem materia-
łów autogennych czy modyfikowanych genetycznie. Wy-
nika stąd przypuszczenie, że do celu można dojść różnymi 
drogami. Wybierając metodę leczenia zawsze trzeba się 
kierować dobrem pacjenta, jego stanem ogólnym, ewentual-
nymi przeciwwskazaniami do danej terapii, możliwościami 
psychicznymi i finansowymi danego pacjenta.

Mam nadzieję, że mało rozpowszechniona w polskich 
gabinetach stomatologicznych fizykoterapia znajdzie szersze 
zastosowanie i będzie łączona z innymi technikami tera-
peutycznymi.

Anna Dojs
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Summary

Purpose: 1. The assessment in haemostasis system, fi-
brinogen, tissue plasminogen activator (t-PA) and its inhibi-
tor type-1, von Willebrand factor and β-thromboglobulin 
(β-TG) levels and the changes in renin–angiotensin system 
(RAS), by determined angiotensin converting enzyme I 
(ACE) activity, in patients with essential hypertension (in 
relation to left ventricular hypertrophy) in comparison with 
normotension subjects. 2. The analysis of changes in hae-
mostasis and RAS during treatment with perindopril in 
relation to left ventricular hypertrophy (group LVH+ and 
LVH-). 3. The assessment of haemostasis parameters levels 
and ACE activity in effect of treatment with perindopril in 
relation to ACE gene I/D polymorphism.

Material and methods: The study involved 78 male 
divided on two groups: cases and controls. The cases con-
tained 44 male outpatients (25–38 years old) with untreated 
essential hypertension without clinical feature of coronary 
heart disease and 34 age- and gender- matched healthy 
controls.

Conclusion: 1. Untreated essential hypertension 
predisposes to the procoagulant state characterised by 
increased Fb level and suppressed of fibrinolysis. These 

changes not depend on ACE gene I/D polymorphism. The 
left ventricular hypertrophy not intensificates the proco-
agulant state. 2. The treatment with perindopril decreases 
blood pressure effectively independent of ACE gene I/D 
genotype and left ventricular hypertrophy. Perindopril 
impairs RAS activity, most in patients with ACE gene II 
genotype. The treatment with perindopril is only partially 
effective in alleviating the procoagulant state, by reducing 
fibrinogen level in II homozygotes due to its more potent 
inhibitory action on the RAS in this group. The treat-
ment makes fibrinolysis better mainly to high t-PA levels, 
independently of ACE gene I/D polymorphism. 3. Left 
ventricular hypertrophy not differentiates the response 
on treatment in relation to haemostasis parameters and 
RAS, however there was a slight decrease in ACE activ-
ity in patients with left ventricular hypertrophy. 4. The 
changes in haemostasis system and ACE acti vity, ob-
served during treatment, suggest the appearance of posi-
tive relation between haemostasis and RAS. Probably the 
antithrombotic act of perindopril is more pronounced in 
II genotype group.

K e y  w o r d s: gene polymorphism – haemostasis – essential 
hypertension.

* Zwięzła wersja rozprawy doktorskiej przyjętej przez Radę Wydziału Lekarskiego Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Promotor: prof. 
dr hab. n. med. Maria Jastrzębska. Oryginalny maszynopis obejmuje: 67 stron, 13 rycin, 10 tabel, 118 pozycji piśmiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Medicine, Pomeranian Medical University in Szczecin. Promotor: Prof. 
Maria Jastrzębska M.D. D.M.Sc. Habil. Original typescript comprises: 67 pages, 13 figures, 10 tables, 118 references.
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Streszczenie

Wstęp: Celem pracy była: 1. Ocena zmian w układzie 
hemostazy, poprzez oznaczenie stężenia fibrynogenu (Fb), 
stężenia tkankowego aktywatora plazminogenu (t-PA) i jego 
inhibitora typu 1 (PAI-1), poziomu czynnika von Willebran-
da (vWF) i stężenia β-tromboglobuliny (β-TG) oraz zmian 
w systemie renina–angiotensyna (RAS) poprzez oznaczenie 
aktywności enzymu konwertującego angiotensynę I (ACE) 
u osób z samoistnym nadciśnieniem tętniczym (HT) (gru-
pa badana, w zależności od przerostu lewej komory serca) 
w porównaniu z osobami z prawidłowym ciśnieniem tętni-
czym krwi (grupa kontrolna). 2. Analiza zmian w układzie 
hemostazy i RAS w przebiegu leczenia perindoprilem, w za-
leżności od przerostu lewej komory serca – LVH (podgrupy 
LVH+ oraz LVH-). 3. Ocena zachowania się parametrów 
hemostazy oraz aktywności ACE pod wpływem leczenia 
perindoprilem, w zależności od polimorfizmu insercyjno-
-delecyjnego (I/D) genu ACE. 

Materiał i metody: Badaniami objęto 78 mężczyzn, 
których poddano badaniom klinicznym (monitorowanie 
ciśnienia krwi, badanie ultrasonograficzne serca) i labora-
toryjnym. Grupę badaną stanowiło 44 mężczyzn w wieku 
25–38 lat, z nieleczonym do chwili rozpoznania samoistnym 
nadciśnieniem tętniczym krwi, bez cech klinicznych choroby 
wieńcowej serca. Grupę kontrolną stanowiło 34 zdrowych 
mężczyzn w wieku 22–33 lat, z prawidłowym ciśnieniem 
tętniczym krwi. Materiał do badań parametrów hemostazy 
i aktywności ACE oraz do badań genetycznych stanowiła 
krew żylna pobierana na odpowiedni antykoagulant. Ge-
nomowy DNA izolowano z limfocytów krwi obwodowej 
metodą nieenzymatyczną – nieorganiczną. W celu uwidocz-
nienia polimorficznego regionu genu ACE wykorzystano 
łańcuchową reakcję polimerazową (PCR). Dodatkowo wy-
konano pomocnicze badania lipidowe oraz biochemiczne 
dla oceny stanu zdrowia badanych. Analizowano wyniki 
badań w grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym przed 
wdrożeniem leczenia perindoprilem. 

Wyniki: Stwierdzono, iż aktywność ACE w całej grupie 
badanej, rozpatrywana niezależnie od LVH, nie różniła się 
istotnie statystycznie od aktywności ACE grupy kontrolnej. 
Rozważając aktywność ACE w zależności od LVH, zwróco-
no uwagę na nieznaczny (na granicy istotności statystycznej) 
wzrost aktywności ACE wyłącznie w podgrupie z LVH. 
Stwierdzono wzrost stężenia Fb oraz t-PA i PAI-1 u chorych 
z HT niezależnie od LVH. Podgrupy LVH- i LVH+ nie różni-
ły się znamiennie pod względem ww. parametrów. W grupie 
badanej otrzymano dodatnią korelację pomiędzy stężeniem 
Fb a ciśnieniem skurczowym (SBP) oraz wiekiem, a także 
korelacje pomiędzy t-PA i wieloma składowymi zespołu 
metabolicznego. Stwierdzono, iż stężenie β-TG wykazuje 
w grupie badanej dodatnią korelację z aktywnością ACE. 
Powyższe korelacje nie występowały w grupie kontrolnej. 
Następny etap stanowiła analiza wyników badań w grupie 
chorych z HT po leczeniu perindoprilem, w zależności od 
przerostu lewej komory serca. Stwierdzono istotny staty-

stycznie spadek aktywności ACE oraz ciśnienia skurczowe-
go/rozkurczowego (SBP/DBP) po miesiącu leczenia, który 
utrzymywał się po 6 miesiącach; wartości ww. parame-
trów były porównywalne z grupą kontrolną. Rozważając 
wpływ leczenia na aktywność ACE i ciśnienie tętnicze 
krwi w zależności od LVH, wykazano bardziej nasilony 
spadek aktywności ACE i szybszą normalizację wartości 
DBP w podgrupie LVH- w porównaniu z podgrupą LVH+. 
Po 6 miesiącach leczenia zanotowano wyraźną normalizację 
stężenia Fb do poziomu grupy kontrolnej, co nie zależało 
od LVH. Wykazano istotny statystycznie wzrost poziomu 
antygenowego t-PA po 6 miesiącach leczenia niezależnie    
od LVH oraz istotny statystycznie wzrost stężenia β-TG 
(zwłaszcza po 6 miesiącach) do poziomu grupy kontrolnej, 
bardziej wyrażony w podgrupie LVH+. Rozpatrując wpływ 
polimorfizmu I/D genu ACE na efekty leczenia w grupie 
chorych z HT, stwierdzono wyższą aktywność ACE u no-
sicieli D-alleli w porównaniu z genotypem II. Analizując 
wyniki leczenia niezależnie od polimorfizmu I/D genu ACE, 
wykazano istotne obniżenie aktywności ACE i SBP/DBP po 
miesiącu leczenia oraz istotny statystycznie wzrost stężenia 
t-PA i β-TG po 6 miesiącach leczenia. Nie wykryto wpływu 
polimorfizmu I/D genu ACE na efekty leczenia wyrażone 
aktywnością ACE, SBP/DBP, t-PA oraz β-TG. Zanotowano 
ujemną korelację pomiędzy poziomem t-PA a aktywnością 
ACE u nosicieli alleli insercyjnych, silniejszą w grupie geno-
typowej II niż w grupie ID. Rozpatrując wpływ polimorfizmu 
I/D genu ACE na efekty leczenia, wyrażone stężeniem Fb, 
stwierdzono najbardziej zaznaczający się spadek stężenia 
Fb w podgrupie genotypowej II. Analizując wpływ poli-
morfizmu I/D genu ACE i leczenia na pozostałe parametry 
hemostazy, nie wykryto wpływu polimorfizmu na efekty 
leczenia wyrażone stężeniem PAI-1 oraz vWF. 

Wnioski: 1. Nieleczone nadciśnienie tętnicze usposabia 
chorych do stanu prozakrzepowego, który charakteryzuje 
się wzrostem stężenia fibrynogenu oraz upośledzeniem fi-
brynolizy. Powyższe zmiany nie zależą od polimorfizmu 
I/D genu ACE. Przerost lewej komory serca nie nasila stanu 
prozakrzepowego. 2. Leczenie perindoprilem skutecznie 
obniża ciśnienie tętnicze krwi, niezależnie od rodzaju ge-
notypu I/D genu ACE i przerostu lewej komory serca. Na-
tomiast jego działanie, skierowane na hamowanie systemu 
renina–angiotensyna, jest najbardziej wyrażone w grupie 
genotypowej II genu ACE. Leczenie perindoprilem tylko 
częściowo koryguje stan prozakrzepowy. Sprowadza się 
to do redukcji stężenia fibrynogenu, głównie w grupie ge-
notypowej II genu ACE, co może mieć związek z silniej-
szym hamowaniem systemu renina–angiotensyna w tej 
grupie chorych. Ponadto leczenie to ulepsza fibrynolizę, 
głównie poprzez wzrost stężenia tkankowego aktywatora 
plazminogenu, niezależnie od polimorfizmu I/D genu ACE. 
3. Przerost lewej komory serca nie różnicuje odpowiedzi 
na leczenie w zakresie badanych parametrów hemostazy, 
natomiast w odniesieniu do układu renina–angiotensyna 
chorzy z przerostem lewej komory serca odpowiadają słabiej 
zaznaczonym spadkiem aktywności ACE. 4. Obserwowane 
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w przebiegu leczenia perindoprilem zmiany w układzie 
hemostazy i aktywności ACE sugerują pojawienie się ko-
rzystnej, z punktu widzenia chorób układu krążenia, relacji 
pomiędzy układem hemostazy a systemem renina–angio-
tensyna. Można sądzić, iż przeciwzakrzepowe działanie 
perindoprilu jest najbardziej wyrażone u homozygotycznych 
nosicieli alleli insercyjnych genu ACE.

H a s ł a: polimorfizm genetyczny – hemostaza – nadci-
śnienie tętnicze.

Wstęp

Układ hemostatyczny jest złożonym zespołem me-
chanizmów, który, oprócz utrzymywania płynności krwi       
w warunkach fizjologicznych, powoduje zatrzymanie krwa-
wienia po uszkodzeniu naczynia krwionośnego w wyniku 
procesu chorobowego lub zmian mechanicznych. Zachwianie 
dynamicznej równowagi pomiędzy procesami krzepnięcia 
i fibrynolizy, głównymi składowymi układu hemostazy, 
a ścianą naczynia sprzyja powstawaniu stanu prozakrze-
powego i progresji  miażdżycy. 

Uznanymi hemostatycznymi markerami progresji miaż-
dżycy i chorób sercowo-naczyniowych (CVD) są: fibry-
nogen (Fb), czynnik von Willebranda (vWF), tkankowy 
aktywator plazminogenu (t-PA) oraz jego inhibitor typu 1 
(PAI-1) [1, 2]. Współczesna teoria patogenezy miażdżycy 
zakłada, że zmiany aterogenne powstają w odpowiedzi na 
stan zapalny wywołany urazem śródbłonka naczyniowego, 
dlatego największe zainteresowanie budzi fibrynogen jako 
białko ostrej fazy oraz czynnik von Willebranda, będący 
przede wszystkim markerem dysfunkcji śródbłonka na-
czyniowego [3].

Wieloośrodkowe prospektywne i kliniczne badania 
populacyjne dostarczyły dowodów na udział Fb i vWF       
w patogenezie miażdżycy i progresji CVD. Wykazano, iż 
podwyższone stężenia Fb i vWF są niezależnymi czyn-
nikami zagrożenia chorobą niedokrwienną serca i mózgu 
[1, 2, 4, 5]. 

Wykazano, że podwyższone stężenie Fb, a także vWF 
wpływa niekorzystnie na procesy reologiczne krwi (zwięk-
szenie lepkości krwi, zmniejszenie odkształcalności erytro-
cytów), co prowadzi do przyspieszonego rozwoju miażdży-
cy w przebiegu nadciśnienia tętniczego [6]. Niekorzystne 
działanie Fb na układ naczyniowy wiąże się także z jego 
wpływem na ścianę naczyniową. Kumulacja Fb w ścianie 
naczynia sprzyja wzrostowi przepuszczalności i dezinte-
gracji śródbłonka oraz migracji jego komórek. Niekorzyst-
ne działanie Fb polega również na stymulacji proliferacji 
i chemotaksji komórek mięśni gładkich, a także chemotaksji 
monocytów, leukocytów i fibroblastów. Te wszystkie czynni-
ki mają znamienny wpływ na rozwój zmian zakrzepowych 
i aterogennych [7].

W wewnątrzustrojowych procesach zakrzepowych 
istotną rolę odgrywają płytki krwi, których aktywacja 

rozpoczyna się od interakcji agonistów z ich receptorami 
błonowymi, co powoduje m.in. ekspresję receptora dla Fb 
i powstanie agregatów płytkowych. Miejscem swoiście 
wiążącym Fb do płytek krwi jest kompleks glikoprotein 
GP IIb/IIIa należący do białek adhezyjnych, zwanych in-
tegrynami, biorących udział w tworzeniu zakrzepów [8]. 
Oddziaływanie Fb z płytkami krwi umacnia jego znaczenie 
w powstawaniu zmian zakrzepowych.

Czynnik von Willebranda, uważany za czuły marker 
dysfunkcji komórek śródbłonka, uwalniany jest do krwi po 
uszkodzeniu naczynia. Zwiększenie stężenia vWF w osoczu 
wzmaga adhezję i agregację płytek krwi, co prowadzi, na 
skutek tworzenia agregatów płytkowych i przyściennych 
skrzeplin, do utrudnienia przepływu wieńcowego i do 
wzrostu ryzyka występowania epizodów wieńcowych lub 
mózgowych. Jednym z czynników sprzyjających podwyż-
szeniu stężenia vWF jest nadciśnienie tętnicze. Niedobór 
czynników wazodylatacyjnych doprowadza do dysfunkcji 
śródbłonka naczyniowego i wzrostu vWF, co w konsekwen-
cji sprzyja występowaniu epizodów zakrzepowych [9].

Fibrynoliza podlega kontroli przez system aktywato-
rów i inhibitorów plazminogenu. Proteolityczna aktywność 
tego systemu wiąże się z procesem generowania plazminy 
z plazminogenu przy udziale tkankowego aktywatora pla-
zminogenu [10]. Należy podkreślić, iż centralną pozycję 
w regulacji enzymatycznego systemu fibrynolizy zajmuje 
inhibitor t-PA typu 1 [11]. Jego źródłem, oprócz płytek krwi, 
są śródbłonki naczyń krwionośnych.

Zaburzenia równowagi pomiędzy aktywnością akty-
watorową i inhibitorową w układzie fibrynolizy stanowią 
jedną z głównych przyczyn występowania epizodów za-
krzepowych, a w konsekwencji incydentów wieńcowych 
i mózgowych.

Tkankowy aktywator plazminogenu oraz jego inhibitor 
typu 1 są czynnikami ryzyka CVD przy współistnieniu 
hipertriglicerydemii, otyłości, insulinooporności, cukrzycy 
typu II oraz nadciśnienia tętniczego [12]. Czynniki te są 
głównymi składowymi zespołu metabolicznego. Zwiększają 
one stężenie t-PA i/lub stężenie PAI-1, co prowadzi do upo-
śledzenia fibrynolizy i do zwiększonego ryzyka epizodów 
naczyniowych. Osłabienie funkcji fibrynolitycznej poprzez 
przyrost osoczowych stężeń t-PA, PAI-1 oraz kompleksu 
t-PA/PAI-1 czy zmniejszona zdolność uwalniania aktywnego 
t-PA charakteryzuje pacjentów z zawałem mięśnia serco-
wego (MI). Te czynniki, a zwłaszcza kompleks t-PA/PAI-1, 
są czynnikami predykcyjnymi MI u osób ze stwierdzoną 
chorobą wieńcową serca [13]. 

W patogenezie samoistnego nadciśnienia tętniczego 
kluczową rolę pełnią zaburzenia w systemie renina–an-
giotensyna (RAS), manifestujące się zwiększoną genera-
cją angiotensyny II oraz przyspieszonym katabolizmem 
bradykininy (BK) [14]. Unieczynnianie BK zachodzi 
pod wpływem dwóch kinaz: kininazy I i II, przy czym 
kininaza II jest identyczna z enzymem konwertującym 
angiotensynę I (ACE). W związku z powyższym, za-
hamowanie aktywności ACE prowadzi do hamowania 
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degradacji BK [15]. Doświadczalne, kliniczne i gene-
tyczne dane sugerują, że zaburzenia RAS pełnią rolę 
w patogenezie zmian sercowo-naczyniowych, u podstaw 
których leżą m.in. zmiany w układzie hemostazy o cha-
rakterze prozakrzepowym [11, 14, 16]. Inhibitory ACE 
często redukują poziom PAI-1, co przywraca prawidłową 
aktywność fibrynolityczną i dowodzi istnienia związku 
między RAS a systemem endogennej fibrynolizy [10, 11, 
17]. Zahamowanie ACE prowadzi do redukcji epizodów 
sercowo-naczyniowych poprzez stymulację fibrynolizy 
i działanie antyagregacyjne [18].

W patogenezie nadciśnienia tętniczego istotną rolę 
odgrywają czynniki genetyczne. Do ważniejszych z nich 
zalicza się polimorfizm insercyjno-delecyjny (I/D) genu 
enzymu konwertującego angiotensynę I [19]. Produkty 
białkowe różnych odmian polimorfizmu genów są kluczo-
wymi elementami RAS odgrywającymi duże znaczenie 
w patogenezie chorób układu krążenia. 

W populacji ludzkiej występują trzy formy genotypowe: 
heterozygoty ID oraz homozygoty II i DD [20]. Homozy-
goty DD wykazują na ogół znamiennie wyższą aktywność 
ACE w osoczu w porównaniu z homozygotami II [21]. Inne 
badania potwierdzają występowanie najwyższego stężenia 
ACE [22] oraz najwyższego poziomu LDL-cholesterolu 
u osób będących homozygotami DD [23]. 

Przypuszcza się, że D-allel warunkuje podwyższoną 
aktywność ACE zarówno w osoczu, jak i w tkankach [24] 
oraz skraca okres biologicznego półtrwania BK, nasilając 
jej katabolizm [25]. Doprowadza to do stanu upośledzonej 
wazodylatacji i przerostu lewej komory serca [26]. 

Ostatnio przeprowadzone badania wskazują, że geno-
typ DD jest ściśle powiązany z zaburzeniem równowagi 
hemostatycznej, manifestującej się stanem prozakrzepo-
wym oraz dysfunkcją śródbłonka. U osób z nieleczonym 
nadciśnieniem tętniczym, z homozygotycznym genotypem 
DD stwierdzono znacznie wyższe osoczowe stężenia PAI-1, 
t-PA, Fb i vWF w porównaniu z genotypem ID [27]. Są też 
badania niepotwierdzające związku nosicielstwa D-allelu 
w jego formie homozygotycznej ze stężeniem PAI-1 [28]. 
Inne badania kliniczne dowodzą, że nosicielstwo D-allelu 
zwiększa ryzyko progresji choroby wieńcowej serca, a także 
zawału serca i udaru mózgu [22, 23].

Korzystne działanie inhibitorów ACE na układ sercowo-
-naczyniowy związane jest również z hamowaniem i często 
odwróceniem remodelingu ściany naczyniowej oraz z ich 
właściwościami przeciwzakrzepowymi [29, 30]. Liczne 
badania dostarczają niezbitych dowodów, że zahamowanie 
aktywności ACE znacząco usprawnia proces fibrynolizy po-
przez redukcję stężenia PAI-1 [31] albo wzrost t-PA [32].  

Niektóre dane wskazują również na obniżenie stężenia 
vWF w przebiegu leczenia inhibitorami ACE [33]. 

Przyjęto następujące cele pracy: 1. Ocena zmian w ukła-
dzie hemostazy poprzez oznaczenie stężenia fibrynogenu, 
stężenia tkankowego aktywatora plazminogenu i jego inhi-
bitora typu 1, poziomu czynnika von Willebranda i stężenia 
β-tromboglobuliny oraz zmian w systemie renina–angio-

tensyna poprzez oznaczenie aktywności enzymu konwertu-
jącego angiotensynę I u osób z samoistnym nadciśnieniem 
tętniczym (grupa badana w zależności od przerostu lewej 
komory serca) w porównaniu z osobami z prawidłowym 
ciśnieniem tętniczym krwi (grupa kontrolna). 2. Analiza 
zmian w układzie hemostazy i systemie renina–angioten-
syna w przebiegu leczenia perindoprilem, w zależności 
od przerostu lewej komory serca (podgrupy LVH+ oraz 
LVH-). 3. Ocena zachowania się parametrów hemostazy 
oraz aktywności ACE pod wpływem leczenia perindoprilem 
w zależności od polimorfizmu I/D genu ACE.

Materiał i metody

Protokół badania uzyskał aprobatę Komisji Etycznej 
Pomorskiej Akademii Medycznej (PAM) w Szczecinie. 
Wszyscy pacjenci zostali poinformowani o charakterze 
badań i wyrazili pisemną zgodę na ich przeprowadzenie. 
Osoby poddane badaniom rekrutowano spośród chorych 
leżących w Klinice Endokrynologii, Nadciśnienia Tętni-
czego i Chorób Przemiany Materii PAM, a także spośród 
osób zgłaszających się do Przychodni Przyklinicznej. Ba-
daniami objęto 78 mężczyzn, których poddano badaniom 
klinicznym (monitorowanie ciśnienia tętniczego krwi, ba-
danie ultrasonograficzne serca) i laboratoryjnym, i na tej 
podstawie podzielono ich na dwie grupy: kontrolną (K) 
i badaną (B). Grupę K stanowiło 34 zdrowych mężczyzn 
w wieku 22–33 lat z prawidłowym ciśnieniem tętniczym 
krwi. Grupę B stanowiło 44 mężczyzn w wieku 25–38 lat 
z nieleczonym do chwili rozpoznania samoistnym nadci-
śnieniem tętniczym krwi, bez cech klinicznych choroby 
wieńcowej serca. 

Ciśnienie tętnicze krwi mierzono za pomocą sfingo-
manometru rtęciowego, a następnie monitorowano przez 
24 godz. metodą Ambulatory Blood Pressure Monitoring 
aparatem Spacelabs No 907 prod. USA. Kryterium roz-
poznaniaczego (HT) było ciśnienie skurczowe – SBP ≥ 
140 mmHg i/lub rozkurczowe – DBP ≥ 90 mmHg (wg 
ganizacji Zdrowia). Przerost lewej komory serca (LVH) 
rozpoznano za pomocą metody ultrasonograficznej u 14 
chorych z HT (podgrupa LVH+). U pozostałych 30 cho-
rych z HT nie stwierdzono przerostu lewej komory serca 
(podgrupa LVH-). 

Z badań wykluczono chorych z cukrzycą, chorobami 
nerek, otyłością i chorobami wywołującymi wtórną hiper-
lipoproteinemię. Chorzy zakwalifikowani do leczenia hipo-
tensyjnego otrzymywali perindopril (Prestarium) w dawce 
4 mg/dobę.

Efekty leczenia perindoprilem oceniano wykonując ba-
dania 3-krotnie: przed leczeniem oraz miesiąc i 6 miesięcy 
po leczeniu. Po miesiącu leczenia do badań kontrolnych 
zgłosili się wszyscy badani (n = 44), natomiast po 6 mie-
siącach do kontroli leczenia zgłosiło się 36 chorych.

Charakterystykę ogólną i biochemiczną grupy badanej 
i kontrolnej zawarto w tabeli 1 i 2. 
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Pomocnicze badania laboratoryjne

Badania pomocnicze wykonano dla oceny stanu zdro-
wia badanych (profil lipidowy i badania biochemiczne). 
Oznaczono: stężenie cholesterolu całkowitego, cholesterolu 
lipoprotein o niskiej i wysokiej gęstości oraz stężenie trigli-
cerydów. Oznaczeń ww. parametrów lipidowych dokonano 
z użyciem zestawów odczynnikowych firmy Boehringer 
Mannheim, aplikacja na analizator Clinilab (bioMerieux). 
Badania biochemiczne (aminotransferazy, kwas moczowy, 
glukoza) wykonano metodami stosowanymi w diagnostyce 
laboratoryjnej w oparciu o testy i technologie przyjęte za 
rutynowe w Laboratorium Centralnym. Laboratorium pra-
cuje pod kontrolą krajową (Akademia Medyczna w łodzi) 
i międzynarodową (Randox, Irlandia).

Polimerazowa reakcja łańcuchowa genu ACE

Dla oceny polimorfizmu I/D genu ACE, przy ampli-
fikacji DNA w polimerazowej reakcji łańcuchowej (PCR) 
zostały zastosowane pary oligonukleotydów: 5’ – GCCCTG 
CAGGTGTCTGCAGCATGT – 3’ jako primer sensowny 
(ACE-1) i 5’ – GGATGGCTCTCCCCGCCTTGTCTC – 3’ 
jako primer antysensowny (ACE-2). Produktami PCR były 
fragmenty cDNA: dla D-allelu fragment o długości 319 
par zasad (pz), a dla allelu I fragment o długości 597 pz. 
Z uwagi na zjawisko preferencyjnej amplifikacji krótszych 
fragmentów DNA (w tym przypadku D-allelu) i wynikające-
go stąd ryzyka „niedoszacowania” częstości występowania 
genotypu ID, próbki DNA od osób – wstępnie określonych 
jako homozygoty DD – były weryfikowane poprzez wyko-
nanie drugiej amplifikacji PCR z parą oligonukleotydów: 
5’ – TGGGACCACAGCGCCCGCCACTAC – 3’ jako pri-
merem sensownym (ACE-3) i 5’ – TCGCCAGCCCTCC 
CATGCCCATAA - 3’ jako primerem antysensownym 
(ACE-4). Primery ACE-3 i ACE-4 są swoiste dla allelu I. 
Produkt PCR o długości 395 pz jest dowodem obecności 
genotypu ID, brak powyższego produktu potwierdza obec-
ność genotypu DD. 

Próbki DNA (40 ng) były amplifikowane w roztworze 
o końcowej objętości 20 µL, zawierającym 4 pM każdego 
z pary primerów, 2,5 mM każdego z trifosforanów dezok-
syrybonukleotydów (dATP, dTTP, dCTP, dGTP) (Promega), 
bufor do PCR (końcowe stężenie magnezu: 1,5 mM MgC-
l2) (Boehringer Mannheim) i 0,5 jednostki polimerazy Taq 
(Boeh ringer Mannheim). Amplifikacje przeprowadzono 
w termocyklerze Mastercycler gradient (Eppendorf) w na-
stępujących warunkach: wstępna denaturacja w temp. 94°C 
przez 15 s, wiązanie primerów (tzw. anneling) w temp. 58°C 
przez 30 s i wydłużanie łańcucha w temp. 72°C przez 30 s. 
Polimerazowa reakcja łańcuchowa kończyła 8-minutowe 
wydłużanie łańcucha w temp. 72°C. Produkty amplifika-
cji rozdzielano elektroforetycznie w 2% żelu agarozowym 
wybarwionym bromkiem etydyny. W celu dokumentacji 
wyników wykonano zdjęcia żeli w świetle UV. 

T a b e l a  1. Charakterystyka ogólna grupy badanej i kontrolnej

T a b l e  1. Characteristics of the study and control groups

Parametr / Parameter

Grupa badana 
Study group

Grupa kontrolna 
Control group 

(n = 44) (n = 34)

Wiek (lata) / Age (years) 25–38 22–33
Palenie tytoniu / Tobacco smoking 11 (25%) 8 (24%)
Dodatni wywiad rodzinny* 
Positive family history* 33 (75%) B 7 (20%) K

LVH- 30 (68%) –
LVH+ 14 (32%) –

* krewni Iº / 1st deg. relatives
B – nadciśnienie, choroba wieńcowa, zawał serca, udar mózgu / hypertension, 
ischaemic heart disease, myocardial infarction, stroke
K – nadciśnienie, choroba wieńcowa / hypertension, ischaemic heart 
disease

T a b e l a  2. Charakterystyka biochemiczna grupy badanej 
i kontrolnej

T a b l e  2. Biochemical findings in the study and control group

Parametr / Parameter

Grupa 
badana 

Study group

Grupa 
kontrolna 
control 
group

p(ANOVA)=

(n = 44) (n = 34)

Wiek (lata) / Age (years)  31,6 ± 6,7  27,6 ± 5,5 0,005
Glukoza / Glucose (mmol/L) 5,4 ± 0,4 4,9 ± 0,5 0,001
Kwas moczowy  
Uric acid (mmol/L) 0,4 ± 0,1 0,3 ± 0,1 0,002

AspAT (U/L) 25,0 ± 11,6  24,3 ± 6,5 NS
AlaAT (U/L) 33,4 ± 20,7 25,7 ± 12,0 NS
BMI (kg/m²)  26,8 ± 3,4  23,3 ± 3,3 0,001
Chc (mmol/L) 5,5 ± 1,0 4,5 ± 0,7 0,001
LDL-Ch (mmol/L) 3,2 ± 0,7 2,4 ± 0,6 0,001
HDL-Ch (mmol/L) 1,2 ± 0,2 1,3 ± 0,2 NS
Triglicerydy / Triglycerides 
(mmol/L) 1,8 ± 1,0 1,1 ± 0,6 0,001

Chc – cholesterol całkowity / total cholesterol
p – wartości korygowane względem wieku / age-adjusted values

Metodyka badań parametrów hemostazy i aktywności 
ACE

Stężenie Fb (g/L) oznaczano metodą chronometryczną 
wg Claussa (test Hemolab Fibrinomat firmy bioMerieux). 
Stężenie czynników fibrynolitycznych t-PA i PAI-1 (ng/mL) 
oraz stężenie β-tromboglobuliny – β-TG (ng/mL) mierzono 
metodą immunoenzymatyczną (ELISA) (testy Asserachrom, 
Diagnostica Stago). Stężenie vWF (%) określano metodą 
immunofluorescencyjną (ELFA) (test z aplikacją na anali-
zator mini Vidas firmy bioMerieux). 

Osoczową aktywność ACE (U/L) mierzono metodą 
spektrofotometryczną (test firmy Sigma: UV test ACE). 
Oznaczenia przed i po leczeniu wykonywano używając tej 
samej serii odczynników. Dla wszystkich ww. parametrów 
określono współczynniki zmienności, które wynosiły: Fb 
– 2,7%, t-PA – 7,6%, PAI-1 – 7,2%, β-TG – 8,0%, ACE 
– 2,6%. 
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Obliczenia statystyczne 

Analiza statystyczna wyników została przeprowadzona 
pakietem Statistica (StatSoft, USA). Dla oceny normal-
ności rozkładów oznaczanych parametrów wykorzystano 
test Kołmogorowa–Smirnowa; w razie potrzeby wykonano 
transformację logarytmiczną.

Stosowano analizę wariancji (ANOVA), test Tukeya 
(jako test post hoc) oraz test t-Studenta (porównanie grupy 
badanej i jej podgrup LVH- i LVH+ z grupą kontrolną). 
Wpływ przynależności grupowej wg LVH na efekty le-
czenia analizowano dwuczynnikową ANOVA w układzie 
LVH × czas dla powtarzanych pomiarów, odpowiednio po 
pierwszym (miesiąc) i po drugim (6 miesięcy) etapie lecze-
nia. W podobny sposób szacowano wpływ polimorfizmu 
I/D genu ACE na efekty leczenia w układzie polimorfizm × 
czas dla powtarzanych pomiarów (jw.). Rozkład częstości 
genotypów oznaczano testem χ² Pearsona. Wyliczono współ-
czynniki korelacji „r” Pearsona. Za istotny statystycznie 
przyjęto p ≤ 0,05. Wyniki badań zestawiono w tabelach 
i na rycinach jako średnie arytmetyczne ± odchylenia stan-
dardowe.

Wyniki

Wyniki badań zestawiono w tabelach 3–6; wyniki badań 
dotyczące wpływu przerostu lewej komory serca (podgrupy 
LVH- i  LVH+) na efekty leczenia zawarto w tabelach 3 
i 4. Rozważając wpływ leczenia na aktywność ACE w za-
leżności od przerostu lewej komory serca, stwierdzono za-
znaczający się wpływ przynależności grupowej (podgrupy 
wg LVH) na efekty leczenia mierzone aktywnością ACE 

(p = 0,113 po 6 miesiącach leczenia) – tabela 3. Efekty te 
przejawiały się bardziej nasilonym spadkiem aktywności 
ACE w podgrupie LVH- niż w podgrupie LVH+, a zatem 
chorzy z LVH słabiej reagowali na leczenie. Na powyższe 
wskazuje również znamiennie wyższa aktywność ACE 
w podgrupie LVH+ w stosunku do LVH- (test Tukeya, 
p = 0,035 po miesiącu leczenia). Podobne obserwacje do-
tyczą zachowania się ciśnienia tętniczego krwi, jego wartości 
rozkurczowej. Wykazano znamienny wpływ LVH na efekty 
leczenia wyrażone DBP zarówno po miesiącu (p = 0,017), jak 
i po 6 miesiącach leczenia (p = 0,073). Efekty te przejawiały 
się nieco szybszą normalizacją DBP w podgrupie LVH- 
w porównaniu z podgrupą LVH+ (test Tukeya, p = 0,082 po 
miesiącu leczenia). Analizując zachowanie się parametrów 
hemostazy w przebiegu leczenia, należy przede wszystkim 
zwrócić uwagę na stężenie Fb, t-PA i β-TG. Nie stwierdzo-
no istotnego statystycznie spadku stężenia Fb w przebiegu 
całego okresu leczenia w porównaniu z wartościami przed 
leczeniem, jednakże zanotowano wyraźną jego normalizację 
po 6 miesiącach leczenia. Wartości Fb, podwyższone przed 
leczeniem w stosunku do grupy kontrolnej, po 6 miesiącach 
leczenia uległy normalizacji do poziomu grupy kontrol-
nej. Efekt ten nie zależał od przerostu lewej komory serca 
(tab. 4).

Nie wykazano wpływu przerostu lewej komory serca na 
efekty leczenia wyrażone poziomem t-PA. Z danych zamie-
szczonych w tabeli 4 wynika, że przerost lewej komory serca 
może mieć pewien wpływ (wyniki  na granicy znamien-
ności statystycznej) na efekty leczenia mierzone poziomem 
β-TG. Wykazano, iż w przebiegu leczenia, szczególnie po 
6 miesiącach, przyrosty β-TG są bardziej wyrażone w pod-
grupie LVH+. Nie wykazano wpływu leczenia na stężenie 
inhibitora t-PA oraz na poziom czynnika von Willebranda 

T a b e l a  3. Wpływ cechy przerostu lewej komory serca na efekty leczenia perindoprilem mierzone aktywnością ACE i ciśnieniem tętniczym krwi

T a b l e  3. The effect of left ventricular hypertrophy on the outcome of treatment with perindopril as reflected by ACE activity and arterial 
blood pressure

Parametr / Parameter LVH- LVH+
p(ANOVA)=

1 2 1×2

ACE
(U/L)

przed leczeniem / before treatment       46,0 ± 30,8       55,5 ± 22,6 NS† − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment       30,8 ± 28,0       53,5 ± 40,0 0,059‡1*         0,112* NS

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment       33,2 ± 30,2       47,1 ± 37,8 0,019 NS 0,113*

SBP
(mmHg)

przed leczeniem / before treatment 156,7 ± 8,6 156,7 ± 12,8 NS† − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment 137,1 ± 8,9 141,3 ± 12,6 NS 0,001 NS

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment 133,0 ± 8,5     132,9 ± 6,3 NS 0,001 NS

DBP
(mmHg)

przed leczeniem / before treatment 103,6 ± 5,0 102,5 ± 4,9 NS† − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment       84,0 ± 10,3 89,6 ± 7,6 NS 0,001        0,017‡2

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment 78,4 ± 7,3 77,4 ± 8,3 NS 0,001 0,073*

1 – wpływ LVH / effect of LVH
2 – wpływ leczenia / effect of treatment
1×2 – wpływ LVH na leczenie / effect of LVH on treatment
* wartości na granicy znamienności / approaching significance
† ANOVA dla wartości przed leczeniem / ANOVA for pre-treatment values
‡ 1 test Tukeya (LVH+ vs LVH- : p = 0,035) / Tukey’s test
‡2 test Tukeya (LVH+ vs LVH- : p = 0,082) / Tukey’s test
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T a b e l a  4. Wpływ cechy przerostu lewej komory serca na efekty leczenia perindoprilem mierzone parametrami hemostazy

T a b l e  4. The effect of left ventricular hypertrophy on the outcome of treatment with perindopril as reflected by hemostatic parameters

Parametry hemostazy / Hemostatic parameters LVH- LVH+
p(ANOVA)=

1 2 1×2

Fb
(g/L)

przed leczeniem / before treatment 3,14 ± 0,71 2,95 ± 0,49 NS† − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment 3,00 ± 0,74 2,92 ± 0,54 NS NS NS

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment 2,91 ± 0,68 2,86 ± 0,68 NS NS NS

t-PA
(ng/mL)

przed leczeniem / before treatment 7,9 ± 4,1 8,8 ± 3,3 NS† − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment 8,2 ± 4,2 8,5 ± 2,3 NS NS NS

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment       10,4 ± 3,8       10,0 ± 3,8 NS 0,020 NS

PAI-1
(ng/mL)

przed leczeniem / before treatment 32,9 ± 24,8 32,8 ± 19,4 NS† − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment 32,1 ± 25,0 38,6 ± 27,6 NS NS NS

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment 37,6 ± 25,7 36,4 ± 32,2 NS NS NS

β-TG
(ng/mL)

przed leczeniem / before treatment     119,6 ± 55,2 99,3 ± 64,8 NS† − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment     111,1 ± 63,0     123,4 ± 49,0 NS NS 0,074*

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment     138,1 ± 39,1    132,8 ± 38,4 NS 0,009 0,169*

vWF
(%)

przed leczeniem / before treatment 78,2 ± 39,6 73,2 ± 27,5 NS† − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment 78,6 ± 26,4 77,3 ± 39,6 NS NS NS

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment 76,5 ± 25,2 65,2 ± 25,5 NS NS NS

1 – wpływ LVH / effect of LVH
2 – wpływ leczenia / effect of treatment
1×2 – wpływ LVH na leczenie / effect of LVH on treatment
† ANOVA dla wartości przed leczeniem / ANOVA for pre-treatment values
* wartości na granicy znamienności / approaching significance

T a b e l a  5. Wpływ polimorfizmu I/D genu ACE na efekty leczenia perindoprilem mierzone aktywnością ACE i ciśnieniem tętniczym krwi

T a b l e  5. The effect of ACE gene I/D polymorphysm on the outcome of treatment with perindopril as reflected by ACE activity and arterial 
blood pressure

Parametr / Parameter

Genotyp II
Genotype II

Genotyp ID
Genotype ID

Genotyp DD
Genotype DD p(ANOVA)=

(n = 16) (n = 15) (n = 13) 1 2 1×2

ACE
(U/L)

przed leczeniem / before treatment 30,2 ± 15,7 58,8 ± 32,0 58,6 ± 27,4      0,009‡ − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment     13,0 ± 8,9 53,5 ± 26,8 45,7 ± 42,6 0,000 0,028 NS

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment 14,7 ± 18,1 48,8 ± 24,9 64,7 ± 46,3 0,002 NS NS

SBP
(mmHg)

przed leczeniem / before treatment   156,1 ± 8,3   154,9 ± 9,2   160,2 ± 12,5 NS† − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment   138,6 ± 10,8   134,9 ± 7,5   144,0 ± 12,0 NS 0,000 NS

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment   132,8 ± 6,8   135,9 ± 11,3   133,0 ± 6,5 NS NS NS

DBP
(mmHg)

przed leczeniem / before treatment   103,9 ± 5,8   103,2 ± 4,0   102,5 ± 4,4 NS† − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment 83,1 ± 10,2     87,1 ± 9,6 87,5 ± 11,0 NS 0,000 NS

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment     76,0 ± 5,0     77,6 ± 9,5     79,9 ± 9,7 NS NS NS

1 – wpływ polimorfizmu I/D genu ACE / effect of ACE gene I/D polymorphism
2 – wpływ leczenia / effect of treatment
1×2 – wpływ polimorfizmu I/D genu ACE na efekty leczenia / effect of ACE gene I/D polymorphism on treatment
† analiza wariancji ANOVA / ANOVA variance test
‡ test Tukeya (DD vs II: p < 0,01; ID vs II: p < 0,05) / Tukey’s test
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T a b e l a  6. Wpływ polimorfizmu I/D genu ACE na efekty leczenia perindoprilem wyrażone parametrami hemostazy

T a b l e  6. The effect of ACE gene I/D polymorphism on the outcome of treatment with perindopril as reflected by hemostatic parameters

Parametr / Parameter

Genotyp II
Genotype II

Genotyp ID
Genotype ID

Genotyp DD
Genotype DD p (ANOVA)=

(n = 16) (n = 15) (n = 13) 1 2 1×2

Fb
(g/L)

przed leczeniem / before treatment 3,33 ± 0,71 3,02 ± 0,67 2,99 ± 0,49 NS† − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment 2,88 ± 0,48 2,94 ± 0,81 3,14 ± 0,72 NS NS 0,075*

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment 2,84 ± 0,59 3,02 ± 0,71 2,93 ± 0,73 NS NS NS

t-PA
(ng/mL)

przed leczeniem / before treatment 7,8 ± 4,4 8,3 ± 3,7 8,4 ± 3,7 NS† − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment 7,9 ± 3,8 8,6 ± 4,0 8,2 ± 3,6 NS NS NS

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment 9,8 ± 3,6   10,9 ± 3,4   10,4 ± 4,9 NS 0,006 NS

PAI-1
(ng/mL)

przed leczeniem / before treatment 30,2 ± 20,7 34,5 ± 26,0 34,9 ± 24,1 NS† − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment 32,4 ± 26,7 35,3 ± 24,3 32,9 ± 28,3 NS NS NS

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment 32,6 ± 26,1 40,8 ± 26,3 31,5 ± 37,0 NS NS NS

β-TG
(ng/mL)

przed leczeniem / before treatment 116,8 ± 26,1 102,5 ± 26,3 117,9 ± 37,0 NS NS NS

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment 106,5 ± 53,0 116,2 ± 60,8 120,2 ± 65,8 NS NS NS

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment 131,0 ± 65,4 138,4 ± 54,5 128,1 ± 60,0 NS 0,011 NS

vWF
(%)

przed leczeniem / before treatment 90,5 ± 55,0 73,3 ± 17,8 68,4 ± 21,5 NS† − −

1 miesiąc po leczeniu / one month of treatment 77,8 ± 23,0 77,5 ± 30,4 77,3 ± 23,8 NS NS NS

6 miesięcy po leczeniu / six months of treatment 80,7 ± 33,2 69,8 ± 17,4 70,3 ± 24,8 NS NS NS

1 – wpływ polimorfizmu I/D genu ACE / effect of ACE gene I/D polymorphism
2 – wpływ leczenia / effect of treatment
1×2 – wpływ polimorfizmu I/D genu ACE na efekty leczenia / effect of ACE gene I/D polymorphism on treatment
† analiza wariancji ANOVA / ANOVA variance test
* wpływ polimorfizmu I/D genu ACE na efekt leczenia wyrażony wartością Fb (po 1 miesiącu): p = 0,029 po korekcji względem PAI-1 / effect of ACE 
gene I/D polymorphism on the outcome of treatment as reflected by Fb levels (after 1 month): p = 0.029 adjusted for PAI-1

w całej grupie badanej oraz w jej podgrupach LVH- i LVH+. 
W podsumowaniu wyników leczenia hipotensyjnego nale-
ży dodać, że w obu przedziałach czasowych nie wykryto 
istotnych statystycznie związków korelacyjnych pomiędzy 
parametrami hemostazy, aktywnością ACE i ciśnieniem tęt-
niczym krwi. Wyniki badań dotyczące wpływu polimorfizmu 
I/D genu ACE na efekty leczenia (podgrupy genotypowe 
II, ID, DD) zestawiono w tabelach 5 i 6. Analizując wpływ 
samego polimorfizmu I/D genu ACE na badane parametry, 
stwierdzono, iż poszczególne podgrupy genotypowe przed 
włączeniem leczenia nie różniły się istotnie wartościami 
ciśnienia tętniczego krwi oraz pozostałymi parametrami 
z wyjątkiem aktywności ACE: była ona wyższa w geno-
typach ID i DD w porównaniu z genotypem II (ID vs II: 
p < 0,05; DD vs II: p < 0,01) – tabela 5 – i tendencje te 
utrzymywały się również po leczeniu. Analizując wyniki 
leczenia niezależnie od polimorfizmu I/D genu ACE (tab. 5 
i 6), wykazano istotne obniżenie aktywności ACE i ciśnienia 
tętniczego krwi SBP/DBP już po miesiącu leczenia (tab. 5) 
oraz istotny statystycznie wzrost stężenia t-PA i β-TG po 
6 miesiącach leczenia (tab. 6). Oznacza to, że polimorfizm 
I/D genu ACE nie miał wpływu na efekty leczenia wyrażone 
ww. parametrami. Jak wynika z obliczeń statystycznych, 

zamieszczonych w tabelach 5 i 6, nie wykryto wpływu 
polimorfizmu genu ACE na efekty leczenia wyrażone ww. 
parametrami, tj. aktywnością ACE, ciśnieniem SBP/DBP, 
t-PA i β-TG. Należy tutaj zwrócić szczególną uwagę na takie 
parametry, jak poziom t-PA i aktywność ACE, analizowane 
pod względem związków korelacyjnych w przebiegu lecze-
nia. Podczas leczenia poziom t-PA podwyższał się w po-
szczególnych grupach genotypowych podobnie, natomiast 
aktywność ACE spadała najbardziej w genotypie II. Ujemną 
korelację pomiędzy tymi parametrami zanotowano u nosicieli 
alleli insercyjnych, silniejszą w podgrupie genotypowej II 
(r = -0,664; p = 0,013) niż w podgrupie genotypowej ID 
(r = -0,56; NS). W podgrupie genotypowej DD korelacji nie 
wykryto. Ponadto u homozygot DD aktywność ACE nie 
zmniejszyła się skutecznie po 6 miesiącach leczenia perin-
doprilem. Nie obserwowano innych związków korelacyjnych 
w przebiegu leczenia. Najbardziej interesujące okazały się 
wyniki badań nad wpływem polimorfizmu I/D genu ACE na 
efekty leczenia wyrażone stężeniem fibrynogenu, co zostało 
przedstawione w tabeli 6. Efekt ten przejawiał się obniżeniem 
stężenia Fb, co najbardziej zaznaczało się w podgrupie geno-
typowej II. Wprawdzie z danych zamieszczonych w tabeli 6 
wynika, iż spadek stężenia Fb w przebiegu leczenia był na 
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granicy znamienności statystycznej, jednakże analiza wy-
ników oznaczeń Fb w przebiegu leczenia po adiustacji na 
czynniki fibrynolityczne (głównie PAI-1) wykazała wzrost 
istotności interakcji polimorfizmu i leczenia dla fibrynogenu. 
Wpływ polimorfizmu I/D genu ACE na leczenie, mierzone 
stężeniem Fb, widać wyraźniej w teście Tukeya. Stwier-
dzono istotne statystycznie obniżenie stężenia Fb już po 
miesiącu leczenia; efekt ten utrzymywał się po 6 miesią-
cach w stosunku do wartości przed leczeniem wyłącznie 
w podgrupie genotypowej II. Nie wykryto wpływu badanego 
polimorfizmu na efekty leczenia mierzone stężeniem PAI-1 
i poziomem czynnika von Willebranda.

Dyskusja

Samoistne nadciśnienie tętnicze jest często powiązane 
z zaburzeniem równowagi hemostatycznej o charakterze 
nadkrzepliwości, co predysponuje chorych do występowania 
stanu prozakrzepowego [34]. Te zaburzenia przejawiają się 
najczęściej wzrostem stężenia fibrynogenu, defektem fibry-
nolizy oraz aktywacją płytek krwi. W badaniach własnych 
wykazano, że pacjenci z nieleczonym do chwili rozpoznania 
HT cechują się głównie podwyższonym stężeniem Fb oraz 
wzrostem stężenia t-PA i PAI-1. Obserwowany w grupie 
badanej wzrost stężenia Fb oraz czynników fibrynolitycz-
nych może mieć związek z niektórymi składowymi zespołu 
metabolicznego, co sugeruje charakterystyka biochemiczna 
grupy badanej (m.in. zaburzenia lipidowe, podwyższony 
Body Mass Index). Warto nadmienić, iż wiele badań kli-
nicznych wskazuje na wysokie ryzyko rozwoju miażdży-
cy i jej powikłań (ostre incydenty wieńcowe i mózgowe) 
u chorych z zespołem metabolicznym [12, 35]. Wydaje się, 
że współistnienie z podwyższonym stężeniem Fb zaburzeń 
lipidowych i nadciśnienia tętniczego, zwłaszcza iż w bada-
nej grupie pacjentów poziom Fb korelował z wartościami 
SBP, usposabia chorych z nieleczonym HT do wystąpienia 
w przyszłości powikłań naczyniowych.

Obserwowane przez autora zmiany w układzie fibrynoli-
zy wskazują wyraźnie na występowanie osłabionej odpowie-
dzi fibrynolitycznej, co tym samym umacnia prognozowanie 
zwiększonego ryzyka zmian naczyniowych.

Wiadomo, że centralną pozycję w regulacji aktywności 
fibrynolitycznej odgrywa tkankowy aktywator plazminoge-
nu oraz jego inhibitor typu 1. Zmiany poziomu i/lub aktyw-
ności tych parametrów, jak również zmiany ich wzajemnych 
proporcji są powiązane z nieprawidłowościami systemu 
endogennej fibrynolizy [36].

Obserwowany defekt fibrynolizy wiąże się głównie ze 
wzrostem PAI-1, bowiem wzrost t-PA, jak sądzą niektórzy, 
jest odpowiedzią homeostatyczną na wzrost PAI-1 [37].

Defekt fibrynolizy w nadciśnieniu tętniczym może być 
również skutkiem pobudzenia systemu renina–angiotensyna, 
którego wykładnikiem jest m.in. zwiększona aktywność en-
zymu konwertującego angiotensynę I [38]. Zaobserwowana 
wyższa aktywność ACE w podgrupie z przerostem lewej 

komory serca może wiązać się z częściej występującym D-
-allelem polimorfizmu I/D genu ACE, co może usposabiać 
tych chorych do zwiększonego ryzyka CVD. Związek D-allelu 
z podwyższonym ryzykiem występowania chorób sercowo-
-naczyniowych jest szeroko udokumentowany [22, 23, 39].

Na podstawie przeprowadzonych badań nie stwierdzono 
podwyższonego stężenia PAI-1 u nosicieli D-alleli w po-
równaniu z nosicielami alleli I, mimo iż nosiciele D-alleli 
wykazywali zdecydowanie wyższe aktywności ACE w sto-
sunku do nosicieli alleli I. Występowanie wyższej aktyw-
ności ACE u nosicieli D-alleli (głównie homozygoty DD), 
u chorych z HT znajduje też odzwierciedlenie w badaniach 
innych autorów [40].

Mimo iż wiele badań klinicznych i doświadczal-
nych wskazuje na aktywację płytek krwi u chorych                        
z nadciśnieniem tętniczym – potwierdzeniem czego jest 
hamowanie agregacji płytek krwi po leczeniu inhibitora-
mi ACE [41] – w badaniach własnych nie obserwowano 
bezpośredniego związku nadciśnienia tętniczego z pobu-
dzeniem płytek krwi. Co więcej, poziom β-tromboglobu-
liny, czułego markera aktywacji płytek krwi, był nawet 
niższy niż w grupie kontrolnej, co szczególnie zaznaczało 
się w podgrupie chorych z przerostem lewej komory serca. 
Niższy poziom β-TG u osób z HT w porównaniu z osobami 
grupy kontrolnej wydaje się odpowiedzią homeostatyczną 
na kumulujące się czynniki ryzyka, a zatem jest zjawiskiem 
korzystnym. Występowanie w badaniach własnych dodatniej 
korelacji między poziomem β-TG i aktywnością ACE tylko         
w grupie osób z HT wyraźnie wskazuje na związek agregacji 
płytek krwi z systemem renina–angiotensyna.

W badaniach zaobserwowano, że 6-miesięczne leczenie 
perindoprilem wyraźnie normalizuje stężenie Fb, co jest 
zgodne z niektórymi doniesieniami w piśmiennictwie [42]. 
Interesujące jest to, że efekt ten nie zależał od LVH, lecz 
od polimorfizmu I/D genu ACE. Obniżenie stężenia Fb 
zaznaczało się najbardziej w podgrupie genotypowej II. 

Lepsza odpowiedź nosicieli alleli I, głównie w formie 
homozygotycznej, obserwowana podczas leczenia inhibito-
rami ACE, może wynikać z faktu silniejszego hamowania 
RAS w porównaniu z nosicielami D-alleli [43].

Bardziej zaznaczony spadek stężenia Fb w grupie geno-
typowej II można byłoby łączyć z potencjalnie silniejszym 
w tej grupie genotypowej działaniem przeciwzapalnym per-
indoprilu. Wiąże się to z regulacją procesów hemostazy 
poprzez modulowanie reakcji zapalnych przez inhibitory 
ACE, co wykazano w badaniach doświadczalnych na zwie-
rzętach [44]. Można również założyć, iż spadek stężenia Fb 
u homozygot II wynika z nasilenia procesów fibrynolitycz-
nych, gdyż jak zostało udowodnione, istnieje szereg leków 
hipotensyjnych, wliczając inhibitory ACE, wykazujących 
działanie profibrynolityczne [45]. 

Zanotowany przez autora, co również zostało potwier-
dzone w innych badaniach [46], istotny statystycznie wzrost 
poziomu antygenowego t-PA zachodził po 6 miesiącach 
leczenia perindoprilem i nie zależał ani od przerostu lewej 
komory serca, ani od polimorfizmu I/D genu ACE. Natomiast 
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najsilniejsza korelacja pomiędzy wzrostem t-PA a redukcją 
aktywności ACE występowała u nosicieli alleli I w formie 
homozygotycznej. Na tej podstawie można wysunąć przy-
puszczenie, że największe korzyści z leczenia inhibitorami 
ACE może odnieść właśnie ta grupa pacjentów.

W badaniach własnych nie zanotowano wpływu leczenia 
na obniżenie stężenia inhibitora PAI-1, jakkolwiek istnieją 
różne doniesienia na ten temat [31, 47]. Najnowsze badania 
wskazują, że profibrynolityczne działanie inhibitorów ACE 
związane jest głównie z zależnym od endogennej bradyki-
niny śródbłonkowym uwalnianiem t-PA [48].

Stwierdzony w przebiegu leczenia, istotny statystycznie 
wzrost stężenia β-TG, wiązał się prawdopodobnie z jego 
normalizacją. Można również założyć, że perindopril, po-
dobnie jak enalapril, nasila nieznacznie funkcje płytek krwi. 
Ponieważ wyjściowe stężenia β-TG były niższe w porów-
naniu z grupą kontrolną, zatem wzrost obserwowany po 
6 miesiącach leczenia wydaje się być bardziej odpowiedzią 
kompensacyjną aniżeli wzrostem związanym z aktywowa-
niem płytek krwi. Potwierdzeniem powyższej hipotezy może 
być fakt, iż wzrost β-TG po leczeniu był bardziej wyrażony 
u chorych z przerostem lewej komory serca niż u chorych bez 
LVH, a więc w tej grupie, w której przed leczeniem średnie 
stężenia markera aktywacji płytek krwi były najniższe.

Przerost lewej komory serca może wpływać na efekty 
leczenia wyrażone poziomem β-TG, co wynika z faktu naj-
bardziej zaznaczonego przyrostu stężenia β-TG w podgrupie 
osób z LVH. Przyrost stężeń β-TG nie zależy natomiast od 
polimorfizmu I/D genu ACE. W przeprowadzonych badaniach 
stwierdzono, że LVH wpływa również na efekty leczenia wy-
rażone aktywnością ACE i ciśnieniem rozkurczowym krwi.

Słabiej zaznaczony spadek aktywności ACE w grupie 
chorych z LVH może być związany z faktem, iż osoby te 
wyjściowo charakteryzowały się wyższą aktywnością ACE. 
Natomiast zaznaczający się słabszy spadek DBP u chorych 
z LVH po miesiącu leczenia w porównaniu z chorymi bez 
LVH może być uwarunkowany nosicielstwem D-allelu. 
Wskazują na to niektóre wyniki badań, że D-allel może 
być związany z wybranymi parametrami funkcji skurczowej 
lewej komory serca i ze zmiennością wysokości rozkurczo-
wego ciśnienia tętniczego krwi u chorych z nadciśnieniem 
tętniczym [49]. Nie powinno to skłaniać do rezygnacji z leku, 
gdyż pożądany efekt hipotensyjny u chorych z przerostem le-
wej komory serca widoczny jest po 6 miesiącach leczenia. 

Warto podkreślić, że najczęstszą przyczyną rozbieżności 
wyników badań z zakresu hemostazy u chorych z nadci-
śnieniem tętniczym jest niejednorodny materiał kliniczny. 
Dla wysunięcia właściwych wniosków z badań szczególnie 
ważne jest także, aby zróżnicować chorych z nadciśnieniem 
tętniczym w zależności od zmian naczyniowych. 

Wnioski

1. Nieleczone nadciśnienie tętnicze usposabia chorych do 
stanu prozakrzepowego, który charakteryzuje się wzrostem 

stężenia fibrynogenu oraz upośledzeniem fibrynolizy. Powyż-
sze zmiany nie zależą od polimorfizmu I/D genu ACE. Przerost 
lewej komory serca nie nasila stanu prozakrzepowego.

2. Leczenie perindoprilem skutecznie obniża ciśnienie 
tętnicze krwi niezależnie od rodzaju genotypu I/D genu ACE 
i przerostu lewej komory serca. Natomiast jego działanie, 
skierowane na hamowanie systemu renina–angiotensyna, 
jest najbardziej wyrażone w grupie genotypowej II genu 
ACE. Leczenie perindoprilem tylko częściowo koryguje 
stan prozakrzepowy. Sprowadza się to, do redukcji stężenia 
fibrynogenu, głównie w grupie genotypowej II genu ACE, 
co może mieć związek z silniejszym hamowaniem syste-
mu renina–angiotensyna w tej grupie chorych. Leczenie 
to ulepsza fibrynolizę, głównie poprzez wzrost stężenia 
tkankowego aktywatora plazminogenu, niezależnie od po-
limorfizmu I/D genu ACE.

3. Przerost lewej komory serca nie różnicuje odpowiedzi 
na leczenie w zakresie badanych parametrów hemostazy, 
natomiast w odniesieniu do układu renina–angiotensyna 
chorzy z przerostem lewej komory serca odpowiadają słabiej 
zaznaczonym spadkiem aktywności ACE.

4. Obserwowane w przebiegu leczenia perindoprilem 
zmiany w układzie hemostazy i aktywności ACE sugerują 
pojawienie się korzystnej, z punktu widzenia chorób układu 
krążenia, relacji pomiędzy układem hemostazy a systemem 
renina–angiotensyna. Można sądzić, iż przeciwzakrzepowe 
działanie perindoprilu jest najbardziej wyrażone u homo-
zygotycznych nosicieli alleli insercyjnych genu ACE.  
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Komentarz

Aktualnie nadciśnienia tętnicze uznaje się za „stan 
prozakrzepowy”. Pomimo iż w nadciśnieniu naczynia 
krwionośne poddane są działaniu zwiększonego naprę-
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żenia pulsacyjnego, to głównymi powikłaniami tego 
schorzenia są incydenty zakrzepowe, a nie krwotoczne. 
Tę pozorną sprzeczność określa się mianem „paradoksu 
zakrzepowego nadciśnienia”. Patofizjologia zakrzepicy 
w tej chorobie obejmuje interakcje w obrębie śródbłonka 
naczyniowego, dotyczące zwłaszcza układu renina–an-
giotensyna oraz układu kalikreina–kininy. 

W piśmiennictwie przeważa pogląd, że nadciśnienie jest 
związane z procesem zapalnym. Połączenie przewlekłego 
zapalenia i długotrwałego działania sił ścinających może 
przekształcać normalny śródbłonek o właściwościach prze-
ciwzakrzepowych w powierzchnię sprzyjającą wykrzepia-
niu, na której następuje ekspresja czynnika tkankowego. 

Aktywacja układu renina–angiotensyna prowadzi do 
aktywacji genów prozapalnych, które także zwiększają 
ekspresję czynnika tkankowego. Układy renina–angioten-
syna i kalikreina–kininy wchodzą w interakcje na kilku 
poziomach, modulując krzepnięcie, fibrynolizę i rozkurcz 
naczyń, przez co mogą wywierać istotny wpływ na wy-
stępowanie powikłań zakrzepowych. 

Leczenie inhibitorami enzymu konwertującego lub 
antagonistami receptora angiotensyny II typu 1 korzyst-
nie wpływa na równowagę między układami renina–an-

giotensyna i kalikreina–kininy, prowadząc nie tylko do  
normalizacji ciśnienia tętniczego, ale także zmniejszając 
ryzyko zakrzepicy. W aktualnym piśmiennictwie podkre-
śla się potrzebę dalszych badań, które wyjaśnią  mecha-
nizmy prozakrzepowego działania tych układów. Warto 
również dokładniej zbadać, w jakim stopniu modulacja  
szlaków zakrzepowych za pomocą odpowiednich leków 
może zmniejszać częstość występowania powikłań za-
krzepowych w nadciśnieniu. Pomimo iż wiele korzystnych 
efektów podawania leków hipotensyjnych można przy-
pisywać samemu zmniejszeniu ciśnienia tętniczego, ich 
dodatkowe działania, nawet jeżeli niewielkie, nie powinny 
zostać przeoczone.

Badania dr Anny Janczak-Bazan mają duże znaczenie 
poznawcze i kliniczne o niewątpliwych cechach oryginal-
ności, gdyż dotychczasowa wiedza na ten temat jest frag-
mentaryczna, a nieliczne, wcześniej opublikowane wyniki 
są kontrowersyjne. 

Przedstawiona mi do oceny praca stanowi ciekawe, 
i wnoszące wiele nowych elementów naukowych, studium 
zaburzeń hemostazy w nadciśnieniu samoistnym.

dr hab. n. med. Krystyna Widecka
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Streszczenie

Wstęp:  Celem pracy było zbadanie na dużej populacji, 
czy niska waga urodzeniowa wpływa na częstość wystę-
powania wad refrakcji u uczniów.

Materiał i metody:  Przebadano 3663 uczniów (1738 
chłopców i 1925 dziewczynek w wieku od 6 do 17 roku 
życia, średni wiek 11,1 lat, SD = 3,2). 254 badanych osób 
urodziło się z wagą 1500–2500 g (średnia waga 2184 g, SD 
= 271), 3409 osób po urodzeniu ważyło więcej niż 2500 g 
(średnia waga 3398 g, SD = 441). Wykonano skiaskopię 
po cykloplegii. Wyniki wad refrakcji wyrażono w formie 
ekwiwalentu sferycznego (SE). Przyjęto, że w krótkowzrocz-
ności SE < -0,5 D, a w nadwzroczności SE > +1,5 D. Anizo-
metropię rozpoznawano, gdy różnica w refrakcji obu oczu 
była > 1,0 D. Rodzice badanych uczniów wypełnili ankietę 
dotyczącą wagi oraz terminu urodzenia dziecka. Analizę 
danych przeprowadzono testem χ2, przyjmując poziom 
istotności p < 0,05.

Wyniki:  Zaobserwowano częstsze występowanie nad-
wzroczności u uczniów 6–7-letnich, którzy urodzili się z wa-
gą > 2500 g (p < 0,05) – tabela 1. Stwierdzono również, że 
dzieci w wieku 10–11 lat, które po urodzeniu ważyły > 2500 g 
rzadziej mają różnowzroczność (p < 0,05) – tabela 2.

Wnioski:  Niska waga urodzeniowa może wpływać na 
częstość występowania wad refrakcji u uczniów.

H a s ł a: niska waga urodzeniowa – wady refrakcji.

Summary

Purpose: The aim of the study was to determine in 
a large population whether low birth weight has an influ-
ence on the prevalence of refractive errors among school-
children.

Material and methods: 3663 schoolchildren were exam-
ined (1738 boys and 1925 girls, aged 6–17 years, mean age 
11.1, SD = 3.2). The weight at birth was 1500–2500 grams 
(mean 2184, SD = 271) in 254 and more than 2500 grams 
(mean 3398, SD = 441) in the remaining 3409 children. 
Skiascopy with cycloplegia was done and refractive error 
readings were reported as the spherical equivalent (SE). 
Myopia was defined as SE < -0.5 D, hyperopia as SE > +1.5 
D. Anisometropia was diagnosed when the difference in the 
refraction of both eyes was > 1.0 D. The parents completed 
a questionnaire on the child’s weight and term of birth. Data 
analysis was performed using χ2 test. P values of less than 
0.05 were considered statistically significant.

Results:  Hyperopia was observed more frequently in 6–7 
year-old children whose birth weight was > 2500 grams (p < 
0.05) – table 1. Additionally, it was found that anisometropia 
was less frequent in 10–11 year-old children whose birth 
weight was > 2500 g (p < 0.05) – table 2.

Conclusion:  Low birth weight may have an effect on 
the prevalence of refractive errors among schoolchidren.

K e y  w o r d s: low birth weight – refractive errors.
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Introduction

It is commonly known that preterm birth predisposes to 
retinopathy. Moreover, the prevalence of myopia, hyperopia, 
astigmatism and anisometropia is greater among infants with 
low birth weight even though no changes in the fundus can be 
found [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 
20, 21]. Refractive errors are of considerable clinical importance 
and often may be the cause of low visual acuity or blindness 
[22, 23, 24, 25]. Hence, there is a high demand for clinical 
investigations regarding the development of the eye. So far, 
the attention of researchers has focused on the occurrence of 
ophthalmic changes among preterm infants examined at infancy 
and early childhood [2, 3, 4, 6, 9, 10, 11, 12, 14, 15, 16, 17, 18, 
19, 20, 21]. Studies on the occurrence of changes in the eyeball 
among schoolchildren are sparse [1, 3, 5, 7, 8, 13, 21]. In Poland, 
not a single paper has been published on this topic.

The aim of this work was to investigate in a large popu-
lation whether low birth weight has an influence on the 
prevalence of refractive errors among schoolchildren.

Material and methods

3663 children from elementary and secondary schools 
were examined (1738 boys and 1925 girls, aged 6–17 years, 
mean age 11.1, SD = 3.2). The weight at birth was 1500–2500 
grams (mean 2184, SD = 271) in 254 and more than 2500 
grams (mean 3398, SD = 441) in the remaining 3409 chil-
dren. The children were Caucasian whites and resided in and 
around Szczecin, Poland. Participation was voluntary and 
informed consent was obtained from the school principals 
and parents of all children. Parents completed a questionnaire 
on the child’s weight and term of birth. The study protocol 
complied with the Helsinki Declaration on research involving 
human subjects and was approved by the Bioethics Com-
mittee of the Pomeranian Medical University.

Ophthalmologic examination was performed in the 
school’s consulting room. Cycloplegia was induced with 
two drops of 1% tropicamide instilled 5 minutes apart to 
each eye. Skiascopy was performed thirty minutes after 
the last drop. All refractive error readings were reported 
as spherical equivalent (SE) (sphere power plus half nega-
tive cylinder power). Myopia was defined as SE < -0.5 D, 
hyperopia as SE > +1.5 D. Anisometropia was diagnosed 
when the difference in the refraction of both eyes was 
> 1.0 D. Data from the right eye were analyzed in myopia 
and hyperopia and from both eyes in anisometropia. Data 
analysis was performed using χ2 test. P values of less than 
0.05 were considered statistically significant.

Results

Hyperopia was more frequent among 6–7 year-old chil-
dren whose birth weight was > 2500 grams (p <  0.05) – ta-

ble 1. Additionally, it was found that anisometropia was less 
frequent in 10–11 year-old children whose birth weight was 
> 2500 g (p < 0.05) – table 2. A relationship between birth 
weight and prevalence of myopia was not observed.

T a b l e  1. Prevalence of hyperopia in relation to birth weight

T a b e l a  1. Częstość występowania nadwzroczności w zależności 
od wagi urodzeniowej

Age (years) 
Wiek (lata)

Hyperopia 
Nadwzroczność

Number of students with 
birth weight  

Liczba uczniów z wagą 
urodzeniową

p

1500−2500 g > 2500 g

6−7
present / obecna 20 288

< 0.05
absent / nieobecna 31 208

8−9
present / obecna 7 183

> 0.05
absent / nieobecna 28 485

10−11
present / obecna 8 126

> 0.05
absent / nieobecna 58 627

12−13
present / obecna 5 80

> 0.05
absent / nieobecna 36 493

14−15
present / obecna 2 61

> 0.05
absent / nieobecna 36 446

16−17
present / obecna 1 17

> 0.05
absent / nieobecna 22 395

Total 
Ogółem

present / obecna 43 755
> 0.05

absent / nieobecna 211 2654

T a b l e  2. Prevalence of anisometropia in relation to birth weight

T a b e l a  2. Częstość występowania różnowzroczności w zależności 
od wagi urodzeniowej

Age (years) 
Wiek (lata)

Anisometropia 
Różnowzroczność

Number of students with 
birth weight / Liczba uczniów 

z wagą urodzeniową p

1500−2500 g > 2500 g

6−7
present / obecna 1 7

> 0.05
absent / nieobecna 50 489

8−9
present / obecna 2 20

> 0.05
absent / nieobecna 33 648

10−11
present / obecna 4 11

< 0.05
absent / nieobecna 62 742

12−13
present / obecna 1 20

> 0.05
absent / nieobecna 40 553

14−15
present / obecna 1 25

> 0.05
absent / nieobecna 37 482

16−17
present / obecna 0 13

> 0.05
absent / nieobecna 23 399

Total 
Ogółem

present / obecna 9 96
> 0.05

absent / nieobecna 245 3313
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Discussion

The human eyeball undergoes significant changes 
throughout life. Changes are most intense from the mo-
ment of birth till puberty and are connected with growth 
and maturation. The development of the eyeball passes 
through a phase of dynamic growth during the first year 
of life, a phase of rather fast growth between the first and 
third year of life, and a phase of steady but slow devel-
opment from the third year of life till around (according 
to different sources) the tenth [26, 27], thirteenth [28], or 
even the fourteenth year of life [29, 30] when the eyeball 
reaches adult size.

It has conclusively been shown that the eyeball develops 
incorrectly in low-birth-weight infants leading to the forma-
tion of refractive errors. The pathomechanism of refractive 
error formation in preterm infants has not been definitely 
established. Some researchers assume that changes take 
place in axial length while others presuppose that changes 
concern the anterior chamber. However, it is certain that 
infants with low birth weight demonstrate disturbances of 
emmetropisation – the harmonious optic development of 
the eye [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 
18, 19, 20, 21].

In a recent study, Tomasik et al. [31] found that axial 
length, equatorial and corneal diameter of the eye increase 
during fetal development. The eyeball expands symmetri-
cally in all directions indicating that there is no predisposi-
tion to myopia during prenatal life.

Choi et al. [2] and Scharf et al. [19] stated that preterm 
infant myopia begins to appear at six months of age and its 
severity increases between the age of six months to three 
years. At six years of age, prematurely born infants exhibit 
shallower anterior chambers, thicker lenses, and greater 
axial lengths with growing degree of myopia.

Other researchers reported increased prevalence of myo-
pia and anisometropia among low-birth-weight infants. These 
refractive errors occur frequently in children at infancy 
and early childhood [2, 3, 4, 9, 10, 11, 12, 14, 15, 16, 17, 18, 
19]. While anisometropia and myopia occur rarely among 
older children, a more frequent occurrence of hyperopia 
has been observed [1, 3, 5, 7, 8, 13, 21].

Our present study in older children confirmed that 
hyperopia is more frequent in 6–7 year-old schoolchildren 
whose birth weight was greater than 2500 grams and that 
anisometropia is less frequent in such children at the age 
of 10–11 years. However, a correlation between low birth 
weight and prevalence of myopia among schoolchildren 
was not found, confirming the results of Fledelius [7] in 
children aged 10–18 years.

Conclusion

Low birth weight may have an effect on the prevalence 
of refractive errors among schoolchildren.
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A propos

Retinopatia wcześniaków rozwija się u dzieci urodzonych 
przedwcześnie poniżej 36 Hbd z niską wagą urodzeniową 
poniżej 2500 g, które były poddane tlenoterapii. Występuje 
średnio u 20% wcześniaków. Objawy kliniczne schorzenia 
zależą od stopnia niedojrzałości wcześniaka. Przy wadze uro-
dzeniowej poniżej 1000 g występuje ona u 67% dzieci. Wraz ze 
zwiększeniem się wagi urodzeniowej procent jej występowania 
zmniejsza się i przy wadze 2000–2500 g stwierdzana jest tylko 
u 1% wcześniaków. U 5–8% dzieci dotkniętych retinopatią 
dochodzi do zmian, które mogą powodować całkowitą utratę 
widzenia. U pozostałych dzieci występuje samoistne cofanie 
się zmian, przy czym u wielu z nich występuje osłabienie 
widzenia, które jest powodowane wadami refrakcji. 

Według licznych autorów (Gallo, Quinn, Repka) retino-
patia wcześniaków wiąże się z częstszym występowaniem 
wad refrakcji. Keith, Mondon sugerują możliwość korelacji 
wad refrakcji z masą urodzeniową dzieci. Z roku na rok 
wzrasta liczba dzieci i młodzieży z wadami wzroku, szcze-
gólnie z krótkowzrocznością. Na całym świecie prowadzone 
są badania nad ustaleniem przyczyn. Badania Kubatko-
-Zielińskiej i współ. wykazały, że większość przedwcześnie 
urodzonych dzieci ma wadę refrakcji. 

Autorzy niniejszej pracy: Damian Czepita, Maria Żejmo 
i Artur Mojsa prowadzili badania na bardzo dużej populacji 
– 3663 dzieci i stwierdzili, że u dzieci z wagą urodzenio-
wą poniżej 2500 g częściej występuje różnowzroczność, 
a rzadziej nadwzroczność. Różnowzroczność może być 
przyczyną niedowidzenia, jeżeli nie zostanie wcześnie 
skorygowana szkłami okularowymi.

prof. dr hab. n. med. Danuta Karczewicz
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Summary

Introduction: Retinopathy of prematurity (ROP) is 
a retinal disease in premature newborns. The etiology of 
this disease is complex and not fully understood. For many 
years, ROP was the main cause of blindness and impairment 
of visual acuity in prematurely born children in Poland. 
Progress in neonatal medicine helps save the life of increas-
ingly more neonates with extremely low birthweight but at 
the same time ROP is observed more often. Today, ROP 
has grown to the chief problem in contemporary pediatric 
ophthalmology. Therefore, it is crucial from the medical 
and economic point of view to understand, prevent, and 
manage ROP. 

Conclusions: The present study focuses on the epide-
miology, etiology, and pathogenesis of ROP. Information on 
ophthalmologic screening in Poland is also provided. 

K e y  w o r d s: retinopathy of prematurity – epidemiology 
– pathogenesis – risk factors.

Streszczenie

Wstęp: Retinopatia wcześniaków (retinopathy of pre-
maturity – ROP) jest schorzeniem siatkówki występują-
cym u dzieci urodzonych przedwcześnie. Etiologia tego 
schorzenia jest wieloczynnikowa i nie do końca poznana. 
Od wielu lat w Polsce retinopatia wcześniaków stanowi 
główną przyczynę znacznego stopnia upośledzenia widze-
nia i ślepoty u dzieci. Postęp w medycynie neonatalnej jest 
przyczyną utrzymywania przy życiu coraz większej licz-
by wcześniaków ze skrajnie niską wagą urodzeniową. Ze 
względu na rozległość problemu inwalidztwa wzrokowego 

związanego z retinopatią wcześniaczą można stwierdzić, 
że schorzenie to jest problemem współczesnej okulistyki 
dziecięcej i przybliżenie go zarówno z punktu widzenia 
medycznego, jak i ekonomicznego jest bardzo istotne. 

Wyniki: W pracy zawarto informacje dotyczące danych 
epidemiologicznych, etiologii i patogenezy schorzenia oraz  
wykonywania przesiewowych badań okulistycznych wcze-
śniaków, które obowiązują w Polsce.

H a s ł a: retinopatia wcześniaków – epidemiologia – pato-
geneza – czynniki ryzyka.

Wstęp

Retinopatia wcześniaków (retinopathy of prematurity 
– ROP) jest schorzeniem niedojrzałych naczyń siatkówki, 
występującym u dzieci urodzonych przedwcześnie. Scho-
rzenie to znane jest od roku 1942, kiedy to bostoński oku-
lista T. Terry po raz pierwszy opisał występowanie zmian 
rozrostowych włóknisto-naczyniowych, zlokalizowanych 
poza soczewką w obu oczach wcześniaka [1]. Proliferacje 
pozasoczewkowe w retinopatii wcześniaczej występują w za-
awansowanych stadiach choroby i wiążą się ze złym rokowa-
niem co do widzenia. Pierwsze informacje o występowaniu 
tego schorzenia pojawiły się w latach czterdziestych i na 
początku lat pięćdziesiątych ubiegłego wieku w USA, gdzie 
w niedługim czasie doniesiono o istotnej roli tlenu w pato-
genezie tej jednostki chorobowej [2]. W kolejnych latach 
wprowadzone ograniczenia stosowania tlenu u wcześniaków 
spowodowały znaczne zmniejszenie częstości występowania 
tego schorzenia, obok zwiększenia śmiertelności w tej grupie 
dzieci. W latach sześćdziesiątych XX w. stwierdzono, że 
ograniczenia tlenoterapii u wcześniaków było powodem 
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zwiększenia śmiertelności w tej grupie dzieci z powodu ob-
serwowanych uszkodzeń centralnego układu nerwowego, co 
związane było z niedotlenieniem w przebiegu niewydolności 
oddechowej i dysplazji oskrzelowo-płucnej pojawiającej 
się w tej grupie dzieci [2]. Lata siedemdziesiąte XX w. to 
poszukiwanie metod do oznaczania ciśnienia parcjalnego 
tlenu we krwi tętniczej, w celu wprowadzenia stałej kon-
troli tego gazu we krwi wcześniaków [3]. W latach osiem-
dziesiątych ubiegłego wieku wprowadzono nieinwazyjne 
metody ciągłego monitorowania ciśnienia parcjalnego tlenu 
we krwi, oraz spektrofotometryczne metody oznaczania 
wysycenia oksyhemoglobiny [4]. Pomimo wprowadzenia 
ciągłych metod monitorowania tlenu częstość pojawiania 
nowych przypadków zachorowań nie zmniejszyła się. Zwięk-
szenie częstości występowania wcześniactwa spowodowała 
konieczność poszukiwania czynników, które wpływają na 
występowanie tego schorzenia u wcześniaków. W litera-
turze pojawiło się wiele różnych doniesień wykazujących 
rolę różnych czynników w patogenezie i epidemiologii re-
tinopatii. Występowanie retinopatii wcześniaczej według 
danych epidemiologicznych na świecie nie zmniejsza się, 
lecz w zależności od państwa albo ma tendencje wzrostowe, 
albo utrzymuje się na stałym poziomie. Jest to szczególnie 
widoczne w krajach posiadających wysoko wyspecjalizo-
wane ośrodki diagnostyczne do opieki nad wcześniaka-
mi. Związane jest to prawdopodobnie z utrzymywaniem 
przy życiu coraz większej liczby wcześniaków urodzonych 
z niskim ciężarem urodzeniowym ciała i niskim wiekiem 
płodowym [5].

Epidemiologia

Retinopatia wcześniacza występuje u około 20% 
wcześniaków, a częstość jej rozpoznawania może różnić 
się w różnych krajach w zależności od poziomu opieki 
neonatologicznej. Według różnych autorów występowa-
nie tej choroby waha się od 4–54,1% [3, 6, 7]. Z danych 
w literaturze wynika, że nie zawsze wzrost przeżywalno-
ści dzieci z najniższą wagą urodzeniową ciała prowadzi 
do zwiększenia częstości występowania choroby. Badania 
przeprowadzone w Australii wykazały, że współczynnik 
przeżywalności wcześniaków z masą urodzeniową od 
500–999 g w latach 1977–1992 zwiększył się od 34,5% do 
53,7%, natomiast częstość retinopatii wcześniaczej obniżyła 
się w wyspecjalizowanych ośrodkach neonatologicznych [8]. 
Według Schaffera i Palmera częstość występowania ostrej 
fazy ROP wzrasta u dzieci urodzonych poza ośrodkami 
ukierunkowanymi do opieki nad wcześniakami. Według 
tych autorów jest to związane z brakiem odpowiedniego 
zabezpieczenia technicznego i diagnostycznego do opieki 
nad dziećmi urodzonymi przedwcześnie [9]. W Polsce ba-
dania przeprowadzone przez Prosta i współpracowników 
w latach 1990–1993 w grupie około 1000 wcześniaków wy-
kazały, że retinopatia występuje u 5,8% dzieci urodzonych 
przedwcześnie. Zwiększenie częstości jej występowania 

związane jest z bardzo niską waga urodzeniową wcześnia-
ków i ich skrajną niedojrzałością. Z przybliżonych danych 
polskich wynika, że liczba ta nie zmieniła się na przestrzeni 
kolejnego dziesięciolecia. Retinopatia wcześniacza nadal 
zajmuje pierwsze miejsce wśród innych przyczyn ślepoty 
dzieci w Polsce, co powoduje, że jest to nadal aktualny 
problem społeczny i ekonomiczny [10, 11]. Badania prze-
prowadzone przez Seroczyńską i wsp. w roku 2004 w grupie 
dzieci i młodzieży do 18. roku życia wykazały tendencję 
do zmniejszania liczby niewidomych pacjentów z 19% do 
11,5% zarejestrowanych w Polskim Związku Niewidomych. 
Jednak i ci autorzy uważają, że retinopatia wcześniacza jest 
nadal główną przyczyną uszkodzenia narządu wzroku w tej 
grupie wiekowej [12]. Największe znaczenie w rozwoju 
choroby ma niski urodzeniowy ciężar ciała oraz niski wiek 
płodowy. Są to czynniki ściśle związane ze stopniem niedoj-
rzałości noworodka [13]. Według literatury do pozostałych 
czynników mających wpływ na rozwój zaawansowanych 
stadiów choroby, należą: długość stosowanej tlenoterapii, 
okresy hyperoksemii, dysplazja oskrzelowo-płucna, niewy-
dolność oddechowa, epizody hyperkapnii i hipoksemii, nie-
dokrwistość, stosowanie związków ksantynowych, leczenie 
indometacyną przetrwałego przewodu Botalla, posocznica, 
stany zapalne wielonarządowe [14, 15, 16, 17]. Ze strony 
matki istotne znaczenie mają zapalenia wewnątrzmaciczne, 
krwawienia w czasie ciąży oraz czynniki niewydolnego 
łożyska. Do innych czynników należą: fototerapia żółtaczki 
noworodków oraz związany z tym procesem uszkadzający 
siatkówkę wpływ światła [18, 19, 20].

Patomechanizm zmian chorobowych 
w retinopatii wcześniaków

Siatkówka jest tkanką, której dojrzewanie rozpoczyna 
się od 16. tygodnia życia płodowego. Do tego okresu odży-
wianie wewnętrznych warstw siatkówki odbywa się przez 
naczynia pierwotnego ciała szklistego, natomiast warstwy 
zewnętrze tej tkanki odżywiane są z naczyń błony naczy-
niowej na drodze dyfuzji. Po 16. tygodniu życia płodowego 
proces unaczynienia siatkówki bierze początek od tarczy 
nerwu wzrokowego i stopniowo postępuje na obwód dna oka. 
Proces unaczynienia rozpoczyna się migracją komórek wrze-
cionowatych, które są prekursorami komórek śródbłonka 
nowych naczyń siatkówki. Jednocześnie zanikają naczynia 
pierwotnego ciała szklistego. Niedojrzałe naczynia siat-
kówkowe tworzą włośniczkową poligonalną sieć, z których 
część naczyń zanika, a z pozostałych tworzone są dojrzałe, 
prawidłowe naczynia. W czasie życia płodowego rozwój 
unaczynienia siatkówki zależy od ciśnienia parcjalnego 
tlenu w tkance siatkówkowej oraz od dojrzałości naczyń 
położonych na obwodzie siatkówki. Późniejsza przebudowa 
i zanik niedojrzałych włośniczek zależy od zwiększonego 
dopływu tlenu na skutek coraz większego przepływu krwi. 
Mechanizm regulacji wzrostu naczyń przez tlen funkcjo-
nuje również w siatkówce dojrzałej, a w pewnych stanach 
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patologicznych jest odpowiedzialny za powstanie zmian 
w retinopatii wcześniaczej. W schorzeniu tym dochodzi do 
uszkodzenia niedojrzałych naczyń siatkówki przez nadmiar 
tlenu. Tlen dostarczany do tkanki siatkówki jest zamieniany 
przez enzymy w wolne rodniki tlenowe, a te doprowadzają 
do peroksydacji lipidów błon komórek śródbłonka, co pro-
wadzi do ich uszkodzenia. Jednocześnie w wyniku niedotle-
nienia w obszarach pierwotnie nieunaczynionej siatkówki 
dochodzi do uwalniania czynników naczyniotwórczych, 
substancji stymulujących rozwój nowych naczyń krwiono-
śnych, tzw. neowaskularyzacji. Z tkanki mezenchymalnej, 
na skutek jej przebudowy, tworzy się tkanka włóknista ota-
czająca naczynia krwionośne i jako tak zwana proliferacja 
naczyniowo-włóknista razem z tkanką glejową wnika do 
ciała szklistego. W procesie rozwoju choroby dochodzi do 
bliznowacenia tej tkanki i kolejno do jej obkurczania, co 
powoduje pociąganie siatkówki aż do jej odwarstwienia. 
Proces ten nazwany jest retrakcją komórek sródbłonka. Pro-
ces przesuwania naczyń w siatkówce trwa przez różny okres 
czasu. Nosową część siatkówki naczynia krwionośne osią-
gają około 8. miesiąca życia płodowego, skroniową jej część 
w pierwszych tygodniach po urodzeniu dziecka, czasami 
nawet do 5. miesiąca życia dziecka urodzonego w prawidło-
wym terminie. Dłuższy czas trwania unaczynienia części 
skroniowej siatkówki jest związany z dalszym położeniem 
rąbka zębatego od tarczy nerwu wzrokowego w skronio-
wej części dna oka [3]. U dzieci urodzonych przed czasem 
unaczynienie siatkówki nie jest w pełni zakończone i na 
dalekim obwodzie dna oka występują obszary całkowicie 
pozbawione naczyń. Wielkość tych stref beznaczyniowych 
zależy od stopnia niedojrzałości wcześniaka. 

Czynniki wpływające na rozwój unaczynienia 
siatkówki w czasie życia płodowego 

W tworzeniu naczyń siatkówkowych biorą udział dwa 
czynniki: ciśnienie parcjalne tlenu w obecności niedojrza-
łych układów antyoksydacyjnych zawartych w tkankach 
oka. Prawidłowe tworzenie naczyń oraz ich przebudowa 
w naczynia dojrzałe zależy od względnego niedotlenienia 
nieunaczynionych części siatkówki. Wyższe ciśnienie par-
cjalne tlenu w tkankach oka powoduje zwężenie i oblite-
rację niedojrzałych naczyń siatkówki. Na wartość ciśnie-
nia parcjalnego tlenu w siatkówce ma wpływ ilość tlenu 
podawanego dziecku w trakcie tlenoterapii oraz stopień 
wydolności układu oddechowego. Niewydolne systemy en-
zymatyczne tkanki siatkówkowej powodują, że nadmiar 
tlenu zamieniony zostaje w wolne rodniki tlenowe, któ-
re uszkadzają niedojrzałe naczynia siatkówkowe. Innym 
istotnym elementem w rozwoju retinopatii wcześniaków 
jest niedojrzałość układów enzymatycznych antyoksyda-
cyjnych działających w siatkówce. Efektem braku właści-
wego współdziałania tych dwóch układów jest uszkodzenie 
śródbłonka niedojrzałych naczyń siatkówki przez wolne 
rodniki tlenowe powstające przy wyższych ciśnieniach 

parcjalnych tlenu. Uszkodzenie komórek śródbłonka ma 
charakter wybiórczy, co oznacza, że tlen nie ma działania 
toksycznego na niedojrzałe naczynia innych narządów za 
wyjątkiem komórek mostu mózgu człowieka. Pod wpły-
wem hyperoksemii dojrzałe naczynia krwionośne tkanki 
siatkówkowej lub innych tkanek w organizmie człowieka 
reagują zwężeniem, natomiast nie dochodzi do ich zamy-
kania na skutek uszkadzającego działania tlenu. Obok pe-
roksydacji lipidów błon komórek śródbłonka naczyniowego 
przez wolne rodniki tlenowe, obliteracja naczyń odbywa się 
również na drodze ich nadmiernej retrakcji i migracji. Jest 
to możliwe poprzez działanie tlenu na włókna kurczliwe, 
obecne w cytoplazmie niedojrzałych komórek śródbłonka. 
Pod wpływem nadmiernych stężeń tlenu dochodzi również 
do nadmiernej agregacji płytek krwi, co może być przyczyną 
tworzenia zakrzepów wewnątrznaczyniowych i zamykania 
naczyń [3]. Unieczynnianie wolnych rodników tlenowych 
odbywa się poprzez różne układy antyoksydacyjne tkanki 
siatkówkowej. U wcześniaka układy te są słabo rozwinięte, 
stąd też unieczynnianie wolnych rodników tlenowych jest 
dużo słabsze niż w dojrzałej tkance siatkówki. Wśród najczę-
ściej wymienianych układów antyoksydacyjnych wymienia 
się: dysmutazę peroksydazową, peroksydazę glutationową, 
katalazy oraz witaminę E. Znaczna niedojrzałość systemu 
antyoksydacyjnego u dzieci urodzonych przedwcześnie, 
zwłaszcza tych ze skrajnie niską masą urodzeniową i niskim 
wiekiem płodowym powoduje, że prawidłowa ilość tlenu lub 
w niewielkim stopniu jego nadmiar doprowadza do nieod-
wracalnych zmian w niedojrzałych naczyniach siatkówki. 
Efektem tego jest zahamowanie unaczynienia obwodowej 
części siatkówki. Na granicy pomiędzy unaczynioną a nie-
unaczynioną tkanką siatkówki tworzy się gąbczasta masa, 
uniesiona ponad jej poziom. Struktura ta histologicznie jest 
złożona z komórek mezenchymalnych, pomiędzy którymi 
znajdują się kanały naczyniowe zawierające erytrocyty. 
W czasie życia płodowego rozwój unaczynienia siatkówki 
zależy od ciśnienia parcjalnego tlenu w tkance siatkówkowej 
oraz od dojrzałości naczyń położonych na obwodzie siatków-
ki. Późniejsza przebudowa i zanik niedojrzałych włośniczek 
zależy od zwiększonego dopływu tlenu na skutek coraz 
większego przepływu krwi. Mechanizm regulacji wzrostu 
naczyń przez tlen funkcjonuje również w siatkówce dojrzałej, 
a w pewnych stanach patologicznych jest odpowiedzialny za 
powstanie zmian określanych jako retinopatia wcześniacza. 
W schorzeniu tym dochodzi do uszkodzenia niedojrzałych 
naczyń siatkówki przez nadmiar tlenu. Tlen dostarczany do 
tkanki siatkówki jest zamieniany przez enzymy w wolne 
rodniki tlenowe, a te doprowadzają do peroksydacji lipidów 
błon komórek śródbłonka, co prowadzi do ich uszkodzenia. 
Jednocześnie w wyniku niedotlenienia w obszarach pier-
wotnie nieunaczynionej siatkówki dochodzi do uwalniania 
czynników naczyniotwórczych, substancji stymulujących 
rozwój nowych naczyń krwionośnych, tzw. neowaskulary-
zacji. Z tkanki mezenchymalnej na skutek jej przebudowy 
tworzy się tkanka włóknista otaczająca naczynia krwionośne 
i jako tak zwana proliferacja naczyniowo-włóknista razem 
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z tkanką glejową wnika do ciała szklistego. W procesie 
rozwoju choroby dochodzi do bliznowacenia tej tkanki 
i kolejno do jej obkurczania, co powoduje w końcowych 
stadiach choroby pociąganie siatkówki, prowadzące do jej 
odwarstwienia [3, 17].

Czynniki wpływające na rozwój  
retinopatii wcześniaczej

Według obserwacji różnych autorów retinopatia wcze-
śniacza jest schorzeniem o wieloprzyczynowym pochodze-
niu. Skrajne wcześniactwo, a w tym niska waga urodzeniowa 
ciała oraz niski wiek płodowy są głównymi przyczynami 
retinopatii wcześniaczej. Według M. Arroe ryzyko rozwoju 
ROP dla wcześniaków urodzonych poniżej 27. tygodnia 
ciąży wynosi około 55,3%, dla dzieci urodzonych pomiędzy 
28. a 29. tygodniem ciąży około 24,6%, a tylko 7,6% dla 
noworodków urodzonych w 30.–32. tygodniu ciąży [21]. Uro-
dzeniowa masa ciała jest drugim czynnikiem wpływającym 
na rozwój ROP. U wcześniaków z urodzeniową wagą ciała 
poniżej 1500 g zmiany siatkówkowo-naczyniowe w przebie-
gu ROP występują częściej niż u dzieci o wyższej masie uro-
dzeniowej [22]. U dzieci ze skrajnie niską masą urodzeniową 
ciała spotyka się najcięższe postacie ROP [23]. Istnieje ścisły 
związek retinopatii z wcześniactwem, stąd też istotny jest 
wpływ różnych czynników ryzyka na rozwój ROP pocho-
dzących zarówno ze strony matki, jak i dziecka. Poród przed-
wczesny jest nierozerwalnie związany z wcześniactwem. 
Czynnikami prowokującymi przedwczesne rozwiązanie 
ciąży są: dieta ciężarnych uboga w jony magnezu (czyn-
nik tokolityczny), palenie papierosów, krwawienia z dróg 
rodnych w czasie ciąży, choroby współistniejące w czasie 
ciąży, takie jak nadciśnienie tętnicze, gestoza, stosowanie 
prenatalnie sterydów w celu przyspieszenia dojrzewania płuc 
u płodu oraz przedwczesne odklejenie łożyska. Nienasycone 
kwasy tłuszczowe niezbędne są do prawidłowego rozwoju 
mózgu i siatkówki, stąd też ich niedobór wymieniany jest 
jako czynnik ryzyka w rozwoju retinopatii wcześniaczej 
[15]. Inne doniesienia podkreślają rolę niedoboru w diecie 
ciężarnych jonów magnezu. Działanie magnezu polega mię-
dzy innymi na hamowaniu skurczów mięśniówki macicy. 
Dane z literatury wskazują, że niedobór tych jonów w diecie 
kobiet ciężarnych może powodować przedwczesną czyn-
ność porodową [24]. Istnieje wiele publikacji na temat roli 
braku witaminy E w rozwoju retinopatii wcześniaczej. Jako 
jeden z elementów wielu reakcji witamina ta bierze udział 
w prawidłowym działaniu systemów antyoksydacyjnych 
w siatkówce. Jednak podawanie jej w procesie leczniczym 
u skrajnie niedojrzałych wcześniaków urodzonych poniżej 
28. tygodnia ciąży jest kontrowersyjne, ponieważ w tym 
okresie życia w siatkówce występuje niedobór białka IRBP 
(Interstinal Retinal Bilding Protein), które odgrywa istotną 
rolę w transporcie witaminy E z naczyń naczyniówki do 
tkanki glejowej [25]. Palenie papierosów stanowi kolej-
ny czynnik ryzyka w rozwoju retinopatii. Niektórzy au-

torzy uważają, że nikotyna osłabia właściwości układów 
antyoksydacyjnych w organizmie wcześniaka oraz nasila 
powstawanie wolnych rodników tlenowych, których rola 
w powstawaniu zmian siatkówkowo-naczyniowych w reti-
nopatii jest udowodniona [15]. Krwawienia w czasie ciąży 
zwiększają ryzyko porodu przedwczesnego, a odklejenie 
łożyska jest bezpośrednim czynnikiem ryzyka dla powi-
kłań wcześniactwa [22]. Gestoza ciężarnych prowadzi do 
przewlekłej hipoksji płodu, co jest jednym z wymienianych 
czynników zaburzeń w dojrzewaniu płuc, mózgu i siatkówki 
u dziecka [22]. Niejednoznaczne są dane na temat prenatal-
nego podawania sterydów. Istnieją doniesienia o korzystnym 
wpływie stosowania tych leków na wcześniejsze dojrzewanie 
płuc i związane z tą terapią skrócenie mechanicznej wenty-
lacji i biernej tlenoterapii. Nie do końca poznany jest efekt 
tego sposobu leczenia na rozwój retinopatii wcześniaczej. 
W literaturze istnieją kontrowersyjne poglądy na ten temat. 
Podawanie np. betametazonu matkom w przypadkach za-
grażających porodom przedwczesnym, zmniejsza częstość 
retinopatii wcześniaczej [22]. 

Czynnikami postnatalnymi wpływającymi na rozwój 
retinopatii wcześniaczej są: niewydolność oddechowa, 
stosowanie mechanicznej wentylacji, niedokrwistość, wie-
lokrotnie stosowane transfuzje wymienne krwi, leczenie 
surfaktantem, indometacyną, stany zapalne wielonarządowe 
i posocznica. Niewydolność oddechowa u wcześniaków 
występuje w przebiegu zespołu zaburzeń oddychania (re-
spiratory distress syndrome – RDS). Leczenie surfaktantem 
i sterydami dysplazji oskrzelowo-płucnej (bronchopulmo-
nary dysplasia – BPD) pozwala utrzymywać przy życiu 
skrajnie niedojrzałe dzieci, ale wpływ tego leczenia na 
ciężkość ROP jest nadal kontrowersyjny. Z jednej strony 
zmniejsza liczbę nieprawidłowych naczyń w siatkówce po-
przez stabilizujące działanie na komórki śródbłonka tych 
naczyń oraz poprzez działanie hamujące na wydzielanie 
czynnika martwicy guza (tumor necrosis factor – TNF) 
cytokiny, której poziom wzrasta pod wpływem leczenia 
tlenem w wysokich stężeniach [23,  25]. Z drugiej strony 
istnieją doniesienia o braku korzystnego związku pomię-
dzy steroidoterapią a częstością ROP oraz o zwiększaniu 
wręcz ryzyka występowania bardziej zaawansowanych 
postaci ROP [26, 27]. Martwicze zapalenie jelit (necro-
tizing enterocolitis – NEC), przetrwały przewód tętniczy 
(persistens ductus arteriosus – PDA), zakażenia uogólnione 
zwiększają częstość występowania ROP [21, 28]. Zwią-
zane z niedokrwistością przetoczenia wymienne krwi są 
kolejnym czynnikiem ryzyka dla retinopatii wcześniaczej. 
Wielu autorów uważa, że przetoczenia masy erytrocytarnej, 
która zawiera hemoglobinę A (właściwą dla krwinek czer-
wonych dorosłego) o mniejszej zdolności odłączania tlenu 
w porównaniu do hemoglobiny płodowej (hemoglobina F) 
może być przyczyną wzrostu ciśnienia parcjalnego tlenu 
w siatkówce, a to jest przyczyną tworzenia wolnych rodni-
ków tlenowych. Dodatkowym czynnikiem ryzyka są jony 
żelaza dostarczane wraz z przetaczaną krwią, ponieważ 
żelazo bierze udział w przemianie nadtlenków w wolne rod-
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niki tlenowe i w wyniku tych procesów zwiększa stopień 
peroksydacji lipidów błon komórkowych. Nadmiar żelaza 
po związaniu z białkami o działaniu antyoksydacyjnym 
apotransferyną i ceruloplazminą powoduje obniżenie ich 
aktywności, co łączy się z osłabieniem i tak słabo rozwinię-
tych u wcześniaka mechanizmów antyoksydacyjnych [14, 
15, 29]. Czas trwania wentylacji mechanicznej ma istotne 
znaczenie dla rozwoju retinopatii wcześniaczej. Stwier-
dzono, że tlenoterapia trwająca powyżej 7 dni w sposób 
istotny zwiększa częstość ROP, a stosowane stężenia tlenu 
w granicach 88–98% podczas przedłużającej się wentyla-
cji mechanicznej są przyczyną rozwoju zaawansowanych 
stadiów ROP [14]. Światło naturalne i sztuczne poprzez 
działanie na niedojrzałe fotoreceptory siatkówki indukuje 
powstawanie wolnych rodników tlenowych i uszkadza ko-
mórki śródbłonka tych naczyń. Niektórzy autorzy twierdzą, 
że retinopatia rozwija się w tych częściach siatkówki, które 
są najbardziej narażone na działanie światła, szczególnie 
światła o natężeniu większym niż naturalne [15, 18, 19]. 
Znany jest związek pomiędzy retinopatią wcześniaków 
a zaburzeniem równowagi pomiędzy czynnikami wzro-
stu śródbłonka naczyń (vascular endothelial growth factor 
– VEGF) a insulinopodobnym czynnikiem wzrostu (insulin 
like growth factor – IGF-I) i hormonem wzrostu (growth 
hormone – GH). U wcześniaków urodzonych poniżej 28. ty-
godnia ciąży poziom GH w surowicy jest wyższy, natomiast 
IGF-I niższy niż u dzieci urodzonych pomiędzy 28. a 32. 
tygodniem ciąży. Istnieje powiązanie pomiędzy rozwojem 
ciężkich postaci ROP a wysokim stężeniem hormonu wzro-
stu w surowicy krwi [30]. Niski poziom IGF-I w badaniach 
in vitro hamuje rozwój prawidłowych naczyń siatkówki 
pomimo obecności VEGF. Wykazano związek pomiędzy 
wzrostem stężenia VEGF oraz IGF-I a proliferacyjną fazą 
retinopatii wcześniaczej [31]. Substancje te w odpowiednim 
stężeniu obecne są w surowicy dziecka donoszonego i oba 
te czynniki uzupełniają się w działaniu na funkcje komó-
rek śródbłonka naczyniowego. Obecność IGF-I a być może 
i innych cytokin jest niezbędny do uaktywnienia VEGF do 
produkcji nieprawidłowych naczyń. U wcześniaka czynnik 
wzrostu naczyniowego VEGF w nadmiernej ilości jest pro-
dukowany przez niedotlenioną i nieunaczynioną siatkówkę 
obwodową. W czasie zwiększania stężenia IGF-I do poziomu 
krytycznego następuje również wzrost stężenia czynnika 
VEGF, którego nadmiar gromadzi się w szkliste. To dodat-
kowo stymuluje nieprawidłowy wzrost naczyń. Autorzy tych 
doniesień są zdania, że określenie wartości w surowicy krwi 
czynnika IGF-I w pierwszym miesiącu życia wcześniaka 
może być wskaźnikiem prognostycznym rozwoju ROP [31]. 
Dodatkowym badaniem mogącym w przyszłości ocenić 
progresję zaawansowania zmian siatkówkowych ROP jest 
określenie polimorfizmu genu C(-634)G, który odpowie-
dzialny jest za kodowanie białka VEGF. Istnieją publikacje, 
w których obserwuje się polimorfizm genów kodujących 
czynniki naczyniowzrostowe i ta cecha jest czynnikiem 
ryzyka rozwoju np. retinopatii cukrzycowej [32]. Znajo-
mość czynników ryzyka uszkodzenia siatkówki w prze-

biegu retinopatii wcześniaczej ma znaczenie dla wdrażania 
procesów diagnostyczno-leczniczych dla poprawy jakości 
życia i widzenia u najmłodszych pacjentów. Ograniczanie 
czynników ryzyka, wczesna diagnostyka i leczenie stano-
wią istotne elementy zmniejszania częstości występowania 
ciężkich uszkodzeń narządu wzroku w przebiegu retinopatii 
wcześniaczej.
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Komentarz

Retinopatia wcześniaków (ROP) zaliczana jest do naj-
ważniejszych przyczyn ślepoty i znacznego pogorszenia 
widzenia u dzieci. W krajach uprzemysłowionych ROP jest 
przyczyną ślepoty u 6–20% dzieci. W Polsce, wg badań Se-
roczyńskiej i Prosta z 1990 r., wśród dzieci niewidomych aż 
w 54% utraciło widzenie z powodu retinopatii wcześniaków. 
Postęp w diagnostyce i leczeniu retinopatii wcześniaków 
przyczynił się do spadku występowania tego schorzenia 

w Polsce i wg tych samych autorów w 2004 r. ROP było 
przyczyną ślepoty u 11,47% dzieci i młodzieży.

Retinopatia wcześniaków (ROP) jest naczyniopochod-
nym schorzeniem siatkówki występującym u dzieci przed-
wcześnie urodzonych. Główną rolę w w powstawaniu ROP 
odgrywają wolne rodniki tlenowe oraz niskie stężenia skład-
ników systemu antyoksydacyjnego. Sprawność systemów 
antyoksydacyjnych u wcześniaków jest proporcjonalna do 
stopnia niedojrzałości wcześniaka. Opinie wielu autorów 
i nasze obserwacje potwierdzają tezę o wyraźnej zależności 
między masą urodzeniową i stopniem niedojrzałości dziecka, 
a częstością występowania ROP. Zależność ta tłumaczona 
jest fizjologicznym procesem unaczynienia siatkówki w życiu 
płodowym i tuż po urodzeniu. Proces dojrzewania naczyń 
w części obwodowej siatkówki pomimo jej całkowitego una-
czynienia może trwać do 5. miesiąca po urodzeniu. Ryzyko 
wystąpienia retinopatii istnieje u dzieci urodzonych przed 
36. tygodniem życia płodowego, tym większe, im dodatkowo 
zadziałają czynniki takie jak długotrwała tlenoterapia i czas 
wentylacji mechanicznej, zakażenia, wielokrotne przetacza-
nia krwi i krwawienia do komór mózgu, zwłaszcza III° i IV°. 
Czasami mechanizm powstawania ciężkiej postaci pozostaje 
niejasny. Należy pamiętać też o występowaniu samoistnej 
regresji tego schorzenia, jak i o późnych jego następstwach 
w postaci ektopii plamki, zeza czy późnego odwarstwienia 
siatkówki, stąd wynika ogromna rola profilaktyki i badania 
okulistycznego wcześniaków.

W artykule autorka porusza bardzo istotny i aktual-
ny problem, jakim jest retinopatia wcześniaków zarówno 
pod kątem medycznym, społecznym, jak i ekonomicznym. 
Autorka prezentuje obszerny zakres wiadomości na temat 
etipatogenezy retinopatii wcześniaków, poparty szerokim 
przeglądem piśmiennictwa zagranicznego i polskiego. Szko-
da, że w tym opisie nie uwzględniła prac ośrodka szcze-
cińskiego, których też jest współautorką. Poglądy na temat 
etiopatogenezy tego schorzenia były wcześniej opisywane 
przez wielu autorów zagranicznych i polskich, na uwagę 
zasługują prace Prosta. 

Zasługą autorki jest przedstawienie w zwięzły sposób 
najważniejszych i aktualnych poglądów na temat patoge-
nezy tego schorzenia. Dzięki swej pracy ułatwia czytelni-
kowi zrozumienie istoty schorzenia, jakim jest retinopatia 
wcześniaków.

dr hab. n. med. Lidia Puchalska-Niedbał
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Summary

Introduction: Retinopathy of prematurity (ROP) is an 
ophthalmologic condition which may lead to blindness if 
compounded by other risk factors. Since many years, ROP 
is among the main causes of impaired visual acuity and 
blindness in Polish children. Therefore, the understanding of 
this disease, progress in diagnostics, and improved methods 
of treatment will contribute to a better prognosis in ROP. 
Nowadays, diode laser photocoagulation and cryotherapy 
are modalities used in ophthalmology centers at specific 
clinical stages of ROP. When performed at the right time, 
these procedures offer promising results in the re-attach-
ment of the retina and restoration of vision. Interventions 
for the most advanced vaso-retinal changes are rare because 
of a poor outcome. Early detection of vascular and retinal 
changes during ROP is burdened by some technical difficul-
ties. Therefore, classification of findings in ROP should be 
done by ophthalmologists specialized in this area. The role 
of the neonatologist is also important, particularly when it 
comes to awareness of the parents as to the treatment needed 
by their prematurely born child. Laser photocoagulation, 
cryotherapy, and surgery undertaken in ROP may lead to 
ophthalmologic complications, with refraction errors and 
eyeball mobility disorders being the most common. Con-
sequently, it is important for the child to undergo regular 
ophthalmologic examinations.

K e y  w o r d s: retinopathy of prematurity – classification 
of clinical changes – methods of treatment 
– prevention.

Streszczenie

Wstęp: Retinopatia wcześniaków (retinopathy of pre-
maturity – ROP) jest chorobą narządu wzroku, która przy 
współwystępowaniu czynników ryzyka może u niektórych 
dzieci prowadzić do nieodwracalnego uszkodzenia widze-
nia. W Polsce od wielu lat schorzenie to jest jedną z głów-
nych przyczyn znacznego upośledzenia widzenia u dzieci. 
Stąd też poznanie przyczyn tej choroby, umiejętności jej 
rozpoznawania oraz sposobów leczenia mogą mieć istotne 
znaczenie w poprawie rokowania co do widzenia. Obecnie 
w przypadkach zaawansowania klinicznego zmian choro-
bowych w wyspecjalizowanych ośrodkach okulistycznych 
wykonywane są zabiegi koagulacji laserowej oraz krio-
peksji. Zabiegi te przeprowadzane w ściśle określonym 
czasie przynoszą dobry efekt anatomicznego przyłożenia 
siatkówki oraz poprawę widzenia. Operacje najbardziej 
zaawansowanych zmian siatkówkowo-naczyniowych są 
rzadziej wykonywane ze względu na słaby efekt poopera-
cyjny. Rozpoznawanie zmian chorobowych w przebiegu 
ROP u wcześniaków we wczesnych miesiącach ich życia 
jest dość trudne technicznie, stąd też właściwa klasyfikacja 
zmian chorobowych powinna być wykonywana przez leka-
rzy okulistów specjalizujących się w tej dziedzinie. Istotna 
jest też rola lekarza neonatologa, który powinien informo-
wać rodziców wcześniaków o konieczności przestrzega-
nia terminów badań okulistycznych. Powikłania ze strony 
narządu wzroku w przebiegu retinopatii mogą pojawić się 
u dzieci leczonych panfotokoagulacją laserową, krioterapią 
lub po operacjach chirurgicznych. Najczęściej występują 
wady refrakcji oraz zaburzenia ruchomości gałek ocznych. 
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W takich przypadkach należy pamiętać o systematycznych 
badaniach okulistycznych w celu wczesnego rozpoznania 
i leczenia zaburzeń widzenia.

H a s ł a: retinopatia wcześniaków – klasyfikacja kliniczna 
zmian chorobowych – metody leczenia – profi-
laktyka.

Wstęp

Retinopatia wcześniacza (Retinopathy of Prematurity 
– ROP) jest chorobą niedojrzałych naczyń siatkówki i naj-
częściej rozpoznaje się ją u wcześniaków z niską urodze-
niową masą ciała, przy współwystępującej niedojrzałości 
płodowej. Etiologia tego schorzenia jest wieloczynnikowa, 
a częstość jej występowania uzależniona jest od różnych 
czynników ryzyka pochodzących zarówno ze strony matki, 
jak i dziecka. Liczne badania wskazują, iż uszkodzenie nowo 
powstających naczyń w siatkówce zależy głównie od zabu-
rzeń równowagi pomiędzy działaniem wolnych rodników 
tlenowych oraz niedojrzałych systemów antyoksydacyjnych 
[1]. Pomimo, że retinopatia  znana jest od roku 1942, po raz 
pierwszy nazwę tej choroby wprowadzono dopiero w roku 
1984 [2]. Nazwa zwłóknienie pozasoczewkowe używana do 
roku 1984 została odrzucona, ponieważ badania nad ROP 
wykazały, że jest to objaw chorobowy spotykany również 
w innych jednostkach chorobowych u dzieci urodzonych 
o czasie. W roku 1987 uzupełniono i zakończono klasyfika-
cję ROP. Nowa klasyfikacja uznana przez Międzynarodowy 
Komitet do Spraw Retinopatii Wcześniaczej uwzględnia 
podział klinicznego zaawansowania choroby w stopniach od 
1 do 5, ich rozległość oraz lokalizację zmian chorobowych. 
Nowoczesny podział choroby uwzględnia dwie fazy: fazę 
czynną i fazę regresji, zwaną też fazą bliznowatą [3].

Obraz kliniczny ROP w fazie czynnej opisywany jest 
przez 3 parametry: umiejscowienie, rozległość oraz stopień 
zaawansowania zmian chorobowych. Umiejscowienie zmian 
w siatkówce określane jest przez 3 strefy oddalone w różnym 
stopniu od tarczy nerwu wzrokowego. Tworzą one trzy koła 
określane jako trzy strefy na dnie oka. Strefę I stanowi 
koło, otaczające tarczę nerwu wzrokowego o promieniu 
równym dwukrotnej odległości tarczy nerwu wzrokowego 
do plamki. Odległość ta oceniana jest na około 30 stopni 
od tarczy nerwu wzrokowego. Strefa II otacza od strony 
nosowej strefę I, dochodząc do rąbka zębatego i skroniowo 
do równika gałki. Strefa III stanowi pozostałą półksiężyco-
watą powierzchnię siatkówki umiejscowioną skroniowo od 
strefy II. Jest to obszar siatkówki najbardziej narażony na 
działanie czynników ryzyka w progresji ROP [4].

 W fazie czynnej wyróżnia się pięć stopni zmian choro-
bowych, następujących kolejno po sobie. Stopień 1 określa 
obecność tak zwanej linii demarkacyjnej. Jest to szara, pła-
ska linia widoczna na granicy między unaczynioną i nie-
unaczynioną siatkówką. Do linii tej dochodzą miotełkowato 
rozszerzone i kręte naczynia siatkówki, które rozpoczynają 

się na tarczy nerwu wzrokowego. W stopniu 2 dochodzi 
do tworzenia nieunaczynionej, szerokiej strefy w postaci 
jej niewielkiego uniesienia ponad poziom siatkówki. Jest 
to tzw. wał siatkówki. Stopień 3 to dalsze unoszenie wału 
obwodowej siatkówki, któremu może towarzyszyć rozrost 
włóknisto-naczyniowych proliferacji (stopień 3A bez pro-
liferacji i 3B z proliferacjami). Stopień 4 to niecałkowite 
odklejenie siatkówki, w którym wyróżnia się stopień 4A 
bez zajęcia plamki i 4B obejmujący plamkę. Stopień 5 to 
całkowite odklejenie siatkówki, które w zależności od kon-
figuracji widocznej w badaniu ultrasonograficznym może 
mieć postać lejka otwartego, częściowo zamkniętego lub 
całkowicie zamkniętego (rycina 1, 2 i 3).

Ryc. 1. Faza czynna ROP, neowaskularyzacje naczyniowe w strefie 
beznaczyniowej

Fig. 1. Active stage of ROP, neovascularization in primary avascular 
peripheral retina

Najlepsze rokowanie co do funkcji narządu wzroku mają 
stopnie 1 i 2 ROP. Stopień 4 i 5 klinicznego zaawansowania 
w ROP rokują najgorzej. W tych stadiach dochodzi najczęściej 
do nieodwracalnych powikłań narządu wzroku. Stopień 5 
prowadzi do całkowitego odklejenia siatkówki, kończącego się 
niedowidzeniem lub ślepotą zajętego oka. Rozległość zmian 
chorobowych określa się według godzin zegarowych [4]. 

Dodatkowym określeniem używanym w klinicznej kla-
syfikacji retinopatii wcześniaczej jest tzw. choroba plus. 
Określenie to odnosi się do tych stadiów zaawansowania 
zmian chorobowych, w których występuje znacznego stopnia 
poszerzenie i krętość naczyń siatkówki w tylnym biegunie 
oka. Pojawienie się tego typu cech na dnie oka wcześnia-
ka sugeruje szybkie zaawansowanie procesu chorobowego 
i jego progresję [2, 4, 5].

Uzupełnieniem tej klasyfikacji jest wprowadzenie opisu 
tak zwanej piorunującej postaci choroby (rush disease), która 
charakteryzuje się obecnością na dnie oka cech choroby 
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chorobowo siatkówki. Występowanie tych zmian zależy 
od nasilenia fazy czynnej ROP. Według różnych autorów 
samoistna regresja zmian siatkówkowych występuje z czę-
stością od 51% do 80% [7]. 

Różnicowanie retinopatii wcześniaków

Występowanie szarego odblasku z dna oka obserwowane 
u dziecka z niską i ze skrajnie niską wagą urodzeniową, 
powinno skłaniać lekarza okulistę do szczegółowej oceny 
dna oka. Dodatkowym elementem obok oceny siatkówki i jej 
naczyń o rozpoznaniu retinopatii wcześniaczej świadczy 
wywiad, wiek dziecka, niska masa urodzeniowa ciała i wiek 
płodowy oraz znany z przebiegu choroby wpływ czynników 
ryzyka w okresie około- i poporodowym. W zależności od 
klinicznego zaawansowania ROP podobne do retinopatii 
wcześniaczej zmiany chorobowe mogą występować również 
w innych jednostkach chorobowych występujących u dzieci. 
W takich przypadkach zmiany naczyniowo-siatkówkowe, 
podobne do tych występujących w ROP, należy różnicować 
z następującymi jednostkami chorobowymi: rodzinna wy-
siękowa witreoretinopatia, zespół nietrzymania barwnika, 
zespół Norriego, zaćma wrodzona, izolowana dysplazja 
siatkówkowa, przetrwałe hyperplastyczne ciało szkliste, 
toksokaroza oczna, choroba Coatsa, zapalenie pośredniej 
części błony naczyniowej, siatkówczak [4, 6, 8]. 

Powikłania okulistyczne w przebiegu 
retinopatii wcześniaczej

Powikłania ze strony narządu wzroku w przebiegu ROP 
spotyka się najczęściej u tych dzieci, u których doszło do 
rozwoju 3 i 4 stopnia fazy czynnej, jak również u tych dzieci, 
u których z powodu zaawansowania zmian chorobowych 
zastosowano leczenie laserowe, krioterapię lub leczenie 
chirurgiczne. Do najczęściej spotykanych powikłań narządu 
wzroku należą: zmiany barwnikowe siatkówki, przecią-
gnięcie naczyń siatkówkowych, zwyrodnienia siatkówki, 
przemieszczenia plamki i naczyń, fałdy siatkówki, otwo-
ry siatkówki, odwarstwienia siatkówki, zmiany włókniste 
w ciele szklistym, odłączenia tylne ciała szklistego. Wśród 
wad refrakcji do często spotykanych należą: nadwzroczność, 
krótkowzroczność i astygmatyzm. Rzadziej spotyka się 
zaburzenia ruchomości gałek ocznych w postaci zeza i oczo-
pląsu. W zaawansowanych postaciach retinopatii na skutek 
zmian naczyniotwórczych w tęczówce lub kącie przesącza-
nia oraz przesunięcia dość dużej soczewki w małej gałce 
wcześniaka soczewki w kierunku komory przedniej, może 
pojawić się jaskra. Zmiany neurologiczne w centralnym 
układzie nerwowym mogą być przyczyną zaników nerwów 
wzrokowych. Oprócz zmian ocznych w tej grupie dzieci 
można spotkać zmiany neurologiczne w postaci zaburzeń 
ruchowych, opóźnienia w rozwoju psychomotorycznym 
oraz upośledzenia umysłowego [7, 8, 9, 10, 11].

plus oraz unaczynieniem siatkówki ograniczonym tylko do 
strefy I. W postaci tej dochodzi do szybkiego odklejenia 
siatkówki z pominięciem poszczególnych stadiów choroby. 
Rokowanie tej postaci ROP jest zazwyczaj niekorzystne 
[6]. W fazie bliznowatej retinopatii wcześniaczej (regresji) 
pojawiają się zmiany wtórne naczyniowe, siatkówkowe i cia-
ła szklistego, obejmujące różne obszary zajętej wcześniej 

Ryc. 2. Faza czynna ROP, proliferacje włóknisto-naczyniowe 
w siatkówce nienaczynionej

Fig 2. Active stage of ROP, fibro-vascular proliferation in avascular 
retina

Ryc. 3. Faza czynna ROP, dalsza progresja zmian siatkówkowych 
i odklejanie siatkówki

Fig. 3. Active stage of ROP, progression of retinal changes and 
detachement of retina
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Profilaktyka narządu wzroku  
u wcześniaków – zalecenia

W Polsce, podobnie jak i w innych krajach, stosuje się 
specjalne okulistyczne zalecenia dotyczące badań profi-
laktycznych narządu wzroku u dzieci urodzonych przed-
wcześnie. W Polsce obowiązuje rozporządzenia Ministra 
Zdrowia i Opieki Społecznej, które zobowiązuje lekarzy 
pediatrów do kierowania dzieci urodzonych przedwcze-
śnie do badania okulistycznego w kierunku rozpoznania 
retinopatii wcześniaczej. Obowiązek ten obejmuje dzieci 
w wieku poniżej 36 Hbd, o wadze urodzeniowej poniżej 
2500 g. Ustalono, że w tej grupie dzieci badania okulistycz-
ne powinny być wykonane w 4., 8. i 12. tygodniu życia. 
W przypadku stwierdzenia progresji zmian siatkówkowych 
należy te dzieci badać częściej, nawet co 7 dni, aż do za-
kończenia trwania procesu chorobowego. W przypadku 
dzieci matek z obciążonym wywiadem ciążowym zaleca 
się wykonanie badania okulistycznego już w 3. tygodniu 
życia. W celu wykluczenia wad refrakcji lub innych powi-
kłań narządu wzroku badanie okulistyczne u wcześniaka 
należy przeprowadzać jeszcze kilkakrotnie w pierwszym 
roku życia dziecka. Badanie okulistyczne wcześniaka jest 
badaniem trudnym do wykonania technicznie. Wyma-
ga dużego doświadczenia badającego lekarza okulisty, 
ponieważ pierwsze zmiany naczyniowe są najczęściej 
obecne na dalekim obwodzie siatkówki. Zmiany te nie 
są widoczne podczas badania wziernikiem bezpośred-
nim. Badanie wykonywane jest najczęściej w znieczuleniu 
miejscowym za pomocą wziernika obuocznego Fisona, po 
uprzednim rozszerzeniu źrenic środkami mydriatycznymi 
i po zastosowaniu odpowiedniej wielkości rozwórki po-
wiekowej. Na oddziałach neonatologicznych badanie to 
wykonuje się w czasie przebywania dziecka w inkubato-
rze. Wykonując badanie okulistyczne wcześniaka należy 
być przygotowanym na prawdopodobieństwo wystąpienia 
odruchowej patologicznej reakcji krążeniowo-oddechowej, 
która ma związek ze stosowanym uciskiem rozwórki na 
gałkę oczną oraz z działaniem leków mydriatycznych (np. 
Tropikamid na ośrodek oddechowy). Inną metodą wizu-
alizacji zmian siatkówkowych na dnie oka wcześniaka 
jest stosowanie systemu Ret-Cam 120. Jest to nowocze-
sna, cyfrowa metoda badania, która posiada możliwość 
jednoczesnej komputerowej archiwizacji danych. Tech-
nika ta stosowana jest z powodzeniem w wysoko wyspe-
cjalizowanych ośrodkach neonatologicznych w świecie. 
Zaletą tego badania jest mniejsza traumatyzacja dziecka 
oraz możliwość monitorowania i ocena skuteczności le-
czenia, zwłaszcza w przypadkach leczenia laserowego, 
krioterapii czy zastosowania chirurgii witreoretinalnej. 
Urządzenie to jest przełomem w możliwości obrazowa-
nia siatkówki u noworodków i u małych dzieci. Metoda ta 
została wprowadzona w roku 1997 i może być stosowana 
do obrazowania siatkówki oraz jej naczyń nie tylko w re-
tinopatii wcześniaczej, ale również w innych jednostkach 
chorobowych [12].

W profilaktyce retinopatii wcześniaczej zalecane jest stoso-
wanie witaminy E. Dane uzyskane w literaturze w tym temacie 
nie są jednoznaczne, ponieważ działanie antyoksydacyjne tej 
witaminy może być skuteczne dopiero u dzieci powyżej 28. 
tygodnia życia płodowego. Podawanie witaminy E u dzieci 
poniżej 28. tygodnia życia płodowego jest nieuzasadnione ze 
względu na brak w tym okresie siatkówkowego białka wią-
żącego tej witaminy. Białko wiążące witaminę E (interstinal 
retinal bilding protein – IRBP) pojawia się w wewnętrznych 
warstwach siatkówki dopiero od 28. tygodnia życia, a jego 
rola polega na przenoszeniu α-tokoferolu z naczyń krwiono-
śnych błony naczyniowej do komórek glejowych siatkówki. 
Obok prac wykazujących zasadność podawania witaminy E 
obecne są prace, które nie potwierdzają skuteczności działania 
profilaktycznego tego leku u dzieci z retinopatią wcześniaczą. 
Na oddziałach neonatologicznych witamina E podawana jest 
dzieciom dożylnie. Należy pamiętać o powikłaniach ubocz-
nych tego leku w postaci krwawień dokomorowych w cen-
tralnym układzie nerwowym oraz martwiczego zapalenia 
jelit [13, 14]. Ostatnio podkreśla się znaczenie stosowania 
u kobiet ciężarnych diety z ryb morskich bogatej w nienasy-
cone kwasy tłuszczowe, zwłaszcza  kwasu α-linolenowego. 
Znana jest rola tej grupy kwasów do prawidłowego rozwoju 
mózgu i siatkówki. Innym działaniem profilaktycznym jest 
zapobieganie porodom przedwczesnym poprzez stosowanie 
u kobiet ciężarnych soli mineralnych i jonów magnezu [15].

Wskazania do leczenia retinopatii wcześniaczej

Wyniki wieloośrodkowych badań klinicznych Early 
Treatment for Retinopathy of Prematurity Study – ETROP  
u wcześniaków, które ukończyły 1. rok życia wykazały, iż 
im wcześniej rozpoczyna się leczenie zmian siatkówkowych 
w przebiegu retinopatii, tym lepszą uzyskuje się ostrość 
wzroku. Według autorów wskazaniem do leczenia metodą 
lasero- lub krioterapii jest: retinopatia w strefie I bez wzglę-
du na stopień choroby, retinopatia w strefie II w stadium 2 
i chorobą plus, retinopatia w strefie II w stopniu 3. i chorobą 
plus, choroba progowa według Cryo-ROP (stopień 3 ROP 
z neowaskularyzacją obwodową zajmującą więcej niż 5 
godzin zegarowych w sposób ciągły lub rozsiane ogniska 
neowaskularyzacji obejmujące więcej niż 8 godzin zega-
rowych) [13].

Leczenie retinopatii wcześniaczej

Obecne wyniki badań potwierdzają skuteczność lecze-
nia fazy czynnej retinopatii wcześniaków metodą panfoto-
koagulacji laserowej, jak i stosowania obwodowej kriotera-
pii. Obie metody są tak samo skuteczne w leczeniu zmian 
siatkówkowych. Ich skuteczność w leczeniu ROP ocenia 
się na około 50%–92% [16, 17, 18, 19]. Wyniki obserwa-
cji wielu autorów potwierdzają skuteczność stosowania 
tej metody leczenia w fazie czynnej retinopatii wcześnia-
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czej. Wskazaniem do wykonania zabiegów jest obecność 
3. stopnia ROP. Jednakże w przypadkach z piorunującym 
przebiegiem choroby lub w przypadku obecności w siatków-
ce objawu plus zabieg laseroterapii lub krioterapii należy 
wykonać wcześniej, nawet w stopniu 2. retinopatii [8, 19, 
20]. Obecnie najczęściej stosowaną metodą leczenia jest 
laseroterapia, która uważana jest za najbardziej bezpieczną 
u wcześniaków. Jest to metoda wymagająca dużej precyzji 
i doświadczenia okulisty wykonującego zabieg oraz dobrej 
przezierności ośrodków optycznych. W przypadku braku 
wglądu na dno oka z powodu niedojrzałości soczewki, prze-
trwałych naczyń ciała szklistego lub obecności wylewów 
krwotocznych siatkówkowych metodę tę należy uzupeł-
nić przeztwardówkową laseroterapią lub krioterapią [17]. 
W leczeniu zaawansowanych zmian siatkówkowych ROP 
skuteczne jest połączenie dwóch metod: przezźrenicznej 
panfotokoagulacji laserowej z przeztwardówkową laserote-
rapią [8, 17, 21]. Ta ostatnia stosowana jest najchętniej przy 
braku technicznej możliwości wykonania przezźrenicznej 
fotokoagulacji laserowej (wąska źrenica, brak przejrzystości 
ośrodków optycznych), ponieważ daje dużo mniej powikłań 
późnych w porównaniu do krioterapii [18, 19, 20, 21, 22]. 
Jej skuteczność oceniana jest nawet od 93% do 96% [17, 
18, 21, 23]. Metoda leczenia laserową koagulacją znana 
jest od roku 1970 [17]. Laser ksenonowy był pierwszym 
stosowanym w leczeniu ROP. Kolejno wprowadzono lase-
ry argonowe, a obecnie wykorzystuje się lasery diodowe. 
Mechanizm działania laseroterapii polega na zniszczeniu 
obwodowej, nieunaczynionej części siatkówki. Koagula-
cja tego obszaru powoduje zmniejszenie zapotrzebowania 
skoagulowanej siatkówki na tlen oraz zahamowanie wy-
twarzania naczyniowo-śródbłonkowego czynnika wzrostu 
(Vascular Endothelial Growth Factor – VEGF). Proces ten 
zatrzymuje rozwój naczyniowo-włóknistych proliferacji 
i tym samym prowadzi do stopniowej regresji choroby. Po-
dobne działanie wywiera krioterapia. Jest to metoda, której 
efekty wyleczenia są porównywalne do laseroterapii. Po 
raz pierwszy zastosowano ją jako metodę leczniczą w ROP 
w roku 1972. Przewaga leczenia fotokoagulacją laserową 
nad kriokoagulacją polega na mniej częstych efektach 
ubocznych działania leczniczego laserów, braku odczynu 
bólowego i zapalnego, które są częstym objawem ubocznym 
obserwowanym po wykonaniu zabiegu kriopeksji siatkówki 
[24]. Panfotokoagulacja laserowa obejmuje cały obwód 
nieunaczynionej siatkówki, a ilość przyłożeń laserowych 
oraz moc stosowanej wiązki laserowej jest różna w zależ-
ności od zaawansowania klinicznego zmian chorobowych 
i ich rozległości. Wadą panfotokoagulacji laserowej jest 
konieczność dobrego wglądu na dno oka poprzez ośrodki 
optyczne, co w przypadkach zaawansowanej choroby nie 
zawsze jest możliwe.

W leczeniu 4. i 5. stopnia ROP zastosowanie znajdują 
zabiegi opasania gałki ocznej lub witrektomii [25, 26]. Po 
wykonaniu witrektomii w 5 stopniu ROP rokowanie co do 
uzyskania użytecznej ostrości wzroku jest niewielkie [25,  
26]. Anatomiczne przyłożenie siatkówki po tych operacjach 

wynosi od 20% do 43% [25, 27]. W stopniu 4. ROP po wy-
konaniu witrektomii uzyskuje się nawet w 85% anatomiczne 
przyłożenie siatkówek i w 61% użyteczną ostrość wzroku 
(20/80 lub lepszą)  [28, 29].

W Polsce od kilkunastu lat retinopatia wcześniacza jest 
nadal jedną z głównych przyczyn znacznego niedowidzenia 
i ślepoty u dzieci [30]. Według Seroczyńskiej i wsp. reti-
nopatia wcześniacza jest w 19,01% przyczyną uszkodzenia 
widzenia u dzieci [31]. Dlatego też bardzo ważną rolą lekarzy 
neonatologów jest informowanie rodziców o konieczności 
przestrzegania terminów badań okulistycznych u dzieci 
przedwcześnie urodzonych. Badania te pozwalają na wcze-
sne rozpoznanie retinopatii wcześniaczej i wdrożenie le-
czenia we właściwym czasie. Należy pamiętać, że czasami 
kilkudniowe opóźnienie wykonania badania okulistycznego 
może skutkować progresją zmian siatkówkowych, która 
może zakończyć się powikłaniem w postaci rozrostowych 
zmian włóknisto-naczyniowych w ciele szklistym. Wyda-
je się, że w leczeniu retinopatii wcześniaczej najbardziej 
istotnym elementem jest współpraca pomiędzy lekarzem 
pediatrą a okulistą specjalizującym się w rozpoznawaniu 
i leczeniu retinopatii wcześniaczej.
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Komentarz

Metodą z wyboru leczenia progowego stadium fazy 
czynnej retinopatii wcześniaków (ROP) jest laserowa foto-
koagulacja pierwotnie nieunaczynionej siatkówki z użyciem 
lasera diodowego. W latach 80. ubiegłego wieku w leczeniu 
ROP stosowano głównie krioterapię. Wyniki wieloośrod-
kowych badań w USA przez Cryotherapy for Retinopathy 
of Prematurity Cooperative Group oraz wiele ośrodków 
w Polsce, również ośrodka szczecińskiego, potwierdziły 
skuteczność krioterapii w ROP. Z krioterapią wiążą się jednak 
możliwości wystąpienia powikłań, takich jak: bradykar-
dia, epizody bezdechu, obrzęk powiek i spojówek, uszko-
dzenie twardówki. Wprowadzenie laserów z obuocznym 
wziernikowaniem pośrednim w latach 90. XX w. stało się 
standardem w leczeniu ROP, tą metodą leczenia uzyskuje 
się lepsze wyniki czynnościowe. Laseroterapia nie jest też 
pozbawioną wad oraz potencjalnych powikłań, takich jak: 
martwica przedniego odcinka gałki ocznej, oparzenia rogów-
ki, krwotoki, zaćma, przypadkowa koagulacja plamki.

Retinopatia wcześniaków jest schorzeniem, w którym po-
mimo stosowanego leczenia może nastąpić progresja retinopa-
tii, szczególnie u wcześniaków z ciężkim stanem ogólnym.

Pomimo wczesnego stosowania laseroterapii, zgodnie 
z najnowszymi wytycznymi ETROP ( Early Treatment for 
Retinopathy of Prematurity Study), wyniki leczenia ROP 
nie zawsze są pomyślne.

Praca, której autorką jest dr Monika Modrzejewska, jest 
kolejną w piśmiennictwie polskim podsumowującą aktual-
ny stan wiedzy na temat obrazu klinicznego, profilaktyki 
i leczenia retinopatii wcześniaków. Nie ma wątpliwości, 
że ta kolejna próba usystematyzowania poglądów dotyczą-
cych obrazu klinicznego, metod leczenia i zapobiegania 
powikłaniom występującym w retinopatii wcześniaków 
jest bardzo cenna i potrzebna.

dr hab. n. med. Lidia Puchalska-Niedbał
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Summary

Introduction: Pregnancy represents a special period in 
the life of a woman. It is the time of many joyous, sublime, 
and touching moments experienced by the family although 
not free from anxiety, uncertainty and doubt in the minds 
of the future parents. It is also the time of an intense quest 
for answers to annoying questions and a motivating factor 
to search for information on the physiology of pregnancy, 
as well as on labor, puerperium and child care. A birthing 
school is nowadays the most important institution which 
prepares for parenting in a most professional way. This form 
of education is gaining widespread acceptance. 

This study was designed to: 1. Study the effects of 
participation in birthing school classes on the course of 
pregnancy, labor, and puerperium. 2. Search for relation-
ships between the birthing school program and motivation 
of mothers to breast feeding. 3. Determine the influence of 
education in a birthing school on the ability of mothers to 
cope with problems during puerperium. 

Material and methods: The study was done in 294 
women hospitalized at the Obstetrics Ward of the Chair 
and Department of Obstetrics and Perinatology, Pomeranian 
Medical University in Szczecin, between June 2001 and 
December 2002. Two groups were formed: group I – “study 
group” – comprised 129 gravida who participated in birthing 
school classes during at least one pregnancy but not earlier 

than two years before the present study; group II – “control 
group” – included 165 gravida who never participated in 
any organized form of birthing education. A questionnaire 
was developed consisting of 105 questions. Answers were 
recorded by the researcher and the results in both groups 
were compared statistically.

Conclusions: Participation in birthing school classes 
helps develop healthy attitudes during pregnancy, reduced 
the feeling of pain and blood loss during labor, but does not 
alter the duration of labor in primipara nor has any effect 
on problems related to puerperium. Graduates of birthing 
schools are better motivated to start breast feeding, less often 
switch to artificial feeding during puerperium, and cope 
better with problems encountered during puerperium. 

K e y  w o r d s: birthschool – education.

Streszczenie

Wstęp: Ciąża to szczególny okres w życiu kobiety. Jest 
to czas wielu radosnych, podniosłych i bogatych prze-
żyć w życiu rodziny, niestety niepozbawiony niepokoju, 
niepewności i wątpliwości przyszłych rodziców. Jest to 
także czas intensywnego poszukiwania odpowiedzi na 
nurtujące pytania i szczególnej motywacji do zdobywania 
wiedzy z zakresu przebiegu ciąży, porodu, połogu i opieki 

* Zwięzła wersja rozprawy doktorskiej przyjętej przez Radę Wydziału Lekarskiego Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Promotor: prof. dr hab. 
n. med. Ryszard Czajka. Oryginalny maszynopis obejmuje: 224 strony, 104 tabele, 147 pozycji piśmiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Medicine, Pomeranian Medical University in Szczecin. Promotor: 
Prof. Ryszard Czajka M.D., D.M.Sc. Habil. Original typescript comprises: 224 pages, 104 tables, 147 references.
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nad dzieckiem. Najważniejszą i najbardziej profesjonalną 
formą przygotowującą do macierzyństwa i ojcostwa jest 
szkoła rodzenia, która staje się coraz powszechniejszą 
formą edukacji. Celem pracy było: 1. Zbadanie związku 
pomiędzy uczestniczeniem lub nie w zajęciach szkoły ro-
dzenia a przebiegiem ciąży, porodu i połogu. 2. Zbadanie 
związku między edukacją w szkole rodzenia a motywacją 
położnic do karmienia naturalnego. 3. Określenie wpływu 
uczestnictwa w zajęciach szkoły rodzenia u kobiet na umie-
jętność radzenia sobie z problemami w połogu. 

Materiał i metody: Badaniami objęto 294 położnice 
hospitalizowane na Oddziale Położniczym Katedry i Kliniki 
Położnictwa i Perinatologii Pomorskiej Akademii Medycznej 
w Szczecinie w okresie od czerwca 2001 do grudnia 2002 r. 
Badane kobiety podzielono na dwie grupy: grupa I – „grupa 
badana” – obejmowała 129 położnic, które uczestniczyły 
w zajęciach szkoły rodzenia, podczas chociaż jednej cią-
ży, jednak nie dawniej niż 2 lata temu; grupa II – „grupa 
kontrolna” (referencyjna) – obejmowała 165 położnic, które 
nie uczestniczyły w jakiejkolwiek zorganizowanej edukacji 
przedporodowej. Do potrzeb badań skonstruowano kwestio-
nariusz ankiety składający się ze 105 pytań. Zastosowano 
wywiad kwestionariuszowy, który autorka wypełniała sama, 
zadając badanym kolejne pytania. Uzyskane wartości licz-
bowe poddano analizie statystycznej.

Wnioski: Uczestnictwo w zajęciach szkoły rodzenia 
wpływa na zachowania prozdrowotne w ciąży, zmniejsza 
doznania bólu w czasie porodu, mniejsza jest też utrata krwi, 
ale nie ma wpływu na czas porodu pierworódek i na wy-
stąpienie problemów w czasie połogu. Absolwentki szkoły 
rodzenia mają większą motywację do karmienia naturalnego  
i rzadziej zaprzestają karmienia piersią noworodka w cza-
sie połogu oraz lepiej radzą sobie z problemami w okresie 
połogu.

H a s ł a: szkoła rodzenia – edukacja.

Wstęp

Ciąża to szczególny okres w życiu kobiety. Jest to czas 
wielu radosnych, podniosłych i bogatych przeżyć w życiu 
rodziny, niestety niepozbawiony niepokoju, niepewności  
i wątpliwości przyszłych rodziców. Jest to także czas inten-
sywnego poszukiwania odpowiedzi na nurtujące pytania 
i szczególnej motywacji do zdobywania wiedzy z zakresu 
przebiegu ciąży, porodu, połogu i opieki nad dzieckiem. 
Najważniejszą i najbardziej profesjonalną formą przygoto-
wującą do macierzyństwa i ojcostwa jest szkoła rodzenia, 
która staje się coraz powszechniejszą formą edukacji. Ofe-
rowany tam program kształcenia przyszłych rodziców jest 
różnorodny i dlatego nie zawsze może sprostać oczekiwa-
niom i wymaganiom słuchaczy kursów oraz pracowników 
służby zdrowia. Wpływa to na jakość kształcenia, czyli na 
jakość przygotowania się do ciąży, porodu, połogu i opieki 
nad dzieckiem, a w dalszej konsekwencji na zdrowie rodziny 

i społeczeństwa. Motywem podjętych przez autorkę badań 
jest chęć poznania poziomu wiedzy, jaki słuchacze szkół 
rodzenia reprezentują po odbyciu kursu. Wyniki badań mogą 
przyczynić się do podniesienia jakości nauczania w szko-
łach rodzenia i opracowania modelu założeń programo-
wych edukacji przyszłych rodziców. Tematyka poruszana 
w szkołach rodzenia powinna być stale poddawana ewaluacji 
i dostosowywana do wymagań odbiorców.  

Celem pracy było:
1. Zbadanie związku pomiędzy uczestniczeniem lub 

nie w zajęciach szkoły rodzenia a przebiegiem ciąży, po-
rodu i połogu.

2. Zbadanie związku między edukacją w szkole rodze-
nia a motywacją położnic do karmienia naturalnego.

3. Określenie wpływu uczestnictwa w zajęciach szkoły 
rodzenia u kobiet na umiejętność radzenia sobie z proble-
mami w połogu. 

Materiał i metody

Materiał kliniczny

Badaniami objęto 294 położnice hospitalizowane na 
Oddziale Położniczym Katedry i Kliniki Położnictwa i Peri-
natologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie 
w okresie od czerwca 2001 do grudnia 2002 r. Badane ko-
biety podzielono na dwie grupy: 

• grupa I – grupa badana – obejmowała 129 położnic, 
które uczestniczyły w zajęciach szkoły rodzenia, podczas 
chociaż jednej ciąży, jednak nie dawniej niż 2 lata temu;

• grupa II – grupa kontrolna (referencyjna) – obejmo-
wała 165 położnic, które nie uczestniczyły w jakiejkolwiek 
zorganizowanej edukacji przedporodowej.

Średnia wieku grupy badanej wynosiła 28,2 lata (media-
na 28 lat), natomiast w grupie kontrolnej 27,5 lata (mediana 
27 lat). Wiek położnic grupy badanej i grupy kontrolnej nie 
różnił się istotnie statystycznie (p > 0,05) – tabela 1. 

T a b e l a  1. Charakterystyka rozkładu wieku kobiet grupy badanej 
i grupy kontrolnej

T a b l e  1. Distribution of age in the study and control groups

Grupa
Group n min.–max Q1–Q3 me M ± SD p

I 129 20–42 26–30 28 28,2 ± 3,8
> 0,05

II 165 18–43 24–31 27 27,5 ± 5,5

n – liczebność grupy / group size; min – wartość najmniejsza / minimum 
value; max – wartość największa / maximum value; Q1 – kwartyl pierwszy 
/ first quartile; Q3 – kwartyl trzeci / third quartile; me – mediana / median; 
M – średnia arytmetyczna / arithmetic mean; SD – odchylenie standardowe 
/ standard deviation; p – poziom istotności / level of significance

Na podstawie analizy wykształcenia wykazano, że wy-
kształcenie wyższe miało wysoce istotnie więcej kobiet z grupy 
badanej, a wykształcenie średnie oraz podstawowe lub zawodo-
we wysoce istotnie więcej (p < 0,001) ankietowanych z grupy 



EDUKACJA W SZKOłACH RODZENIA A PRZEBIEG CIĄŻY, PORODU I POłOGU 81

kontrolnej. Kobiety z grupy badanej istotnie częściej (p < 0,01) 
były zamężne oraz były pierworódkami (tab. 2).

W obu grupach najwięcej kobiet mieszkało w mieście po-
wyżej 100 tys. mieszkańców, ale w grupie badanej liczba tych 
kobiet była istotnie statystycznie większa (p < 0,01). W po-
zostałych grupach nie stwierdzono istotności (tab. 3).

Metody badań

Przed rozpoczęciem badań uzyskano zgodę położnicy 
na badanie. Zastosowano wywiad kwestionariuszowy, który 
autorka wypełniała sama, zadając badanym kolejne pytania. 
Było to konieczne ze względu na możliwość zorientowania 
się w rozmowie bezpośredniej z położnicą na temat stopnia 
jej wiedzy na określone tematy i weryfikacji tej wiedzy. 

Dla potrzeb badań skonstruowano kwestionariusz an-
kiety, składający się ze 105 pytań, zamieszczony w pracy 
doktorskiej autora. Wykorzystano w nim wytyczne doty-
czące tematyki szkoleń w okresie przedporodowym według 
programów proponowanych przez Lamaze [1], Cekańskiego 
[2], Instytut Matki i Dziecka [3], Farrela i wsp. [4], Fijał-
kowskiego [5, 6], Finksa i wsp. [7] i Harta i Fostera [8]. 

Tematyka dotyczyła przygotowania z zakresu ciąży, porodu 
i połogu oraz opieki nad noworodkiem.

Kwestionariusz podzielono na cztery części:
Część I – dane socjodemograficzne i położnicze badanych 
położnic.
Część II – kwestionariusz wywiadu na temat przebiegu 
ciąży i porodu dla położnic 2–5 dni po porodzie. 
Część III – kwestionariusz wywiadu na temat problemów 
połogowych oraz związanych z laktacją i opieką nad dziec-
kiem dla położnic po 4–6 tygodniach po porodzie.

Część I i II kwestionariusza przeprowadzono w formie 
rozmowy bezpośredniej z respondentkami. Na pytania za-
warte w części III ankietowane odpowiadały po upływie 
4–6 tygodni od porodu w formie rozmowy bezpośredniej 
lub rozmowy telefonicznej. 

Część I: Dane socjodemograficzne i położnicze 
badanych położnic

W celu charakterystyki grup badanych położnic opra-
cowano pytania określające zmienne socjodemograficzne: 
wiek pacjentki, miejsce zamieszkania, jej wykształcenie, 

T a b e l a  2. Wykształcenie, stan cywilny i rodność kobiet z grupy badanej i kontrolnej

T a b l e  2. Education, marital status and parity in the study and control groups

Wykształcenie
Education

Grupa I / Group I Grupa II / Group II
χ² p

n = 129 % n = 165 %

Podstawowe lub zawodowe 
Primary or vocational 04 03,1 40 24,2 25,4 < 0,001

Średnie / Secondary 27 20,9 73 44,2 17,5 < 0,001

Wyższe / University 98 76,0 52 31,5 57,2 < 0,001

Stan cywilny / Marital status
Grupa I / Group I Grupa II / Group II

χ² p
n = 129 % n = 165 %

Zamężna / Married 116 89,9 128 77,6 7,82 < 0,01

Niezamężna / Single 013 10,1 037 22,4

Rodność / Parity
Grupa I / Group I Grupa II / Group II

χ² p
n = 129 % n = 165 %

Pierworódki / Primipara 91 70,5 92 55,8
6,73 < 0,01

Wieloródki / Multipara 38 29,5 73 44,2

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size

T a b e l a  3. Miejsce zamieszkania kobiet z grupy badanej i grupy kontrolnej

T a b l e  3. Place of residence in the study and control groups

Miejsce zamieszkania / Place of residence
Grupa I / Group I Grupa II / Group II

χ² p
n = 129 % n = 165 %

Wieś / Village 004 03,1 012 07,3 2,45 > 0,05

Miasto do 25 tys. / City up to 25 tds 005 03,9 011 06,7 1,10 > 0,05

Miasto 25–100 tys. / City 25–100 tds 004 03,1 013 07,9 3,03 > 0,05

Miasto powyżej 100 tys. / City more than 100 tds 116 89,9 129 78,2 7,19 < 0,01

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size
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stan cywilny, warunki materialne oraz zmienne położnicze: 
rodność, uczestnictwo w zajęciach szkoły rodzenia oraz 
sposób zakończenia porodu (pytania 1–10). 

Część II: Kwestionariusz wywiadu na temat przebiegu 
ciąży i porodu dla położnic 2–5 dni po porodzie

W tej części kwestionariusza respondentki odpowiadały 
na pytania o zmiennych dwuwartościowych (pytania 11–13, 
15, 18–19, 21):

– tak – jako odpowiedź twierdząca
– nie – jako odpowiedź przecząca
oraz na pytania wielokrotnego wyboru (pytania 14, 

16–17, 20, 22–24). 
Pytania dotyczyły: zmiany postępowania w czasie ciąży; 

uczestnictwa w porodzie męża lub innego członka rodziny 
oraz oceny ważności obecności osoby towarzyszącej dla 
samopoczucia rodzącej; występowania lęku przed porodem 
i lokalizacji źródła tego lęku; stopnia odczuwalności bólów 
porodowych, które mierzono według subiektywnej skali 
reaktywności kobiet rodzących zaproponowanej przez Po-
rębę [9, 10]; wiedzy na temat metod zmniejszających dole-
gliwości bólowe podczas porodu i stosowania naturalnych 
metod zmniejszania bólu porodowego; doznania zmniejszenia 
odczuwalności bólów porodowych po zastosowaniu tych me-
tod; deklarowanego sposobu karmienia dziecka (naturalnie 
czy sztucznie) oraz deklarowanego czasu karmienia piersią; 
próby oceny przez położnicę stanu swojej wiedzy na temat 
przygotowania do rodzicielstwa w 2.–5. dniu połogu.

Część III: Kwestionariusz wywiadu na temat 
problemów połogowych oraz związanych z laktacją 

i opieką nad dzieckiem dla położnic po 4–6 
tygodniach po porodzie

Kwestionariusz przeprowadzono między 4. a 6. tygo-
dniem połogu w formie rozmowy telefonicznej lub bezpo-
średniej. W tej części kwestionariusza mierzone było wsparcie 
informacyjne, które według J. House składa się z wiadomości 
o sposobach radzenia sobie z konkretną sytuacją. Związane 
jest ono z dostarczeniem informacji, rad, uczeniem się nowych 
umiejętności [11]. Respondentki zapytane były o problemy 
w czasie połogu, laktacji i problemy z pielęgnacją dziecka 
oraz o to skąd uzyskały pomoc w ww. problemach.

Ankietowane odpowiadały na pytania o zmiennych 
dwuwartościowych (pytania 25, 27, 29, 31, 33, 35):

– tak – jako odpowiedź twierdząca
– nie – jako odpowiedź przecząca
oraz na pytania wielokrotnego wyboru (pytania 26, 

28, 30, 32, 34, 36, 37). 
Pytania dotyczyły wystąpienia problemów i umiejętno-

ści radzenia sobie z nimi związanych: z karmieniem piersią; 
z przebiegiem połogu u pacjentki; z pielęgnacją dziecka 
oraz z próbą oceny przez położnicę stanu swojej wiedzy na 
temat przygotowania do rodzicielstwa uzyskiwanej między 
4.–6. tygodniem połogu.

Część IV: Protokół analizy dokumentów

Protokół analizy dokumentów służył wstępnej ocenie 
stanu zdrowia położnicy oraz zaznajomieniu się z prze-
biegiem ciąży, porodu i połogu. Dane te służyły również 
weryfikacji informacji podawanych przez położnicę podczas 
wypełniania kwestionariusza ankiety. Analiza obejmowała 
następujące dokumenty: historię przebiegu ciąży, porodu  
i połogu, kartę gorączkową, kartę zleceń, partogram, kartę 
ciąży, kartę wypisu ze szpitala, analizę wyników laborato-
ryjnych, dokumentację Poradni Porodu Rodzinnego.

Analizie poddano: rodność ankietowanych; czas trwania 
ciąży w tygodniach liczony wg reguły Naegelego; liczbę 
wizyt w czasie ciąży u lekarza oraz to, kiedy odbyła się 
pierwsza wizyta na podstawie Karty Ciąży; czas trwania po-
rodu na podstawie historii przebiegu ciąży, porodu i połogu; 
zabiegi wykonywane w czasie porodu; utratę krwi w czasie 
porodu; przebieg porodu z podziałem na poród prawidłowy 
i patologiczny. Podziału dokonano na podstawie definicji 
porodu według Cekańskiego [2] i Pisarskiego [12].

Metoda statystycznego opracowania materiału

Uzyskane wartości liczbowe poddano analizie staty-
stycznej.

• Charakterystykę rozkładu cech ilościowych przepro-
wadzono podając: liczebność  grupy (n); wartość najmniejszą 
(min.); wartość największą (max); kwatryl pierwszy (Q1); 
kwartyl trzeci (Q3); medianę (me); średnią arytmetyczną 
(M); odchylenie standardowe (SD); dominantę (Do); czę-
stość dominanty (k).

• Ocenę zgodności rozkładu cech ilościowych ciągłych 
z rozkładem normalnym przeprowadzono podając: liczeb-
ność grupy (n); wartość testu Shapiro–Wilka (W); poziom 
istotności (p).

• Porównań grupy badanej z grupą kontrolną w zakresie 
cech jakościowych dokonano stosując nieparametryczny test 
istotności – test niezależności chi-kwadrat lub test niezależ-
ności chi-kwadrat z poprawką Yatesa. Natomiast porównań 
dla cech ilościowych dokonano stosując nieparametryczny 
test istotności – test U Manna–Whitneya.

Ustalono dopuszczalne prawdopodobieństwo błędu 
pierwszego rodzaju (poziom istotności testu) p ≤ 0,05. 
W zależności od wartości otrzymanego poziomu istotności 
testu przyjęto oznaczenia:
p > 0,05 – różnica nieistotna statystycznie,
p < 0,05 – różnica istotna statystycznie,
p < 0,01 – różnica bardzo istotna statystycznie,
p < 0,001 – różnica wysoce istotna statystycznie.

Wyniki

Analiza zmiany postępowania w czasie ciąży wśród 
kobiet z grupy badanej i kontrolnej nie wykazała różnic 
istotnych statystycznie (p > 0,05) – tabela 4.
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Istotnie częściej (p < 0,05) ciężarne z grupy badanej zmie-
niły tryb życia w ciąży. Nigdy nie paliło papierosów wysoce 
istotnie więcej kobiet z grupy I (p < 0,001), natomiast istotnie 
częściej kobiety (p < 0,05) z grupy kontrolnej paliły w ciąży 
oraz istotnie rzadziej rzuciły palenie w czasie ciąży (tab. 5).

W grupie badanej wysoce istotnie statystycznie 
(p < 0,001) więcej ankietowanych zdecydowało się na po-
ród rodzinny (tab. 6).

Respondentki z grupy badanej wysoce istotnie sta-
tystycznie częściej (p < 0,001) oceniły obecność osoby 
towarzyszącej podczas porodu jako „bardzo potrzebną”. 
Natomiast kobiety z grupy kontrolnej wysoce istotnie sta-
tystycznie częściej (p < 0,001) scharakteryzowały uczest-
nictwo partnera jako „korzystne, ale niepotrzebne” i jako 
„niepotrzebne” oraz bardzo istotnie częściej (p < 0,01) 
jako „obojętne” (tab. 7). Analiza lęku przed porodem nie 
wykazała istotnych różnic (p > 0,05) pomiędzy grupami, 
podobnie jak w przypadku źródła lęku przed porodem 
(tab. 8).

Ból porodowy IIº o średnim natężeniu, odczuwało istot-
nie więcej rodzących z grupy badanej. Natomiast kobiety 
z grupy kontrolnej istotnie częściej (p < 0,05) deklarowa-
ły ból IVº o dużym natężeniu i wysoce istotnie częściej 
(p < 0,001) ból Vº o bardzo dużym natężeniu. Także średnie 
natężenie bólu porodowego było wysoce istotnie statystycz-
nie mniejsze (p < 0,001) u rodzących z grupy I (tab. 9).

Ankietowane z grupy badanej wysoce istotnie częściej 
(p < 0,001) znały metody zmniejszania bólu porodowego 
oraz bardzo istotnie częściej (p < 0,01) stosowały te metody 
podczas porodu. Wśród kobiet stosujących metody zmniej-
szania bólu nie uwzględniono rodzących z planowanym 
cięciem cesarskim (tab. 10).

Rodzące z grupy badanej bardzo istotnie częściej 
(p < 0,01) stosowały podczas porodu relaks autogenny, cho-
dzenie i przyjmowanie różnych pozycji, kąpiel lub prysznic 
oraz masaż (tab. 11).

Wśród kobiet stosujących metody zmniejszania bólu 
w czasie porodu efekt przeciwbólowy uzyskało wysoce 
istotnie więcej (p < 0,001) rodzących z grupy badanej 
(tab. 12). 

Analiza czasu trwania ciąży nie wykazała istotnych 
różnic pomiędzy grupami (p > 0,05) – tabela 13.

Analiza liczby wizyt u lekarza prowadzącego ciążę 
wykazała, że ciężarne z grupy I odbyły wysoce istotnie 
więcej (p < 0,001) tych wizyt. Także kobiety z tej grupy 
istotnie wcześniej (p < 0,05) odbyły pierwszą wizytę u le-
karza (tab. 14).

Analiza czasu trwania porodu nie wykazała istotnych 
różnic wśród pierworódek z obu grup. Natomiast u wielo-
ródek z grupy badanej istotnie częściej (p < 0,05) poród 
trwał 3–6 godzin, a u wieloródek z grupy kontrolnej istotnie 
częściej (p < 0,05) trwał 9–12 godzin (tab. 15).

Celem zanalizowania zabiegów wykonywanych podczas 
porodu, takich jak episiotomia oraz rewizja jamy i szyjki 
macicy, i w związku z tym, że zabiegi te wykonywane są 
z różną częstotliwością w zależności od rodności, ankie-
towane podzielono na dwie podgrupy: pierworódek i wie-
loródek. Istotnie rzadziej (p < 0,05) rewizję jamy i szyjki 
macicy miały pierworódki z grupy badanej. W pozostałych 
wyznacznikach nie stwierdzono różnic istotnych statystycz-
nie (tab. 16).

Analiza utraty krwi podczas porodu wykazała, że u ko-
biet z grupy badanej utrata krwi podczas porodu była istotnie 
mniejsza (p < 0,05) niż w grupie kontrolnej (tab. 17).

Położnice z grupy badanej bardzo istotnie częściej 
(p < 0,01) deklarowały karmienie naturalne, a kobiety 
z grupy kontrolnej istotnie częściej (p < 0,05) karmienie 
sztuczne (tab. 18).  

Po upływie 4–6 tygodni po porodzie karmiło piersią 
wysoce istotnie więcej (p < 0,001) kobiet z grupy badanej 
(tab. 19).

Analiza problemów w okresie połogowym nie wykazała 
różnic istotnych statystycznie w odniesieniu do problemów 
związanych z karmieniem piersią i problemów pielęgna-
cyjnych u matki. Natomiast wysoce istotnie częściej staty-
stycznie (p < 0,001) problemy z pielęgnacją dziecka miały 
położnice z grupy kontrolnej (tab. 20).

Umiejętność radzenia sobie z problemami w czasie 
połogu była zawsze wysoce istotnie wyższa (p < 0,001) 
u położnic z grupy badanej w odniesieniu do wszystkich 
analizowanych problemów: związanych z karmieniem 
piersią, z pielęgnacją dziecka i problemów pielęgnacyjnych 
u matki (tab. 21).

Dyskusja

Prawie 90% kobiet z grupy badanej istotnie częściej 
mieszkało w mieście powyżej 100 tysięcy mieszkańców 
w stosunku do grupy kontrolnej, z której w dużym mieście 
zamieszkiwało 78,2% kobiet. Przemawia to za większą do-
stępnością do szkół rodzenia, których w dużych miastach jest 
więcej. Uczestniczki szkół rodzenia miały istotnie częściej 
wyższe wykształcenie (76,0%). Spostrzeżenie to jest zgodne 

T a b e l a  4. Zmiana postępowania w ciąży badanych kobiet

T a b l e  4. Personal change during pregnancy

Zmiana postępowania w ciąży   
Personal change during pregnancy

Grupa I / Group I Grupa II / Group II
χ² p

n = 129 % n = 165 %

Tak / Yes 119 92,2 149 90,3
0,34 > 0,05

Nie / No 010 07,8 016 09,7

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size
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T a b e l a  5. Struktura zmiany postępowania w ciąży u kobiet

T a b l e  5. Type of change during pregnancy

Zmiana postępowania w ciąży  
Change during pregnancy

Grupa I / Group I Grupa II / Group II
χ² p

n % n %
Zmiana trybu życia / Lifestyle change
(n1 = 119, n2 = 149) 090 75,6 096 64,2 3,91 < 0,050

Zmiana warunków pracy / Change at work
(n1 = 108, n2 = 112) 071 65,7 071 63,4 0,13 > 0,050

Zmiana nawyków żywieniowych / Dietary change
(n1 = 119, n2 = 149) 104 87,4 117 78,5 3,60 > 0,050

Palenie tytoniu / Tobacco smoking
Grupa I / Group I Grupa II / Group II

χ² p
n % n %

Nigdy nie paliło / Never smoked
(n1 = 129, n2 = 165) 116 089,9 094 57,0 38,50 < 0,001(Y

Pali w ciąży / Smokes during pregnancy
(n1 = 13, n2 = 71) 000 ,0,0,0 023 32,4 4,28 < 0,05 (Y)

Rzuciło palenie w ciąży  
Stopped smoking during pregnancy
(n1 = 13, n2 = 71)

13 100,0 048 67,6 4,28 < 0,05 (Y)

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size; Y - poprawka Yatesa / Yates 
correction factor

T a b e l a  6. Uczestnictwo osoby towarzyszącej w porodzie

T a b l e  6. Family involvement during labor

Poród rodzinny / Family involvement
Grupa I / Group I Grupa II / Group II

χ² p
n = 129 % n = 165 %

Tak / Yes 114 88,4 063 38,2
76,1 < 0,001

Nie / No 015 11,6 102 61,8

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size 

T a b e l a  7. Ocena obecności osoby towarzyszącej podczas porodu

T a b l e  7. Attitudes to family involvement during labor

Obecność osoby towarzyszącej podczas porodu  
Family involvement

Grupa I / Group I Grupa II / Group II
χ² p

n = 129 % n = 165 %
Bardzo potrzebna / Very important 113 87,6 77 46,7 53,1 < 0,001 (Y)
Potrzebna / Important 010 07,8 21 12,7 1,90 > 0,050 (Y)
Korzystna, ale niezbyt potrzebna   
Helpful but not necessary 003 02,3 29 17,6 17,4 < 0,001 (Y)

Obojętna / Neutral 000 00,0 12 07,3 8,01 < 0,010(Y)
Niepotrzebna / Unnecessary 000 00,0 20 12,1 14,9 < 0,001 (Y)
Tylko by przeszkadzała / Interfering 003 02,3 05 03,0 0 > 0,05 (Y)
Inne / Other 000 00,0 01 00,6 0,02 > 0,05 (Y)

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size; Y – poprawka Yatesa / Yates 
correction factor

T a b e l a. 8  Lęk przed porodem oraz źródło lęku u badanych kobiet

T a b l e  8. Fear of labor and source of fear

Lęk przed porodem / Fear of labor
Grupa I / Group I Grupa II / Group II

χ² p
n = 129 % n = 165 %

Tak / Yes 79 61,2 118 71,5
3,46 > 0,05

Nie / No 50 38,8 047 28,5

Źródło lęku przed porodem / Source of fear
Grupa I / Group I Grupa II / Group II

χ² p
n = 79 % n = 118 %

Ból / Pain 53 67,1 82 69,5 0,13 > 0,05 (Y)
Lęk o dziecko / Child 38 48,1 61 51,7 0,24 > 0,05 (Y)
Nowa sytuacja / New situation 04 05,1 10 08,5 0,83 > 0,05 (Y)
Traktowanie na sali porodowej / Staff attitudes 08 10,1 04 03,4 2,67 > 0,05 (Y)
Komplikacje / Complications 13 16,5 31 26,3 2,63 > 0,05 (Y)
Nie potrafię powiedzieć / Unknown 01 01,3 03 02,5 0,01 > 0,05 (Y)
Inne przyczyny / Other 09 11,4 06 05,1 2,66 > 0,05 (Y)

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size; Y – poprawka Yatesa / Yates 
correction factor



EDUKACJA W SZKOłACH RODZENIA A PRZEBIEG CIĄŻY, PORODU I POłOGU 85

T a b e l a  9. Odczuwalność bólu porodowego u rodzących

T a b l e  9. Pain intensity reported during labor

Nasilenie bólu porodowego  
Pain intensity

Grupa I / Group I Grupa II / Group II
χ² p

n = 123 % n = 153 %

0° 03 02,4 04 02,6 0,09 > 0,05 (Y)

I° 14 11,4 08 05,2 3,51 > 0,050 (Y)

II° 34 27,6 24 15,7 5,87 < 0,050 (Y)

III° 51 41,5 54 35,3 1,10 > 0,050 (Y)

IV° 18 14,6 38 24,8 4,39 < 0,050 (Y)

V° 03 02,4 25 16,3 14,5 < 0,001 (Y)

Średnia ocena natężenia bólu  
Average intensity 2,6 – 3,2 – 22,0 < 0,001 (Y)

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size; Y – poprawka Yatesa / Yates 
correction factor

T a b e l a  10. Znajomość metod zmniejszania bólu porodowego i ich stosowanie podczas porodu

T a b l e  10. Acquaintance with pain-reducing methods and their use during labor

Znajomość metod zmniejszania bólu porodowego   
Acquaintance with labor pain-reducing methods

Grupa I / Group I Grupa II / Group II
χ² p

n = 129 % n = 165 %
Tak / Yes 128 99,2 115 69,7 43,03 < 0,001
Nie / No 001 0,8 050 30,3
Stosowanie metod zmniejszania bólu porodowego   
Use of labor pain-reducing method labor Grupa I / Group I Grupa II / Group II

χ² p
n = 123 % n = 153 %

Tak / Yes 119 96,7 130 85,0 10,7 < 0,01
Nie / No 004 03,3 023 15,0 – –

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size

T a b e l a  11. Rodzaj stosowanych pr zez rodzące metod zmniejszających odczuwanie bólu w czasie porodu 

T a b l e  11. Types of labor pain-reducing methods used during labor

Rodzaj stosowanych metod / Method
Grupa I / Group I Grupa II / Group II

χ² p
n = 119 % n = 130 %

Oddychanie / Breathing 118 99,2 127 97,7 0,17 > 0,05 (Y)
Relaks autogenny / Autogenous relaxation 018 15,1 000 00,0 21,1 < 0,001 (Y)
Chodzenie i pozycje / Walking and body positions 071 59,7 034 26,2 28,6 < 0,001 (Y)
Kąpiel lub prysznic / Bath or shower 038 31,9 017 13,1 12,8 < 0,001 (Y)
Masaż / Massage 049 41,2 028 21,5 11,2 < 0,001 (Y)
Inne metody / Other 004 03,4 001 00,8 1,01 > 0,05 (Y)

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size; Y – poprawka Yatesa / Yates 
correction factor

T a b e l a  12. Efekt zmniejszenia bólu po zastosowaniu metod zmniejszania bólu

T a b l e  12. Effectiveness of pain-reducing method

Zmniejszenie bólu
Pain reduction

Grupa I / Group I Grupa II / Group II
χ² p

n = 119 % n = 130 %
Tak / Yes 109 91,6 96 73,8

13,5 < 0,001
Nie / No 010 08,4 34 26,2

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size 

T a b e l a  13. Czas trwania ciąży u badanych kobiet

T a b l e  13. Duration of pregnancy

Grupa / Group n min–max Q1–Q3 me M ± SD Do k (%) p
I 129 32–40 38–40 40 39 ± 1,4 40 49 (38,0)

> 0,05
II 165 31–42 38–40 39 39 ± 1,8 40 55 (33,3)

n – liczebność grupy / group size; min – wartość najmniejsza / minimum value; max – wartość największa / maximum value; Q1 – kwartyl pierwszy / 
first quartile; Q3 – kwartyl trzeci / third quartile; me – mediana / median; Do – dominanta / dominant; k – częstość dominanty / frequency of dominant; 
M – średnia arytmetyczna / arithmetic mean; SD – odchylenie standardowe / standard deviation; p – poziom istotności / level of significance
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T a b e l a  14. Liczba wizyt u lekarza prowadzącego ciążę i czas pierwszej wizyty badanych kobiet

T a b l e  14. Number of visits to the doctor and time of first visit

Liczba wizyt  
Number of 

visits

Grupa / Group n min.–max Q1–Q3 me M ± SD p

I 129 4–18 9–12 10 10,5 ± 2,6
< 0,001

II 165 1–21 8–11 09 09,6 ± 2,9

I wizyta  
First visit

Grupa / Group n min.–max Q1–Q3 me M ± SD p

I 129 3–23 6–11 8 08,9 ± 3,7
< 0,05

II 165 3–30 7–13 9 10,2 ± 4,7

n – liczebność grupy / group size; min. – wartość najmniejsza / minimum value; max – wartość największa / maximum value; Q1 – kwartyl pierwszy / 
first quartile; Q3 – kwartyl trzeci / third quartile; me – mediana / median; M – średnia arytmetyczna / arithmetic mean; SD – odchylenie standardowe / 
standard deviation; p – poziom istotności / level of significance

T a b e l a  15. Czas trwania porodu u pierworódek i wieloródek

T a b l e  15. Duration of labor in primipara and multipara

Rodność  
Parity Czas trwania porodu / Labor duration

Grupa I / Group I Grupa II / Group II
χ² p

n = 72 % n = 63 %

Pi
er

w
or

ód
ki

Pr
im

ip
ar

a

do 3 godzin / up to 3 hours 05 06,9 01 01,6 1,18 > 0,05 (Y)

3–6 godzin / 3–6 hours 13 18,1 10 15,9 0,11 > 0,05 (Y)

6–9 godzin / 6–9 hours 21 29,2 22 34,9 0,51 > 0,05 (Y)

9–12 godzin / 9–12 hours 16 22,2 16 25,4 0,19 > 0,05 (Y)

12–15 godzin / 12–15 hours 09 12,5 08 12,7 0,00 > 0,05 (Y)

powyżej 15 godzin / more than 15 hours 08 11,1 06 09,5 0,09 > 0,05 (Y)

Rodność  
Parity Czas trwania porodu / Labor duration

Grupa I / Group I Grupa II / Group II
χ² p

n = 33 % n = 48 %

W
ie

lo
ró

dk
i

M
ul

tip
ar

a

do 3 godzin / up to 3 hours 01 03,0 03 06,2 0,02 > 0,05 (Y)

3–6 godzin / 3–6 hours 22 66,7 19 39,6 5,74 < 0,05 (Y) 

6–9 godzin / 6–9 hours 07 21,2 12 25,0 0,16 > 0,05 (Y)

9–12 godzin / 9–12 hours 01 03,0 11 22,9 4,65 < 0,05 (Y)

12–15 godzin / 12–15 hours 00 00,0 02 04,2 0,21 > 0,05 (Y)

powyżej 15 godzin / more than 15 hours 02 06,1 01 02,1 0,11 > 0,05 (Y)

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size; Y – poprawka Yatesa / Yates 
correction factor

T a b e l a  16. Zabiegi w czasie porodu u rodzących

T a b l e  16. Procedures performed during labor

Zabiegi / Procedure
Grupa I / Group I Grupa II / Group II

χ² p
n % n %

Pi
er

w
or

ód
ki

  
Pr

im
ip

ar
a nacięcie krocza / episiotomy

(n1 = 72; n2 = 63) 72 100,0 63 100,0 – > 0,05

rewizja jamy i szyjki macicy  
inspection of uterus and cervix
(n1 = 72; n2 = 63)

37 051,4 43 068,2 3,96 < 0,05

W
ie

lo
ró

dk
i  

M
ul

tip
ar

a nacięcie krocza / episiotomy
(n1 = 33; n2 = 48) 25 075,8 34 070,8 0,24 > 0,05

rewizja jamy i szyjki macicy  
inspection of uterus and cervix
(n1 = 33; n2 = 48)

26 078,8 35 072,9 0,36 > 0,05

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size; Y – poprawka Yatesa / Yates 
correction factor



EDUKACJA W SZKOłACH RODZENIA A PRZEBIEG CIĄŻY, PORODU I POłOGU 87

T a b e l a  17. Utrata krwi przez rodzące podczas porodu (mL) 

T a b l e  17. Blood loss (mL) during labor

Grupa / Group n min.–max Q1–Q3 me M ± SD p

I 129 100–800 200–300 250 271 ± 127
< 0,05

II 165 100–800 200–400 250 298 ± 129

n – liczebność grupy / group size; min. – wartość najmniejsza / minimum value; max – wartość największa / maximum value; Q1 – kwartyl 
pierwszy / first quartile; Q3 – kwartyl trzeci / third quartile; me – mediana / median; M – średnia arytmetyczna / arithmetic mean; SD 
– odchylenie standardowe / standard deviation; p – poziom istotności / level of significance

T a b e l a  18. Deklarowane karmienie przez położnice

T a b l e  18. Feeding of the neonate

Rodzaj karmienia / Type of feeding
Grupa I / Group I Grupa II / Group II

χ² p
n = 129 % n = 165 %

Naturalne / Natural 128 99,2 153 92,7 7,21 < 0,01 (Y)

Sztuczne / Artificial 000 00,0 008 04,8 4,73 < 0,05 (Y)

Mieszane / Mixed 001 00,8 004 02,4 0,40 > 0,05 (Y)

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size; Y – poprawka Yatesa / Yates 
correction factor

T a b e l a  19. Karmienie naturalne po upływie 4–6 tygodni od porodu

T a b l e  19. Breast-feeding after 4–6 weeks from birth

Czy karmi? / Breast-feeding
Grupa I / Group I Grupa II / Group II

χ² p
n = 130 % n = 158 %

Tak / Yes 121 93,1 123 77,8
12,8 < 0,001

Nie / No 009 06,9 035 22,2

χ² – test niezależności chi-kwadrat / chi2 test; p – poziom istotności / level of significance; n – liczebność grupy / group size 

T a b e l a  20. Problemy w okresie połogowym 

T a b l e  20. Problems during puerperium

Problemy połogowe
Problem

Problemy z karmieniem piersią
Problem with breast-feeding

Problemy pielęgnacyjne  
u matki w połogu   

Problems with care for the mother

Problemy z pielęgnacją dziecka  
Problems with care for the neonate

Grupa I / Group I
n = 129 (%)

Grupa II / Group II
n = 157 (%)

Grupa I / Group I
 n = 129 (%)

Grupa II / Group II
 n = 165 (%)

Grupa I / Group I
 n = 129 (%)

Grupa II / Group II
 n = 165 (%)

Tak / Yes 94
(72,9)

125
(79,6)

49
(38,0)

58
(35,2)

62
(48,1)

111
(67,3)*

Nie / No 35
(27,1)

32
(20,4)

80
(62,0)

107
(64,8)

67
(51,9)

54
(32,7)

* p < 0,001; n – liczebność grupy / group size

T a b e l a  21. Umiejętność radzenia sobie przez położnice z problemami w czasie połogu 

T a b l e  21. Ability to cope with problems during puerperium

Umiejętność 
radzenia sobie  
z problemami  

Able to cope with 
problems

Problemy z karmieniem piersią  
Problems with breast-feeding

Problemy pielęgnacyjne  
u matki w połogu   

Problems with care for the mother

Problemy z pielęgnacją dziecka  
Problems with care for the neonate

Grupa I / Group I
 n = 94 (%)

Grupa II / Group II
n = 125 (%)

Grupa I / Group I
 n = 49 (%)

Grupa II / Group II
 n = 58 (%)

Grupa I / Group I
 n = 62 (%)

Grupa II / Group II
 n = 111 (%)

Tak / Yes 76
(80,9)*

66
(52,8)

43
(87,8)*

28
(48,3)

56
(90,3)*

69
(62,2)

Nie / No 18
(19,1)

59
(47,2)

6 
(12,2)

30 
(51,7)

6
(9,7)

42
(37,8)

* p < 0,001; n – liczebność grupy / group size
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z doniesieniami różnych autorów [13, 14, 15]. Świadczy to 
o większej świadomości konieczności przygotowania się 
do rodzicielstwa. Liczby kobiet z wykształceniem średnim 
oraz zawodowym lub podstawowym w grupie badanej 
i kontrolnej nie wykazały różnic istotnych statystycznie. 
Kobiety z grupy badanej istotnie częściej statystycznie były 
zamężne oraz były pierworódkami (70%), co pokrywa się 
z badaniami Szałkowskiego i wsp. [14], w badaniach których 
pierworódki po szkole rodzenia stanowiły 65%, natomiast 
u Cendrowskiego i wsp. 79% [13]. 

Analiza zmiany postępowania w czasie ciąży nie wyka-
zała różnic istotnych statystycznie. W obu grupach ponad 
90% kobiet zmieniło swoje postępowanie w ciąży. Świadczy 
to o dużym uświadomieniu ankietowanych na temat ciąży. 
Nieco inne wyniki uzyskali w swych badaniach Cerań-
ska-Goszczyńska i wsp., u których zmiany w zachowaniu  
u słuchaczek szkół rodzenia po zajściu w ciążę deklaro-
wało 62% badanych [16]. Wśród tych kobiet, które zmie-
niły swoje postępowanie w ciąży, istotnie więcej w gru-
pie badanej zmieniło tryb życia. Może być to wynikiem 
działań edukacyjnych w szkole rodzenia. Natomiast na-
wyki żywieniowe zmieniło więcej kobiet z grupy badanej 
– 89,9% niż z grupy kontrolnej – 78,5%, ale nie są to różnice 
istotne. Ankietowane z obu grup tłumaczyły najczęściej, 
iż powodem niezmieniania nawyków żywieniowych było 
to, że odżywiają się zdrowo. Tymczasem dieta kobiety 
ciężarnej różni się od diety zdrowej kobiety nie będącej  
w ciąży [17]. W badaniach Cerańskiej-Goszczyńskiej i wsp. 
najczęściej zmiana zachowania wśród słuchaczek szkół ro-
dzenia dotyczyła sposobu odżywiania – 48% i aktywno-
ści fizycznej – 33% [16]. Sito natomiast uzyskała częściej 
zachowania prozdrowotne u absolwentek szkoły rodzenia 
dotyczące higieny ciąży, prawidłowej diety i niepalenia 
tytoniu [18].

Kobiety z grupy badanej istotnie częściej są osobami 
niepalącymi. Tak wysoki odsetek niepalenia tytoniu jest 
prawdopodobnie wynikiem istotnie większej liczby kobiet  
z wykształceniem wyższym w grupie badanej, dzięki cze-
mu są one bardziej świadome skutków tego nałogu. Także 
żadna kobieta z grupy badanej nie paliła tytoniu podczas 
ciąży, bowiem 100% kobiet, które paliły, po rozpoznaniu 
ciąży rzuciła ten nałóg. W grupie kontrolnej rzuciło pa-
lenie tytoniu tylko 67,6% kobiet, co oznacza, że 32,4% 
ciężarnych z tej grupy paliło podczas ciąży. Jest to róż-
nica wysoce istotna. Wyniki te są zbliżone do doniesień 
Cerańskiej-Goszczyńskiej i wsp.: przed zajściem w ciążę 
22% słuchaczek szkół rodzenia paliło papierosy, w ciąży 
kontynuowała tylko jedna [16]. Goldenberg i Dolan-Mullen 
tymczasem stwierdzili, że 5–10% ciężarnych nie przyznaje 
się do palenia tytoniu w czasie ciąży [19]. 

Wysoce istotnie więcej rodzących z grupy badanej wy-
brało poród rodzinny (88,4%). Wynika to prawdopodobnie 
z tego, że większa jest świadomość wpływu takiej formy 
porodu na więzy rodzinne. Większość par, które przychodzą 
do szkół rodzenia jest już od początku zdecydowana na 
poród rodzinny lub zmieniają tę decyzję w trakcie trwania 

kursu. Tak wysoka liczba porodów rodzinnych porówny-
walna jest z doniesieniami Cerańskiej-Goszczyńskiej i wsp. 
oraz Murphy-Black: 83% badanych kobiet po szkole rodzenia 
chce uczestnictwa bliskiej osoby w czasie porodu [16], a oj-
cowie, którzy uczestniczyli w kształceniu przedporodowym, 
chętniej towarzyszą swoim partnerkom na sali porodowej 
niż ci, którzy nie brali udziału w takich zajęciach [20]. 

Kobiety z grupy badanej istotnie częściej oceniają obec-
ność bliskiej im osoby podczas porodu jako bardzo potrzeb-
ną. Na uwagę zasługuje fakt, iż tylko 4,6% kobiet z grupy 
badanej określiło obecność bliskiej osoby na sali porodowej 
w negatywny sposób: „korzystną, ale niezbyt potrzebną”, 
„obojętną”, „niepotrzebną” lub „tylko by przeszkadzała”. 
Odpowiednio w grupie kontrolnej stanowiło to aż 40,6% 
kobiet. Jest to prawdopodobnie wynikiem lepszego przy-
gotowania ankietowanych z grupy badanej do porodu. 

Analiza lęku przed porodem nie wykazała różnic istot-
nych statystycznie. Lęk przed porodem wykazało mniej ko-
biet z grupy badanej – 61,2% niż z grupy kontrolnej – 71,5%. 
Wyniki te są nieco inne od badań różnych autorów. Według 
Cerańskiej-Goszczyńskiej i wsp. lęku przed porodem nie 
odczuwało 91,3% kobiet [16], a u Szypuły i wsp. – 82,7% 
słuchaczek szkoły rodzenia [21]. W badaniach Murphy-
-Black natomiast edukacja przedporodowa spowodowała 
tylko niewielkie zmniejszenie niepokoju [20]. Sito w swo-
ich badaniach uzyskała obniżenie lęku u 68% słuchaczek 
szkoły rodzenia [18]. 

Nie wykazano także różnic istotnych statystycznie w od-
niesieniu do źródła lęku przed porodem. Najwięcej kobiet z obu 
grup bało się bólu – 67% w grupie I i 69% w grupie II oraz  
o dziecko – 48% w grupie I i 51% w grupie II. W badaniach 
Cerańskiej-Goszczyńskiej i wsp. w grupie badanej na pierw-
szym miejscu był to strach o zdrowie dziecka – 25%, dalej 
przed bólem – 29% i przed komplikacjami – 21%. W grupie 
kontrolnej: strach przed bólem – 41% i o zdrowie dziecka 
– 35% [16]. U Szypuły i wsp. głównym czynnikiem oka-
zała się obawa o zdrowie i życie dziecka, następnie obawa 
przed bólem [21]. Można stąd przypuszczać, że uczestnictwo 
w szkole rodzenia nie przyczynia się w sposób istotny do 
zmniejszenia odczuwania lęku przed porodem, niezależnie 
od źródła tegoż lęku. 

Rodzące z grupy badanej istotnie częściej znały metody 
zmniejszania bólu porodowego. Różnica ta wynika praw-
dopodobnie stąd, że zgodnie z założeniem Fijałkowskiego 
szkoła rodzenia prowadzi psychoprofilaktykę porodu, która 
ma na celu zmniejszenie odczuwalności bólów porodowych 
[6, 22, 23]. 

Rodzące z grupy badanej istotnie częściej stosowały 
metody zmniejszania bólu porodowego niż kobiety z grupy 
kontrolnej. Spośród metod zmniejszających odczuwalność 
bólu, kobiety z grupy I najczęściej stosowały oddychanie 
– 99,2% W badaniach Cerańskiej-Goszczyńskiej i wsp. 
umiejętność stosowania technik oddechowych wykorzy-
stało 79% rodzących po szkole rodzenia, a 61,5% potrafiło 
zastosować relaksację [16], którą wykorzystało tylko 15,1% 
kobiet z grupy badanej w badaniach własnych. W wyniku 
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zastosowania tych metod u 91,6% rodzących z tej grupy 
uzyskano efekt w postaci zmniejszenia odczuwalności bó-
lów, podczas gdy w grupie kontrolnej tylko u 73,8% an-
kietowanych. Oznacza to, że w szkole rodzenia uzyskano 
zamierzony cel kształcenia, jakim była psychoprofilaktyka 
porodowa. Absolwentki szkół rodzenia stosowały bardziej 
urozmaicone metody, które też przyniosły zamierzony efekt 
w postaci zmniejszenia bólu. 

Odczuwalność bólów porodowych mierzono za po-
mocą skali zaproponowanej przez Porębę [9, 10]. Skurcze 
porodowe 0º, Iº, czyli niebolesne i o słabym nasileniu, od-
czuwało 13,8% rodzących z grupy badanej i tylko 7,8% 
z grupy kontrolnej. Wyniki te różnią się nieco od badań 
Powolnego i wsp., u których skurcze niebolesne odczuwało 
21,6% absolwentek szkoły rodzenia i nikt w grupie kontro-
lnej [24]. Skurcze IIIº, o dość dużym nasileniu, odczuwało 
więcej kobiet z grupy badanej – 41,5% niż z grupy kontrolnej 
– 35,3%, ale nie jest to różnica istotna statystycznie. Jest to 
zbliżone do badań Sipińskiego i wsp. [9], u których najczę-
ściej występował ból III° – 41%. Natomiast odczuwalność 
bólów IVº i Vº, czyli silnych i bardzo silnych, deklarowało 
istotnie mniej kobiet z grupy badanej. Doniesienia autorów 
są sprzeczne na ten temat. Badania Cerańskiej-Goszczyń-
skiej i wsp. nie wykazały różnic w odczuwaniu intensyw-
ności odczuć bólowych [16] między uczestniczkami szkoły 
rodzenia i nieuczestniczącymi w takiej edukacji. Natomiast 
Murphy-Black twierdzi, że kobiety uczęszczające na za-
jęcia przedporodowe wskazywały na niższy poziom bólu 
[20]. Ponadto średnia ocena natężenia bólu jest istotnie 
mniejsza w grupie badanej, a wartość ta w grupie kontrolnej 
– 3,2 pokrywa się z badaniami Sipińskiego i wsp., którzy 
stwierdzili, że średnia ocena natężenia bólu według skali 
reaktywności kobiet rodzących wyniosła 3,2. Wskazuje to 
na duże natężenie bólu [10]. Można więc wnioskować, że 
szkoła rodzenia przyczynia się do mniejszej odczuwalności 
bólów porodowych.

Badania wykazały, że kobiety z grupy I odbyły istotnie 
więcej wizyt u lekarza prowadzącego ciążę oraz istotnie 
wcześniej w ciąży zgłosiły się na pierwszą wizytę lekar-
ską. Może to być wynikiem większej świadomości cię-
żarnych z grupy badanej lub wynikać z istotnych różnic 
w wykształceniu respondentek. Według danych zawartych  
w Programie Optymalizacji Opieki Okołoporodowej, kobiety 
po szkole rodzenia o około miesiąc wcześniej zgłaszały się 
na pierwszą wizytę [25]. Także Sito w swych badaniach 
wykazała wcześniejsze objęcie opieką prenatalną słuchaczek 
szkół rodzenia [18]. 

Istotnie więcej wieloródek z grupy badanej rodziło 
w przedziale czasu 3–6 godzin oraz istotnie mniej kobiet 
z tej grupy rodziło w przedziale czasu 9–12 godzin. Ana-
liza czasu porodu w pozostałych przedziałach czasowych 
nie wykazała różnic istotnych. Doniesienia na ten temat są 
rozbieżne. Jastrzębski i Kumor wykazali, że średni czas 
trwania porodu po szkole rodzenia jest krótszy [26]. Także 
Powolny zaobserwował krótszy czas porodu u absolwentek 
szkół rodzenia [24]. Niektórzy autorzy jednak nie zaobser-

wowali skrócenia czasu trwania porodu [20], tłumacząc to 
tym, że kobiety po szkole rodzenia są w stanie wcześniej 
rozpoznać początek porodu, a czas jego trwania jest bez 
różnic istotnych statystycznie [9, 16]. 

Analiza liczby episiotomii wykonanych w czasie po-
rodu nie wykazała różnic zarówno u pierworódek, jak 
i wieloródek. Natomiast liczba rewizji jamy macicy jest 
istotnie mniejsza u pierworódek z grupy badanej. W sto-
sunku do wieloródek nie ma istotnych różnic.  Nieco inne 
wyniki uzyskali Szałkowski i wsp., którzy zaobserwo-
wali mniej episiotomii oraz rewizji jamy i szyjki macicy 
wśród wieloródek po szkole rodzenia [14]. Utrata krwi 
podczas porodu jest istotnie mniejsza w grupie bada-
nej. Jest to zgodne z badaniami Powolnego i wsp. [24]  

oraz Jastrzębskiego i Kumora, którzy zaobserwowali mniej-
szą utratę krwi w grupie rodzących po szkole rodzenia o 50 
mL [26]. 

Położnice z grupy I deklarowały istotnie częściej kar-
mienie naturalne (99,2%) niż w grupie kontrolnej (92,7%). 
Jest to wynik zbliżony do badań Cerańskiej-Goszczyńskiej 
i wsp., którzy zaobserwowali, że 100% kobiet po szkole 
rodzenia deklarowało karmienie piersią [16], a w grupie 
kontrolnej – 94%. W badaniach Szwałkiewicz i Iwulskiej-
-Leśniowskiej 100% absolwentek szkoły rodzenia podjęło 
karmienie naturalne [27], a Ulman-Włodarz i Rembielak 
twierdzą, że blisko 90% uczestniczek szkół rodzenia karmi 
piersią [28]. 

Analiza karmienia naturalnego po upływie 4–6 tygodni 
po porodzie wykazała, że położnice z grupy badanej wysoce 
istotnie rzadziej rezygnowały z karmienia piersią w tym 
okresie. Inch podaje za innymi autorami, że najczęstszą 
przyczyną zaprzestania karmienia naturalnego jest bole-
sność brodawek i niedostateczna ilość pokarmu [29]. O tych 
problemach mówi się właśnie w szkołach rodzenia [30, 31]. 
Można więc sądzić, że szkoła rodzenia wpływa na większą 
motywację do karmienia piersią oraz lepiej przygotowuje 
kobiety do tej czynności.

Istotnie więcej problemów z dzieckiem w okresie 
połogowym miały położnice z grupy kontrolnej, po-
mimo tego, że w grupie tej było istotnie więcej wie-
loródek, które korzystały z doświadczenia wyniesio-
nego z poprzednich ciąż. Natomiast lepiej radzą sobie  
z problemami okresu połogowego ankietowane z grupy 
badanej. Jest to zgodne z doniesieniami Koper i Kamień-
skiego, którzy stwierdzili, że kobiety po szkole rodzenia 
mają lepsze przygotowanie do porodu, połogu i karmienia 
piersią [32]. 

Wnioski

1. Uczestnictwo w zajęciach szkoły rodzenia wpływa 
na zachowania prozdrowotne w ciąży, zmniejsza doznania 
bólu w czasie porodu, mniejsza jest utrata krwi, ale nie ma 
to wpływu na czas porodu pierworódek i na wystąpienie 
problemów w czasie połogu. 
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2. Absolwentki szkoły rodzenia mają większą mo-
tywację do karmienia naturalnego i rzadziej zaprzestają 
karmienia piersią noworodka w czasie połogu oraz lepiej 
radzą sobie z problemami w okresie połogu. 
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Summary

Purpose: Solitary maternity is a significant problem of 
modern times requiring socio-economic and psychological, 
as well as perinatological studies. The twentieth anniver-
sary of the Maternity Home managed by the Benedictine 
Samaritan Sisters motivated the present study. 

Material and methods: Hospital discharge summaries of 
429 women (group DSM) who lived at the Maternity Home 
between 26 July 1983 and 26 February 2002 were analyzed. 
This documentation was supplemented with hospital data 
on 177 women who gave birth at two Szczecin hospitals 
and on 13 who left the Home before delivery. 

Results: Residents of the Home came from all regions 
of Poland and from urban and rural societies. They were 
between 14 and 43 years of age (mean 22.6 ± 5.7). 87.4% 
of them were single and 63.7% were primipara. 50.4% of 
them failed to complete primary education while 3.4% had 
university-level education. 6% were mentally and/or psy-
chologically handicapped and 42.7% had no profession. The 
major causes of admission into the Home were: desire to 
hide the pregnancy, family conflicts, homelessness, difficult 
material situation, mental or physical disability, violence 
or alcoholism in the family. 

The control group comprised 400 women (group K) who 
gave birth at the Department of Obstetrics and Perinatology, 
Pomeranian Medical University in Szczecin. 51.5% of them 
were primipara. The mean age in this group was 27.4 ± 5.4 
(17–44). 71.3% were married. The Majority had second-
ary (41.9%) or university (32.5%) education. Most of them 
worked as artisans, teachers or economists. Neurological or 
psychiatric diseases dominated in group DSM but otherwise 
no severe disease at all could be disclosed. 

Satisfactory prenatal care was provided to 33.1% of 
DSM patients and to 78% of group K. No prenatal care was 
provided to 9.5% of DSM patients and to 1.7% of group K. 
EPH gestosis was more often observed in DSM patients 
and imminent abortion, premature birth, PROM, urinary 
tract infection, and anaemia were more frequent in controls. 
More DSM patients had no treatment during pregnancy 
than controls. The use of tocolytics was significantly more 
frequent in DSM patients. Antibiotics and drugs accelerat-
ing maturation of the respiratory system were applied with 
similar frequency in both groups. Frequency of immature 
and mature births was similar in both groups. 84.2% of 
DSM patients and 68.8% of controls had natural delivery. 
Cesarian section was twice more frequent in group K. Im-
mediate indications dominated in both groups (74.1% in 
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DSM; 57.4% in K). No medication was used during deli-
very in 30% of patients. DSM patients more often required 
strong analgesics. Antibiotics and agents increasing uterine 
tension more often were used in K patients. Deliveries in 
both groups were usually without complications. Female 
genital tract injury was more frequent in DSM patients 
(20.9% in DSM; 14.8% in K). Delivery duration was similar 
in both groups, but the second part of delivery was longer 
in K primipara. Mean neonatal weight in the 1000–2500 g 
range was similar in both groups but was significantly higher 
in controls for 2501–4000 g neonates. The difference for 
newborns weighing more than 4000 g was not significant. 
There were no neonates weighing less than 1000 g. The 
clinical condition of newborns measured with the Apgar 
scale was worse in the DSM group after the 1st min, as well 
as after the 3rd and 5th min and the difference in each case 
was significant. Puerperium was usually uncomplicated. 
However, urinary tract infection was more frequent in DSM 
patients and anaemia was more frequent in controls. The 
duration of hospitalisation was similar in both groups (mean 
= 6 days). 120 of 177 DSM mothers left hospital together 
with their children, as compared to 99.3% in the control 
group. 87 children of mothers from the Maternity Home 
were offered for adoption. 

Conclusion: By studying unwed maternity it was ob-
served that a holistic approach is the only way to disclose 
all the problems which are often unusually complex and 
concealed but which determine the normal development 
of an individual in the society. Analysis of the factors in-
volved may help in attaining goals that serve the good of 
the society.

K e y  w o r d s: perinatology – solitary maternity – unmar-
ried mother – pregnancy – delivery – puer-
perium.

Streszczenie

Wstęp: Narastający problem współczesności, jakim 
staje się samotne macierzyństwo, wymaga, obok analiz 
socjoekonomicznych i psychologicznych przyczyn zjawiska, 
także oceny perinatologicznej. Dwudziestoletnia działal-
ność Domu Samotnej Matki w Karwowie koło Szczecina, 
założonego i prowadzonego przez Siostry Benedyktynki 
Samarytanki Krzyża Chrystusowego, pozwoliła na próbę 
takiej oceny. 

Materiał i metody: Przeanalizowano dostępną dokumen-
tację pobytu 429 kobiet przebywających w Domu w okre-
sie od 26 lipca 1983 r. do 26 lutego 2002 r., uzupełnioną 
o analizę dokumentacji szpitalnej 177 z nich, które urodziły 
w dwóch szczecińskich szpitalach oraz 13, które opuściły 
Dom przed rozwiązaniem. Analizy dokonano na tle 400-
-osobowej grupy kontrolnej (grupa K), złożonej z kobiet, 
które rodziły w Klinice Położnictwa i Perinatologii Pomor-
skiej Akademii Medycznej w Szczecinie. 

Wyniki: Uzyskane wyniki wykazały, że pensjonariuszki 
Domu Samotnej Matki w Karwowie były głównie młody-
mi, niezamężnymi kobietami, pochodzącymi zarówno ze 
środowiska miejskiego, jak i wiejskiego, o niskim stopniu 
wykształcenia. Większość z nich była fizycznie zdrowa, 
a wśród przebytych schorzeń najczęściej odnotowano po-
wikłania neurologiczne i zaburzenia emocjonalne. Wśród 
samotnych matek nie stwierdzono poważniejszych powikłań 
ciąży, porodu i połogu. Pensjonariuszki Domu Samotnej 
Matki częściej rodziły o czasie, drogami i siłami natury, 
jednak stan kliniczny urodzonych przez nie noworodków był 
znamiennie gorszy. Spośród analizowanych samotnych matek 
niemal co trzecia przekazała swoje dziecko do adopcji. 

Wnioski: Dzięki podjęciu problematyki samotnego ma-
cierzyństwa, stwierdzono, że tylko holistyczne podejście 
pozwoli dostrzec te wszystkie, często niezwykle złożone 
i ukryte problemy, które determinują prawidłowy rozwój 
jednostki w społeczeństwie, a analiza wymienionych czyn-
ników może być środkiem do osiągnięcia celów służących 
dobru społecznemu. 

H a s ł a: perinatologia – samotne macierzyństwo – nieza-
mężna matka – ciąża – poród – połóg.

Wstęp

Wśród globalnych problemów współczesności, obok gło-
du, pandemii HIV i terroryzmu, kryzys rodziny zdaje się 
być postrzegany jako mniej ważny lub marginalny. Pomimo 
że dotyczy zarówno biednych, jak i bogatych, szczególnej 
ostrości nabiera w krajach rozwiniętych. One bowiem, przez 
jakość swoich społeczeństw wywierają znaczący wpływ na 
losy świata. Wychowani w tradycyjnej atmosferze domowego 
ogniska nie dostrzegamy nierzadko, że niemal co piąte dziec-
ko w wielu regionach naszego globu, w tym także Polski, po-
zbawione jest jednego, a czasem obojga rodziców. Nie dzieje 
się to w wyniku wojny czy epidemii, ale w wyniku decyzji 
wielu osób, dla których nie jest istotne przywiązanie do tra-
dycyjnego modelu rodziny, jako wartości nadrzędnej.

Samotne rodzicielstwo nie jest problemem naszych 
czasów. Borykano się z nim od starożytności nieznajdując 
optymalnego rozwiązania, angażując wysiłki wielu ludzi 
i instytucji dobrej woli. Niektóre społeczeństwa zdają się 
być pogodzone z takim rozwojem sytuacji i podejmują prak-
tyczne działania służące ulżeniu doli samotnych rodziców. 
W Stanach Zjednoczonych funkcjonuje np. skrót MOM 
(Mother Outside Marriage), a periodyk „Single mother” 
obchodził niedawno swoje piętnastolecie. Działa wiele rzą-
dowych i pozarządowych fundacji wsparcia. Podobnie jest 
w krajach Europy Zachodniej i Polsce, gdzie tradycyjnie 
w niesieniu pomocy rodzinie aktywnie uczestniczy, a na-
wet ją inicjuje Kościół katolicki. Jednym z wielu ośrodków, 
gdzie podjęto praktyczną pomoc, jest działający od ponad 
20 lat Dom Samotnej Matki w Karwowie koło Szczecina, 
założony przez Siostry Benedyktynki Samarytanki Krzyża 
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Chrystusowego, które nadal pełnią tam swoją posługę dzięki 
zapisaniu im na własność prywatnego gospodarstwa rolnego. 
W dwudziestoletniej działalności przez Dom przewinęło się 
ponad 400 kobiet i ich dzieci, które – gdyby nie wyciągnięta 
pomocna dłoń – być może nigdy by się nie urodziły. 

Podstawowym celem pracy była analiza medyczno-
-społecznych aspektów przebiegu ciąży, porodu i poło-
gu u pacjentek – pensjonariuszek Domu Samotnej Matki 
(DSM) w Karwowie koło Szczecina. By tego dokonać, należy 
w skrócie przybliżyć medyczno-społeczne uwarunkowania 
prawidłowego przebiegu ciąży, porodu i połogu, przyczyny 
samotnego macierzyństwa oraz pracę DSM w Karwowie.

Ciąża jest stanem fizjologicznym związanym z proce-
sem połączenia się i zespolenia gamety żeńskiej z męską, 
w wyniku czego dochodzi do rozwoju nowego osobnika. 
W organizmie ciężarnej kobiety następuje wiele stopniowo 
rozwijających się przemian, które ułatwiają osiągnięcie wła-
ściwego stopnia dojrzałości płodu do rozpoczęcia życia poza 
organizmem matki oraz przygotowujących ją do aktu poro-
du [1]. Jest również szczególnym okresem w życiu kobiety, 
w którym poznaje ona swoje dziecko, odczuwa jego reakcje 
i nawiązuje z nim kontakt. Średni czas trwania ciąży wyno-
si 281 ± 11 dni, licząc od daty pierwszego dnia ostatniego 
krwawienia miesiączkowego, lub 267–269 dni, licząc od dnia 
zapłodnienia [2]. Zakończenie ciąży przed ukończeniem 22. 
tygodnia czasu jej trwania nazywamy poronieniem, między 
23. a 37. tygodniem – zgodnie z zaleceniami Światowej Or-
ganizacji Zdrowia (WHO) – porodem przedwczesnym, a po 
37. tygodniu porodem o czasie [3, 4]. Przez poród rozumie się 
proces wydalenia z jamy macicy płodu i popłodu po ukoń-
czonym 22. tygodniu czasu trwania ciąży [1]. Jest to zespół 
dynamicznych zjawisk fizjologicznych bądź też patologicz-
nych. Aby ocenić czy poród jest prawidłowy, nieprawidło-
wy lub patologiczny uwzględnia się: stan ogólny rodzącej, 
przebieg ciąży, położenie, ustawienie i ułożenie płodu, bu-
dowę kanału rodnego, stan płodu podczas porodu, wielkość 
płodu, umiejscowienie łożyska, czynność skurczową macicy, 
liczbę rodzących się płodów. Porodem prawidłowym nazy-
wamy taki przebieg zmian położenia, ustawienia i ułożenia 
rodzącego się płodu oraz zmian czynności porodowej, które 
umożliwiają urodzenie się dziecka drogami natury w dobrym 
stanie ogólnym, przy minimalnej pomocy położniczej. Poród 
nieprawidłowy wymaga interwencji zewnętrznej by mogło 
dojść do porodu drogami natury. W porodzie patologicznym 
występuje taki przebieg zmian, które uniemożliwiają jego 
odbycie drogami natury [5]. O porodzie naturalnym mówi-
my wówczas, gdy odbywa się fizjologicznie, siłami natury, 
bez zbędnej ingerencji położniczej i farmakologicznej oraz 
ciągłego nadzoru elektronicznego, z minimalną ingerencją 
personelu medycznego, w obecności osób bliskich, w przyja-
znych warunkach lokalowych [6]. Oznacza to również zhar-
monizowaną współpracę obojga rodziców, pozbawioną lęku 
ale pełną troski o prawidłowe wprowadzenie ich dziecka 
w nowy świat [7, 8]. 

Ochrona zdrowia społeczeństwa, w tym kobiet w wieku 
rozrodczym, zajmuje główne miejsce w polityce społecz-

nej wielu krajów, w tym również i Polski. Mając na myśli 
ochronę macierzyństwa, trzeba brać pod uwagę nie tylko 
okres ciąży, porodu, ale i okres przedkoncepcyjny, nierzadko 
kluczowy dla dalszych losów dziecka. Pod pojęciem me-
dycyna perinatalna – perinatologia kryje się całość zagad-
nień związanych z ochroną zdrowia kobiety ciężarnej, jej 
płodu, z przebiegiem porodu i ochroną zdrowia noworodka 
do końca pierwszego miesiąca życia, a dla matki do końca 
połogu [9]. Ta nowa, wielodyscyplinarna gałąź medycyny 
powstała w latach 50. ubiegłego wieku. Przyczyniły się do 
tego klasyczne już dziś raporty Butlera i Bonhama, obser-
wacje Virginii Apgar oraz uznane dziś za klasyczne prace 
Salinga, Kubliego, Bretschera, Hona, Hammachera, Sawielje-
wej i Piersijaninowa, a w Polsce: Howorki, Michałkiewicza, 
Kornackiego, Bręborowicza, Słomki, Marianowskiego i wielu 
innych [10]. Jednak perinatologia, przynajmniej na początku 
swojego istnienia, zajmowała się w zasadzie biologiczno-
-medycznymi aspektami rozrodu. Odnotowując istnienie 
więzi emocjonalnych, nie znajdowała dla nich ważnego 
miejsca w poddawanym analizie komputerowej, złożonym 
zespole zależności fizykochemicznych organizmów matki 
i dziecka. Jak się wydaje, przez kilka lat zapomniano, że 
urodzenie dojrzałego, zdrowego dziecka, dysponującego 
pełnym, przekazanym mu przez rodziców potencjałem ge-
netycznym, nie przesądza o dalszych jego losach, osobistym 
szczęściu i miejscu, jakie zajmie kiedyś w społeczeństwie. 
Te zapomniane wartości to przede wszystkim rodzina, nie 
tylko w znaczeniu administracyjno-formalnym, ale stwarza-
jącym pojęcie „domu” – bezpiecznego miejsca, do którego 
się wraca najpierw ze szkoły czy pracy, a potem czasem 
już tylko wspomnieniami. Głównie do rodziny powinno 
należeć przygotowanie młodych ludzi do rodzicielstwa. Moż-
liwe jest to poprzez odpowiednią naukę biologii rozrodu, 
omawianie problemów związanych z wejściem w dorosłe 
życie, rozpoczęciem współżycia seksualnego [9]. W pro-
cesie osobniczego rozwoju istnieją specyficzne biologiczne 
i psychologiczne potrzeby, które powinny być zaspokojone, 
by zapewnić dziecku przeżycie i prawidłowy rozwój, gdyż 
za kilkanaście lat będzie ono dorosłą osobą, a jednocześnie 
członkiem pokolenia dającego kolejne nowe życie. Obecnie 
powszechnie akceptowany jest pogląd, że podstawy później-
szego zdrowia kształtują się w okresie życia płodowego, a na  
liczący zaledwie kilka komórek zarodek należy patrzeć nie 
tylko pod kątem jego osobistego, prawidłowego rozwoju, 
ale również jako na potencjalnego dawcę nowego życia. 
W tym kontekście zdrowie kobiety – przyszłej matki, jej 
tryb życia i środowisko wewnątrzmaciczne stają w rzędzie 
najistotniejszych problemów. Kobieta spełnia w rodzinie 
i społeczeństwie wiele ról. Trzeba zatem analizować rolę 
matki nie tylko w aspekcie biologicznego aktu donoszenia 
ciąży i urodzenia, ale także i wychowywania własnych dzieci. 
„Patologia rodzi patologię” – to twierdzenie (na szczęście nie 
do końca prawdziwe) powinno jednak pobudzać do refleksji. 
Wpływ warunków środowiska i czynników socjoekonomicz-
nych na ciężarną i rozwój płodu znane były już od czasów 
biblijnych. Właściwa opieka przedporodowa, okołoporodowa 
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ciężarnej i neonatologiczna zmniejszają śmiertelność i za-
chorowalność okołoporodową. Czynniki socjoekonomiczne 
oraz wyższy poziom kulturalny rodziców podnoszą poziom 
opieki, a ubóstwo i niski poziom wykształcenia predysponują 
do wielu nieprawidłowości zwiększających śmiertelność 
i zachorowalność okołoporodową. Do powszechnie respek-
towanych czynników socjoekonomicznych należą: wiek, 
stan cywilny, wykształcenie i wykonywany zawód, czynniki 
środowiskowe, warunki mieszkaniowe, zarobki, problemy 
psychologiczne, odżywianie i używki, opieka nad ciężarną. 
Analizując wymienione czynniki należy pamiętać, że ich 
nieprawidłowości zaliczą ciążę do grupy wysokiego ryzyka, 
obok innych stanów klasycznej patologii ciąży jak nadciśnie-
nie, cukrzyca czy choroby nerek [11, 12, 13, 14, 15].

Połóg obejmuje okres między porodem a powrotem 
narządów układu rodnego do stanu sprzed ciąży. Trwa on 
zazwyczaj około 6. tygodni, a pewne zmiany w narządzie 
rodnym pozostają na całe życie. Podstawowymi procesami 
w tym okresie są: inwolucja macicy, laktacja oraz gojenie się 
obrażeń poporodowych. Stan psychiczny położnicy adaptuje 
się do nowej roli życiowej, jaką jest wychowywanie dziecka. 
Elementem kształtującym postawę matki wobec nowo naro-
dzonego dziecka są jej relacje z własną matką [1]. Trudności 
adaptacyjne, występujące ze strony matki w okresie pierw-
szych kilku dni połogu, wynikają z narastających obowiąz-
ków związanych z opieką nad dzieckiem, pogłębionych przez 
ogóle zmęczenie. Odpowiedni wypoczynek, miła atmosfera 
ogniska domowego, uwolnienie od problemów oraz pomoc 
w pielęgnacji noworodka są podstawą powrotu do sprawno-
ści sprzed ciąży i adaptacji do nowej sytuacji życiowej [1]. 
Fizjologiczne przygotowanie do laktacji rozpoczyna się już 
w okresie dojrzewania, a kończy w czasie ciąży i połogu. Wy-
zwolenie laktacji następuje po porodzie w wyniku nasilenia 
się produkcji prolaktyny pod wpływem ssania piersi matki 
przez noworodka, a wydalenie porcji pokarmu pod wpływem 
oksytocyny – hormonu przedniego płata przysadki mózgowej. 
Laktacja jest procesem zależnym nie tylko od mechanizmów 
hormonalnych, ale posiadającym liczne uwarunkowania we-
wnątrzustrojowe, środowiskowe i emocjonalne. Należy pod-
kreślić ogromną wartość naturalnego karmienia piersią i jego 
korzyści dla dziecka. Obecnie propaguje się „karmienie na 
żądanie”, które matka powinna rozpocząć tuż po porodzie. 
Naturalne karmienie stwarza właściwy klimat dla rozwo-
ju dziecka, a kontakt matka–dziecko pozostaje nie tylko na 
poziomie biologicznym, ale emocjonalnym i społecznym. 
W czasie karmienia pogłębia się więź fizyczna i uczuciowa 
między matką a dzieckiem. Dla rozwoju uczuć macierzyńskich 
karmienie naturalne jest fundamentem [16].

Próby otoczenia opieką ubogich i samotnych kobiet poja-
wiły się znacznie później niż pomoc dziecku opuszczonemu 
przez matkę. Ponieważ porzucenie dziecka lub dzieciobójstwo 
zdarzały się nader często i nasilały, obok aktów miłosierdzia 
wobec bezbronnej istoty zaczęto zwracać uwagę na to, że po-
trzebna jest także pomoc kobiecie, która z różnych powodów 
nie może pozostawić niemowlęcia przy sobie. Przełom XVIII 
i XIX wieku przyniósł pierwsze próby instytucjonalnego 

rozwiązania problemu ustanawiając placówki podejmujące 
próbę ochrony macierzyństwa. Z biegiem lat pomoc kobie-
cie samotnej zaczęła przybierać coraz to nowe i interesujące 
formy działania, i tak jest do dzisiaj.

Życie człowieka jest jego najwyższą wartością. Nieste-
ty, nadal liczne są przypadki, gdzie niepohamowana żądza 
doznania głębokich wrażeń, brak poczucia odpowiedzialno-
ści, a także niewiedza, nieuczciwość, rozbudzone pragnienie 
użycia, brak szacunku dla siebie samego i godności drugiej 
osoby powodują błędne zachowania w sferze seksualnej, czego 
skutkiem często jest danie nowego życia dziecku, które nie 
jest oczekiwane lub nie jest chciane przez rodziców bądź 
jedno z nich. Na tym tle powstają dramaty, które wynikają 
najczęściej z tego, że matka pozostaje sama ze swoim nie-
narodzonym dzieckiem, przeżywa trudne lub bardzo trudne 
chwile, obawy, lęki, walczy z myślami i zastanawia się nad 
tym, co począć ze sobą, a potem i z dzieckiem. Brak siły, 
odwagi czy zdolności zabezpieczenia sobie i dziecku skrom-
nego bytu i dachu nad głową powodują trudności nie do po-
konania. Szczególnie trudno jest, gdy sytuacja dotyczy osoby 
młodocianej lub nie w pełni świadomej, a nawet upośledzonej 
umysłowo czy też zaniedbanej w wiedzy. Zdarzają się nawet 
przypadki zupełnego braku świadomości faktu swego ma-
cierzyństwa. Rozumiejąc trudne sytuacje powstałe na skutek 
nieodpowiedzialnych zachowań seksualnych, w celu podania 
pomocnej dłoni kobietom, szczególnie młodym, niedoświad-
czonym, dla których niejednokrotnie zabrakło w domu ciepła 
rodzinnego, miłości, a nawet dachu nad głową, a nade wszyst-
ko odpowiedzialnej postawy ojca dziecka, Kościół katolicki, 
opieka społeczna i ludzie dobrej woli postanowili w Polsce 
utworzyć w wielu miejscach kraju domy samotnej matki. 
Istniejące domy pomocy społecznej kojarzone są głównie 
z ośrodkami dla osób starszych i niepełnosprawnych, lecz 
obecnie pojęcie to można odnieść także do placówek dla osób 
wymagających opieki, m.in. samotnych matek z nieletnimi 
dziećmi [17, 18]. Domy samotnej matki zostały powołane, 
aby pomagać kobietom w trudnej sytuacji, pozostawionym 
samym sobie, oczekującym wsparcia, życzliwości drugiego 
człowieka. Istnieją, aby ocalone zostało to najmniejsze życie, 
maleńka istota tak bardzo bezradna, a tak bardzo potrzebna 
nam wszystkim: matce, rodzinie, społeczeństwu – Polsce. 

Według danych Banku Informacji o Organizacjach 
Pozarządowych KLON w Polsce istnieje 80 domów sa-
motnej matki dysponujących 430 miejscami. Organizacje 
zakonne, fundacje i stowarzyszenia prowadzą 40 domów, 
Caritas prowadzi lub wspiera finansowo 29. Samotne matki 
mogą też znaleźć dach nad głową w 210 schroniskach [19, 
20]. W domach samotnej matki najczęściej pracują osoby 
z organizacji zakonnych, pielęgniarki i położne. Obiekty 
zlokalizowane są często na uboczu większych miejscowości, 
aby kobiety, przeżywające swoje dramaty, bez większych 
starań mogły na kilka miesięcy znaleźć spokojne schronienie 
dla siebie i oczekiwanego dziecka. Chodzi też o to, by ratując 
na tej drodze siebie i swoje dziecko, czynić to bez rozgłosu. 
Oczywiście nie wystarcza tu przysłowiowy kąt i dach nad 
głową. Konieczne są godne warunki, wyżywienie, okresowe 



MEDYCZNO-SPOłECZNE ASPEKTY PRZEBIEGU CIĄŻY, PORODU I POłOGU U PACJENTEK 95

badania lekarskie matki oczekującej dziecka, porady lekarzy 
różnej specjalności, psychologa, rozmowy z ludźmi, pomoc 
duszpasterska, bezpieczne miejsce porodu i połogu. Czas 
oczekiwania na dziecko powinien być w pełni wykorzysta-
ny na zapoznanie się z fizjologią własnego organizmu oraz 
nauczenia się wielu czynności związanych z pielęgnacją 
noworodka. Jednym z takich domów jest Dom Samotnej 
Matki w Karwowie, gdzie przeprowadzany jest program 
aktywizacji zawodowej przebywających tam matek w formie 
prelekcji, pogadanek, warsztatów, jak również wychowania 
prorodzinnego. Działalność Domu odbywa się w oparciu 
o regulamin zatwierdzony przez dyrektora DSM. Wyczu-
walna jest radosna atmosfera życia. Kobiety i dziewczęta 
cieszą się, że było im dane zostać szczęśliwą matką. Tu 
najważniejszy jest człowiek i jego problemy. Kobieta staje 
się matką i odzyskuje sens młodego życia, zdobywa zaufa-
nie do siebie samej. Tu nowo narodzone dzieci chowają się 
w spokoju, cieple i bezpieczeństwie, z dala od hałasu, alko-
holu i przekleństw. Na początku obce siostry zakonne są dla 
pensjonariuszek wszystkim: matką, przyjacielem, częstokroć 
powiernikiem najskrytszych przeżyć i marzeń. Nikogo się 
tu nie potępia, nikogo nie ocenia. Tu nikt im nie powie, że 
są gorsze. Dziewczęta uczą się, że atmosfera rodzinna jest 
bardzo ważna. One już wiedzą, że pośpiech, brak czasu na 
wspólne bycie z dzieckiem powoduje zerwanie kontaktu 
między rodzicami a dzieckiem. Dla człowieka bardzo ważne 
są kontakty z rodziną. Dlatego też siostry starają się pomóc 
matkom w naprawieniu relacji z bliskimi. 

Samotne matki jednego lub gromadki dzieci, to problem 
nie nowy. Często egzystowały one na marginesie radosnego, 
rodzinnego życia, niezauważane jako problem społeczny. 
Ostatnie lata, wobec lawinowo narastającego zjawiska samot-
nego macierzyństwa, zmusiły do zajęcia się tym problemem. 
Najpierw instytucje charytatywne, później rządy, aż wreszcie 
organizacje międzynarodowe. Według danych WHO, w Sta-
nach Zjednoczonych, Kanadzie, Anglii, Francji i Niemczech 
liczba rodzin niepełnych podwoiła się w ostatnim piętnasto-
leciu osiągając 10–12% całej populacji (80% tej populacji to 
samotne matki, reszta – samotni ojcowie). W rozwijających 
się regionach świata odsetki te są niemal dwukrotnie wyższe 
[21]. Analogiczne dane z 1995 r. dotyczące Polski wskazują, 
że odsetek rodzin samotnie wychowujących dzieci równy 
był 16,8, w czym w 15% były to samotne matki i w 1,8% 
samotni ojcowie [22, 23, 24]. 

Samotne rodzicielstwo to najczęściej wynik przypadku 
(chęć zmiany sytuacji życiowej na lepszą, przypadkowa zna-
jomość, porzucenie przez partnera, kontakty z licznymi part-
nerami, żonaty partner), chociaż coraz częściej świadomego 
wyboru podyktowanego czasem materialnymi, a czasem 
racjonalnymi przesłankami, np. niedojrzałością emocjonalną 
partnera czy rezygnacją z tradycyjnego modelu rodziny [25]. 
Z dostępnych danych krajowych wynika wzrastający odsetek 
urodzeń pozamałżeńskich, od 4,7 w latach 1960–1980 do 
11,7 w 1999 r. [26, 27]. Na tym tle wskaźniki dotyczące 
województwa zachodniopomorskiego wskazują na znacznie 
wyższe odsetki, co wyraża się wartościami 23,6 w 1998 r. 

i 25,9 w 2000 r. [28, 29]. Zjawisko samotnego macierzyń-
stwa ma zróżnicowane uwarunkowania. Z jednej strony 
liberalizacja zachowań społecznych, zmian obyczajowości, 
wcześniejsze dojrzewanie i erotyzacja kontaktów seksual-
nych, wzmożona aktywność zawodowa kobiet, a z drugiej 
podporządkowanie własnych ideałów materializacji życia 
i pogoni za tym, aby raczej mieć niż być. Ta mnogość na-
kładających się czynników nie pozwala na dokładną analizę 
zjawiska samotnego rodzicielstwa, a nadchodząca globali-
zacja struktur ekonomicznych, politycznych i społecznych 
może sprzyjać utrwalaniu się antyrodzinnych tendencji. 
Współczesne samotne matki to grupa dość zróżnicowana, 
obejmująca kobiety w różnym wieku, o różnym stopniu 
zamożności i wykształcenia, wychowujące różną liczbę 
dzieci i pozostające w różnych relacjach z ojcem dziecka. 
Czynnikiem różnicującym jest przyczyna ich samotności 
[30]. Wspólną cechą kobiet z DSM jest niezaradność życio-
wa, niepewność co do przyszłości, brak motywacji, brak 
wiary w siebie, potrzeba natychmiastowej pomocy i opieki 
oraz poczucie zależności od innych.

Dnia 4 września 1981 r. z inicjatywy Szczecińsko-Ka-
mieńskiej Kurii Biskupiej przez Zgromadzenie Zakonne 
Sióstr Benedyktynek Samarytanek Krzyża Chrystusowe-
go, zostało przejęte, położone w Karwowie 12, prywatne 
gospodarstwo rolne pani Anny Kosobuckiej – nauczycielki 
z zawodu, by prowadzić w nim opiekę i apostolat wśród 
dziewcząt i kobiet zagrożonych moralnie [31]. Celem DSM 
w Karwowie jest: ochrona życia poczętego, duchowa i ma-
terialna pomoc samotnym matkom przed porodem i po uro-
dzeniu dziecka, wpływ wychowawczy na samotne matki, 
aby przygotować je do spokojnego i samodzielnego życia 
w społeczeństwie. Podstawą organizacji Domu są warto-
ści chrześcijańskie wyrażone w koncepcji wychowawczej, 
wypracowanej przez założycielkę zgromadzenia Matkę 
Wincentę Jadwigę Jaroszewską.

Do Karwowa przyjeżdżają kobiety z całej Polski, wtedy 
gdy nie mają pomocy ze strony rodziny, gdy wstydzą się 
swojego otoczenia. Przyjeżdżają też, gdy są zdecydowane 
urodzić swoje dziecko wbrew opiniom najbliższych. Przy-
jeżdżają, gdy chcą urodzić w ciszy i spokoju oraz by oddać 
swoje dziecko do adopcji. 

Siostry zakonne, prowadzące domy samotnej matki, 
spotykają się wspólnie, by omawiać problematykę samotnego 
macierzyństwa, dzielić się swoimi doświadczeniami, wiedzą 
i refleksjami oraz by wspólnie wyciągać wnioski. 

Od wczesnych lat 60. ubiegłego wieku, to jest od chwili 
powstania medycyny perinatalnej – perinatologii, zasadni-
czym celem tej nowej wielodyscyplinarnej gałęzi wiedzy 
medycznej, było ukończenie każdej zaakceptowanej ciąży 
urodzeniem dojrzałego, zdrowego dziecka, dysponującego 
pełnym przekazanym mu potencjałem genetycznym i za-
pewnienie mu najbardziej optymalnego okresu adaptacji 
do życia pozałonowego.

Z drugiej strony koniecznym jest pełne uwzględnienie 
interesów matki, dla której ciąża i poród nie mogą stanowić 
zagrożenia życia lub poważnego rozstroju zdrowia. 
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Samotne, często niechciane macierzyństwo nie jest dla 
wstępującej w XXI wiek Europy niczym nowym. Przestało 
być natomiast tematem wstydliwym ukrywanym w cieniu 
klasztornych murów. Walka o prawa człowieka do godnego 
życia obejmuje również prawa nienarodzonych, prawa do 
bycia matką i bycia dzieckiem posiadającym matkę, prawa 
do odrobiny osobistego szczęścia.

W pracy prześledzono, na podstawie dostępnych do-
kumentów, perinatologiczne oraz społeczne aspekty ciąż 
i porodów, które odbyły się na przestrzeni dwudziestoletniej 
działalności DSM w Karwowie, niewątpliwie jednej z naj-
starszych w powojennej historii Polski tego rodzaju placów-
ki, analizując: skład socjodemograficzny pensjonariuszek; 
powody, dla których znalazły się w Domu; przebieg ciąż; 
ewentualne powikłania ciąży i jakość opieki okołoporodo-
wej, której doświadczyły; przebieg porodów, ewentualne 
powikłania i stosowane podczas porodu leczenie; przebieg 
połogów ze szczególnym uwzględnieniem faktu akcepta-
cji macierzyństwa wyrażającego się decyzją pozostania 
z dzieckiem, bądź przekazaniem go do adopcji; cechy mor-
fologiczne i kliniczne urodzonych noworodków; czasokres 
pobytu w szpitalu. Powyższych ocen dokonano na tle losowo 
dobranej grupy kontrolnej złożonej z matek i dzieci, które 
rodziły i urodziły się w Klinice Położnictwa i Perinatologii 
Pomorskiej Akademii Medycznej (PAM) w Szczecinie. 

Materiał i metody

Dane do badań uzyskano z archiwum DSM w Kar-
wowie, zawartych w „Decyzjach” o umieszczeniu kobiety 
w ww. Domu, wydanych przez Miejski i Gminny Ośrodek 
Pomocy Rodzinie z rejonu, z którego pochodziła kobieta, 
oraz przez lokalny Gminny Ośrodek Pomocy Społecznej. 
Dane do części klinicznej uzyskano na podstawie analizy 
kart przebiegu ciąży i historii choroby z archiwum Kliniki 
Położnictwa i Perinatologii Samodzielnego Publicznego 
Szpitala Klinicznego nr 2 w Szczecinie przy al. Powstań-
ców Wielkopolskich 72 oraz archiwum Samodzielnego Pu-
blicznego Specjalistycznego Zakładu Opieki Zdrowotnej 
„Zdroje” w Szczecinie przy ul. Mącznej 4. Zebrane dane 
wprowadzono do pamięci masowej komputera, stosując 
arkusz kalkulacyjny Excel for Windows. Charakterystykę 
materiału i wyniki przedstawiono w formie tabel. Czas trwa-
nia ciąży określano w skończonych tygodniach, licząc od 
daty pierwszego dnia ostatniego krwawienia miesięczne-
go. Czas trwania okresów porodu określano w minutach. 
Punktację w skali Apgar oceniano po 1., 3. i 5. minucie 
po urodzeniu się noworodka. W oparciu o znaczenie kli-
niczne stosowanej punktacji dokonano scalenia poziomów 
oceny do dwóch, obejmujących punktację od 0 do 7 jako 
stan kliniczny niezadowalający i punktację od 8 do 10 jako 
stan kliniczny zadowalający. Za kryterium zadowalającej 
opieki przedporodowej przyjęto co najmniej siedmiokrotną 
liczbę wizyt w ciąży donoszonej, niezadowalającą poniżej 
7 wizyt z uwzględnieniem okresu obserwacji. W tabelach, 

w których przedstawiono analizę wyników, używano nazw: 
„Grupa DSM” – pensjonariuszki Domu Samotnej Matki, 
„Grupa K” – grupa kontrolna. 

Ocenę statystyczną istotności różnic między często-
ściami przeprowadzono stosując nieparametryczny test 
istotności: test niezależności chi-kwadrat lub test niezależ-
ności chi-kwadrat z poprawką Yatesa. Normalność rozkładu 
badanych cech sprawdzono stosując parametryczne testy 
istotności: test Shapiro–Wilka i test Lillieforsa. 

Charakterystykę rozkładu badanych cech grupy DSM 
i grupy K przeprowadzono uwzględniając: liczebność grupy 
(n), zakres zmienności (min.–max), wartości pierwszego 
i trzeciego kwartyla (Q1 i Q3) wartość mediany (me), war-
tość dominanty (Do), częstość dominanty {% (k)}. Oceny 
istotności różnic badanych cech grupy DSM i grupy K 
dokonano, stosując nieparametryczny test istotności – test 
U Manna–Whitneya, ponieważ rozkłady badanych cech nie 
były zgodne z rozkładem normalnym [32, 33]. Różnice, dla 
których poziom istotności był mniejszy od 0,05 (p < 0,005) 
uznano za znamienne statystycznie. Przyjęto oznaczenia: 
p < 0,05 – różnica prawie znamienna statystycznie, p < 0,01 
– różnica znamienna statystycznie, p < 0,001 – różnica wy-
soce znamienna statystycznie, ns – różnica nieznamienna 
statystycznie [34].

Na przestrzeni około 20 lat – od dnia 26 lipca 1983 r. do 
dnia 26 lutego 2002 r. – w DSM w Karwowie przebywało 
429 pensjonariuszek, z czego większość rodziła w Klinice 
Położnictwa i Perinatologii PAM Samodzielnego Publicz-
nego Szpitala Klinicznego nr 2 w Szczecinie przy al. Po-
wstańców Wielkopolskich 72 i w Samodzielnym Publicznym 
Specjalistycznym Zakładzie Opieki Zdrowotnej w Szczeci-
nie przy ul. Mącznej 4. W analizowanym okresie na świat 
przyszło 259 dzieci, z czego do adopcji przekazano 87 dzieci. 
Pozostałe wraz z matkami powróciły do domów. Wobec bra-
ków w dokumentacji w okresie pierwszych lat działalności 
Domu, analiza taka była możliwa tylko w odniesieniu do 
190 pensjonariuszek i ich dzieci. Grupę kontrolną stanowi-
ło 400 losowo wybranych kobiet, które rodziły w Klinice 
Położnictwa i Perinatologii PAM SPSK nr 2 w Szczecinie 
w okresie od 1 stycznia do 30 czerwca 2001 r. W analizie 
pod uwagę wzięto: wiek, stan cywilny, środowisko, wy-
kształcenie, zawód, powód przyjęcia ciężarnych do DSM, 
przebyte schorzenia, kolejną ciążę i poród, opiekę przed-
porodową, farmakoterapię okresu ciąży i okołoporodową, 
termin odbycia porodu, sposób rozwiązania, zabiegowość 
okołoporodową, powikłania, czas trwania okresów poro-
du,  masę urodzeniową i stan kliniczny noworodka, czas 
hospitalizacji, stosunek do macierzyństwa.

Wyniki

Z uzyskanych danych wynika, że różnica znamienna 
statystycznie pomiędzy grupami wystąpiła w częstości prze-
bytych schorzeń neurologicznych i psychicznych, schorzeń 
wenerologicznych, przebytego wirusowego zapalenia wą-
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troby (WZW), chorób zakaźnych w czasie ciąży, urazów 
głowy. U pensjonariuszek DSM wszystkie wymienione 
schorzenia występowały częściej.

T a b e l a  1. Porównanie ilości ciężarnych w grupie DSM i K 
w przedziałach wiekowych

T a b l e  1. Age

Wiek (lata)
Age (years)

Grupa DSM   
Group DSM

Grupa K  
Group K p

n % n %
14–15 6 3,1 0 0,0  < 0,010
16–18 34 17,9 8 2,0  < 0,001
19–21 61 32,1 45 11,2  < 0,001
22–25 48 25,3 104 26,0  NS
26–30 22 11,6 148 37,0  < 0,001
> 30 19 10,0 95 23,8  < 0,001
Razem / Total 190 100,0 400 100,0
Wiek najniższy  
Age the lowest 14 17

Wiek najwyższy  
Age the highest 43 44

x ± SD 22,6 ± 5,7 27,4 ± 5,4 < 0,001

x – średnia arytmetyczna / average arithmetic; SD – odchylenie standardowe / 
standard deviation; p – poziom istotności / level of essentiality; n – liczebność 
grupy / group size

T a b e l a  2. Porównanie stanu cywilnego ciężarnych w grupie DSM i K

T a b l e  2. Legal status 

Stan cywilny   
Legal status

Grupa DSM 
Group DSM

Grupa K   
Group K p

n % n %
Zamężna / Married 24 12,6 285 71,3 < 0,001
Niezamężna / Single 166 87,4 115 28,7 < 0,001
Razem / Total 190 100,0 400 100,0 –

T a b e l a  3. Porównanie środowiska, z którego wywodzą się ciężarne  
w grupie DSM i K

T a b l e  3. Environment

Środowisko 
Environment

Grupa DSM 
Group DSM

Grupa K   
Group K p

n % n %
Wiejskie / Village 86 45,3 73 18,2 < 0,001
Miejskie / Town 104 54,7 327 81,8 < 0,001
Razem / Total 190 100,0  400 100,0 –

T a b e l a  4. Porównanie poziomu wykształcenia ciężarnych w grupie 
DSM i K

T a b l e  4. Education

Wykształcenie / Education
Grupa DSM 
Group DSM

Grupa K 
Group K

n % n %
Uczeń szkoły podstawowej  
Primary school girl 8 4,2 0 0,0

Podstawowe / Basic education 51 26,9 24 6,0
Zawodowe / Professional education 23 12,1 28 7,0
Średnie / Average education 24 12,6 85 21,2
Wyższe / Highest education 4 2,1 66 16,5
Szkoła specjalna / Special school 5 2,6 0 0,0
Szkoła Życia* / Life School* 2 1,1 0 0,0
Brak danych / No data 73 38,4 197 49,3
Razem / Total 190 100,0 400 100,0

* Szkoła Życia – ośrodek przygotowujący osoby z upośledzeniem umysłowym 
stopnia znacznego do pełnienia podstawowych czynności społecznych / Life 
School – the centre preparibng people with high level mental disability to 
do the basic social activities

T a b e l a  5. Powód przyjęcia ciężarnych do DSM

T a b l e  5. Reason admission pregnant women to the Solitary Mother 
Home

Powód przyjęcia / Reason admission n %
Ukrycie ciąży / Hiding pregnance 79 41,6
Konflikty rodzinne / Familiary problems 47 24,7
Trudna sytuacja materialna / Low income 32 16,8
Bezdomność / Homeless 24 12,6
Niezaradność społeczna / Helplessness social 19 10,0 
Alkoholizm w rodzinie / Alcoholizm in family 18 9,5
Brak mieszkania / Lack of home 17 8,9
Ochrona macierzyństwa* / Quarding maternity* 14 7,4
Bez kontaktu z rodziną / No contact with family 11 5,8
Niepełnosprawność fizyczna i psychiczna 
Mental and physical incompetance 10 5,3

Przemoc w rodzinie / Violence in family 8 4,2
Ciąża pozamałżeńska / Extraconjugal pregnancy 4 2,1
Ojciec dziecka w więzieniu / Father of baby in prison 2 1,1
Ojciec dziecka nieznany / Unknown father of baby 1 0,5
Sieroctwo / Orphanhood 1 0,5
Patologia społeczna / Social pathology 1 0,5
Bez kontaktu z ojcem dziecka 
No contact with father of baby 1 0,5

Molestowanie seksualne / Sexual molesting 1 0,5
Brak danych / No data 56 29,5

* Kobiety skierowane z innych placówek wychowawczych (domy dziecka) 
z adnotacją „ochrona macierzyństwa” / Women directed from other centers 
with adnotation “quarding maternity”

T a b e l a  6. Rodność pacjentek grup DSM i K

T a b l e  6. No. pregnancy and delivery group DSM and K

Kolejna ciąża  
i kolejny poród  

No. pregnancy and delivery

Grupa DSM
Group DSM

Grupa K
Group K p

n % n %

Pierwsza ciąża  
First pregnancy 113 59,5 179 44,7 < 0,001

Kolejna ciąża  
Another pregnancy 77 40,5 221 55,3 < 0,001

Razem / Total 190 100,0 400 100,0 
Pierwszy poród  
First delivery 121 63,7 206 51,5 < 0,01

Kolejny poród  
Another delivery 69 36,3 194 48,5 < 0,01

Razem / Total 190 100,0 400 100,0 –

Kobiety grupy DSM częściej niż w grupie K nie przyjmo-
wały leków podczas ciąży, rzadziej stosowały witaminy, leki 
przeciwzapalne, hormony, preparaty magnezu, leki spazmoli-
tyczne, preparaty żelaza, leki przeciwwymiotne. Różnice były 
znamienne statystycznie. W grupie DSM częściej niż w grupie 
K stosowano leki tokolityczne, a różnica była znamienna sta-
tystycznie. Częstości stosowanych antybiotyków i preparatów 
przyspieszających dojrzewanie tkanki płucnej płodu różniły 
się w obu grupach nieznamiennie statystycznie.

W grupie K częściej niż w grupie DSM występowały: 
zagrażające poronienie, zagrażający poród przedwczesny, 
przedwczesne pęknięcie pęcherza płodowego, zakażenie 
układu moczowego oraz niedokrwistość. Różnice były zna-
mienne statystycznie. W grupie DSM znamiennie częściej 
niż w grupie K występowała w czasie ciąży gestoza. 
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Poród u kobiet z grupy DSM przebiegał częściej bez 
stosowania leków. Różnica pomiędzy grupami nie była zna-
mienna statystycznie. W grupie K częściej niż w grupie 
DSM stosowano leki nasilające czynność skurczową macicy, 
a różnica była znamienna statystycznie. Rodzące z grupy 
DSM znamiennie częściej wymagały stosowania silnych 
leków przeciwbólowych (dolcontral, dolargan, DHBP), a ro-
dzące z grupy K znamiennie częściej wymagały stosowania 
antybiotyków.

W obu badanych grupach poród najczęściej przebie-
gał bez powikłań. Uszkodzenia dróg rodnych częściej zao-
bserwowano w grupie DSM niż w grupie K, ale różnica 
nie była znamienna statystycznie.

T a b e l a  7. Kolejność porodu w przedziałach wiekowych

T a b l e  7. Sequence deliveries in age group

Wiek (lata) / Age (years)

Poród pierwszy  
First delivery

Poród drugi  
Second delivery

Poród trzeci i kolejny  
Third and another delivery Razem / Total

Grupa DSM 
Group DSM

Grupa K 
Group K

Grupa DSM 
Group DSM

Grupa K 
Group K

Grupa DSM 
Group DSM

Grupa K 
Group K

Grupa DSM 
Group DSM

Grupa K 
Group K

14–18
n 37 8 3 0 0 0 40 8
% 30,5 3,9 7,1 0,0 0,0 0,0 21,0 2,0
p < 0,001 < 0,05 – < 0,001

19–25
n 71 104 30 36 8 9 109 149
% 58,7 50,7 71,5 27,5 29,6 14,1 57,4 37,3
p NS < 0,001 NS < 0,001

26–35
n 10 90 9 86 11 34 30 210
% 8,3 43,9 21,4 65,6 40,8 53,1 15,8 52,5
p < 0,001 < 0,001 NS < 0,001

> 35
n 3 3 0 9 8 21 11 33
% 2,5 1,5 0,0 6,9 29,6 32,8 5,8 8,2
p NS NS NS NS

Razem / Total
n 121 205 42 131 27 64 190 400
% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

T a b e l a  8. Jakość opieki przedporodowej w grupach DSM i K

T a b l e  8. Quality pre – labor care in groups DSM and K

Jakość opieki 
przedporodowej  

Quality pre – labor care

Grupa DSM 
Group DSM

Grupa K 
Group K p

n % n %
Brak opieki / No care 18 9,5 7 1,7 < 0,001
Opieka niezadowalająca 
No sufficient care 109 57,4 81 20,3 < 0,001

Opieka zadowalająca* 
Sufficient care* 63 33,1 312 78,0 < 0,001

Razem / Total 190 100,0 400 100,0 –

* Kryteria kwalifikacji zawarte zostały w rozdziale „Metody” / Qualification 
criteria were included in chapter “Methods”

T a b e l a  9. Porody przedwczesne, o czasie i po terminie w grupach 
DSM i K

T a b l e  9. Preterm, at term, post term labors in groups DSM and K 

Przedział tygodni ciąży w chwili 
porodu / Weeks of pregnancy in 

the moment of labor

Grupa DSM
Group DSM

Grupa K
Group K p

n % n %
28–36 15 8,5 51 12,7 NS
37–41 160 90,4 343 85,8 NS
> 41 2 1,1 6 1,5 NS
Razem / Total 177 100,0 400 100,0 –

T a b e l a  10. Sposób ukończenia ciąży grup DSM i K

T a b l e  10. The routhe of delivery of groups DSM and K

Sposób ukończenia ciąży  
The routhe of delivery

Grupa DSM
Group DSM

Grupa K
Group K p

n % n %
Poród drogami natury  
Physiological delivery 149 84,2 275 68,8 < 0,001

Cięcie cesarskie  
Caesarean section 27 15,2 122 30,5 < 0,001

Kleszcze / Forceps 1 0,6 2 0,5 NS
Pomoc ręczna  
Manual assistance 0  0,0 1 0,2 NS

Razem / Total 177 100,0  400 100,0 –

T a b e l a  11. Masa urodzeniowa noworodków grup DSM i K*

T a b l e  11. Weight of neonates in groups DSM and K*

Masa urodzeniowa (g) 
Weight of neonates (g)

Grupa DSM  
Group DSM

Grupa K   
Group K p

n %  n %
1000–1500 3 1,7 4 1,0 NS
1501–1800 0 0,0 7 1,8 NS
1801–2000 0 0,0 5 1,3 NS
2001–2500 7 4,0 23 5,9 NS
1000–2500 10 5,7 39 10,0 NS

x ± SD 2044 ± 556 2043 ± 400 NS

2501–3500 117 67,3 196 50,0 < 0,001
3501–4000 39 22,4 107 27,3 ns
2501–4000 156 89,7 303 77,3 < 0,001

x ± SD 3249 ± 337 3342 ± 372 < 0,01

> 4000 8 4,6 50 12,7 < 0,01
x ± SD 4225 ± 149 4274 ± 266 NS
Razem / Total 174 100,0 392 100,0
Masa najniższa 
Weight lovest 1000 1070

Masa najwyższa 
Weight highest 4490 5410

* Pominięto masy noworodków z ciąż wielopłodowych / Leave out the neo-
nates weights with multifoetal pregnancy 
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Połóg w obu grupach przebiegał najczęściej bez po-
wikłań, a wśród tych ostatnich odnotowano  bez  różnicy  
znamiennej  statystycznie  niedokrwistość  częściej  wystę-
pującą w grupie K i zakażenie układu moczowego częściej 
występujące w grupie DSM.

Dyskusja

W analizowanym materiale prześledzono losy 429 pen-
sjonariuszek DSM w Karwowie, gdzie 20% kobiet trafiło 
jako matki z małymi dziećmi, a pozostałe jako ciężarne. 
Zadowalającą dokumentacją dysponowano jedynie dla 50% 
badanej populacji. Analizy przebiegu ciąży, porodu i poło-
gu w tej grupie (DSM) dokonano na tle grupy kontrolnej 
(K), którą stanowiło 400 losowo wybranych rodzących 
kobiet – mieszkanek miasta Szczecina. 

W większości krajów świata przyjęto 18. rok życia jako 
granicę dojrzałości płciowej i biologicznej, choć w niektó-
rych społecznościach uważa się 16- lub 17-letnią dziewczynę 
za dojrzałą kobietę. Najmłodsza ciężarna z DSM liczyła 
14 lat, a najstarsza 43. Rodzące pomiędzy 14. a 18. rokiem 
życia, zakwalifikowane jako młodociane, stanowiły 21% 
tej populacji, podczas gdy w grupie K tylko 2%. W ma-
teriale klinicznym z lat 1990–1992 Kliniki Położnictwa 
Instytutu Położnictwa i Ginekologii Pomorskiej Akademii 
Medycznej w Szczecinie, analizowanym przez Dawcewicz 
i wsp. [14] odsetek porodów u młodocianych wynosił 2,2 
wszystkich rozwiązań. Dąbrowska-Jakubiak i wsp. [35], 
analizując podobny materiał z lat 1981–1990 pochodzą-
cy z kliniki warszawskiej, ocenili analogiczny odsetek na 
zaledwie 0,64. Najmłodsza rodząca w tej populacji liczyła 
lat 13, a w wieku do 15. roku życia było 7,1% spośród nie-

letnich. W materiale własnym (grupa DSM) mniej niż 15 
lat miało 15% nieletnich, co jest odsetkiem ponad dwukrot-
nie wyższym. Jarząbek i wsp. [36] odnotowali wiek 13 lat 
jako najniższy w badanej przez siebie grupie poznańskiej. 
Według danych z piśmiennictwa wzrasta odsetek porodów 
u młodocianych [37, 38]. Słomko i wsp. [39], analizując ma-
teriał poznański z lat 1947–1977 i 1989–1992, stwierdzili 
wzrost tych odsetków z 0,45 do 1,36 wszystkich porodów 
i stopniowe obniżenie się średniej wieku rodzących. Dane 
Narodowego Spisu Powszechnego z roku 1988 również 
potwierdziły spadek średniej wieku macierzyństwa [40]. 
Rudaniecka [20], analizując materiał Samodzielnego Pu-
blicznego Zakładu Opieki Zdrowotnej w Kostrzynie nad 
Odrą, stwierdziła, że w przedziale wiekowym rodzących 
pomiędzy 16.–19. rokiem życia znalazło się 18,3% z nich. 
W Polsce odsetek porodów u nieletnich oceniany jest na 
1–3 [41, 42], a nawet na 8 według Troszyńskiego i wsp. 
[43] oraz Raportu o sytuacji polskich rodzin [44]. Różni-
ce regionalne mogą wynikać z istnienia na danym terenie 
domów opieki społecznej lub domów dziecka, skąd pocho-
dzić mogą małoletnie ciężarne. Należy także pamiętać, że 
młodociane matki, zamieszkujące mniejsze aglomeracje, 
w obawie przed opinią środowiska zmieniają miejsce za-
mieszkania przenosząc się do miast. Statystyki światowe 
oceniają macierzyństwo u nieletnich na około 10% wszyst-
kich porodów, a odsetek ten systematycznie wzrasta [45]. 
W 1935 r. w Europie tylko 0,5% porodów miało miejsce 
u młodocianych, podczas gdy w latach 80. XX w. odsetek 
ten osiągnął 3,43. W USA odnotowano, że 20% wszystkich 
porodów w latach 90. XX w. odbyły nieletnie [46, 47, 48]. 
Pamiętać trzeba, że ciąża i poród u młodocianych niosą ze 
sobą zwiększone ryzyko powikłań.

Macierzyństwo zaś po 35. roku życia zaliczane jest do 
„trudnego”, a pierwsza ciąża w tym nietypowym dla rozrodu 
okresie, postrzegana jest jako ciąża wysokiego ryzyka [49, 
50, 51, 52, 53, 54]. 

W materiale własnym w grupie DSM 1,6% kobiet ro-
dziło po 35. roku życia, podczas gdy w grupie K było ich 
o połowę mniej (0,8%).

W psychologii prenatalnej zwracana jest uwaga na to, że 
prawidłowy rozwój emocjonalny, a nawet fizyczny dziecka 
zależy w dużej mierze od akceptacji z jaką się spotyka już 
w momencie poczęcia, a dalej podczas życia wewnątrzło-

T a b e l a 12. Ocena stanu klinicznego noworodków w skali Apgar

T a b l e 12. Clinical status of neonates (Apgar score)

Wskaźnik Apgar / Apgar score
Po 1. minucie / After 1 minute Po 3. minucie / After 3 minutes Po 5. minucie / After 5 minutes
Grupa DSM  
Group DSM

Grupa K 
 Group K

Grupa DSM  
Group DSM

Grupa K   
Group K

Grupa DSM 
Group DSM

Grupa K   
Group K

≤ 7
n             32             39             25             28             13               9
%             17,9               9,6             14,0               6,9               7,3               2,2
p < 0,01 < 0,01 < 0,01

≥ 8
n           147           369           154           380           166           399
%            82,1             90,4             86,0             93,1             92,7             97,8
p < 0,01 < 0,01 < 0,01

Razem / Total
n           179          408           179           408           179           408
% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

T a b e l a  13. Akceptacja macierzyństwa w grupach DSM i K

T a b l e  13. Maternity acceptance in groups DSM and K

Akceptacja macierzyństwa 
Maternity acceptance

Grupa DSM  
Group DSM

Grupa K 
Group K p

n % n %
Powrót z dzieckiem do domu 
Return with child to home 120 67,8 397 99,3 p < 0,001

Przekazanie dziecka do 
adopcji / Child to adoption 57 32,2 3 0,7 p < 0,001

Razem / Total 177 100,0 400 100,0 –
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nowego i po urodzeniu. Ogromna liczba patologii społecz-
nych (alkoholizm, narkomania, samobójstwa młodocianych, 
przedwczesne macierzyństwo) mają być wynikiem braku 
akceptacji i poczucia odrzucenia doznawanego nawet w naj-
wcześniejszych okresach życia [55, 56]. Zerwanie więzi 
rodzinnych, to kolejny istotny powód patologii społecznych, 
działających jako przyczyna pierwotna lub wtórna [57, 58]. 
Narastający odsetek kobiet, a ostatnio i ojców, wychowu-
jących samotnie dzieci staje się poważnym dylematem, 
bowiem brak jednego z rodziców powoduje zakłócenie 
podstawowych funkcji rodziny [44, 55, 58]. W materiale 
własnym, w grupie DSM aż 87,4% kobiet było niezamęż-
nych, ale i w grupie K osiągnął on wartość 28,7%. Trawińska 
podaje, że w Polsce odnotowuje się wyraźny wzrost liczby 
urodzeń pozamałżeńskich, i tak w latach 1960–1980 sta-
nowiły one 4,7% ogółu urodzeń, w 1988 r.  – 5,7%, w 1991 
było ich już 6,2%, a w 1992 r. – 7,7% [26, 58]. W 1995 r. 
– 9,5%, w 1999 – 11,7% ogółu urodzeń [59]. Tendencja ta 
jest ogólnoświatowa i narasta od lat 70. XX w. [58]. W woje-
wództwie zachodniopomorskim urodzenia pozamałżeńskie 
miały miejsce w 23,6% w 1998 r. i 25,9% w 2000 r. [28, 29], 
co oznacza, że co czwarte dziecko będzie wychowywane 
w rodzinie niepełnej ze wszystkimi tego indywidualnymi 
i społecznymi konsekwencjami. W literaturze spotyka się 
opinię, że samotne macierzyństwo wybierają kobiety bardzo 
młode, co ma wynikać z umacniających się przemian oby-
czajowych, utraty kontroli społecznej nad obyczajowością 
młodzieży, a nadto z powielania patologicznych wzorców 
rodzinnych rodzin rozbitych lub niepełnych. Podkreśla się 
również, że wzrost samodzielności zawodowej i materialnej 
kobiet przyczyniać się ma do tego rodzaju świadomych 
wyborów [44, 60].

Narastające urbanizacja i industrializacja powodują, że 
wśród samotnych matek dominują kobiety pochodzące ze 
środowiska miejskiego. W badaniach Pielkowej [25] stosu-
nek samotnych matek pochodzących z aglomeracji miejskich 
do pochodzących ze wsi, kształtował się jak 63,3:36,7. Gra-
niewska i wsp. [60] oceniają ten odsetek na 70, a raport z lat 
1989–1996 na 67,7. Trawińska [58] ocenia na 14,2 wobec 
8,8 w środowisku wiejskim, w odniesieniu do całej popu-
lacji kobiet. Wynika z tego, że rodziny niepełne częściej 
zamieszkują miasta. Badania własne nie potwierdziły tych 
opinii w całości, bowiem w grupie DSM 54,7% pochodziło 
ze środowiska miejskiego, a 45,3% ze wsi. Różnice te mogą 
wynikać z błędnych informacji podawanych przez kobiety 
uznające miejsce swojego aktualnego pobytu (Karwowo), 
jako środowisko, z którego się wywodzą. 

W badaniach własnych wykształcenie kobiet zazwyczaj 
korespondowało z ich wiekiem. W grupie DSM dominowa-
ły badane z wykształceniem podstawowym, zawodowym 
i uczennice szkół podstawowych (70,1%). Tylko 23,9% 
miało wykształcenie średnie lub wyższe, podczas gdy ten 
sam odsetek wynosił w grupie K – 74,4. Według danych 
z piśmiennictwa wśród młodych matek wzrasta odsetek 
niepracujących i nie uczących się kobiet [58]. Graniewska 
i wsp. [60] odnotowali, że w ich materiale 40% samotnych 

matek legitymowało się pełnym lub niepełnym wykształce-
niem podstawowym. Podobne dane zawierają doniesienia 
Pielkowej i dane Narodowego Spisu Powszechnego z 1978 r. 
[25]. Zbliżone dane podaje także Rudaniecka [20]. 

W ocenie przyczyn powodujących zgłoszenie się kobiety 
do Domu Samotnej Matki w Karwowie napotkano na pewne 
trudności wynikające z tego, że Dom ów w pierwszym okre-
sie swojej działalności był zakonną instytucją charytatywną, 
nie istniał więc wymóg rejestrowania i uzasadniania prośby 
o przyjęcie. Wystarczał jeden telefon. Od momentu kiedy 
Dom stał się placówką opieki społecznej (1992 r.), wymogi 
administracyjne wzrosły i z dokumentów dowiedzieć się 
można, że najczęstszym (41,6%) powodem zgłoszenia się 
do DSM była chęć ukrycia ciąży przed dotychczasowym 
środowiskiem, a następnie konflikty rodzinne (24,7%) i zła 
sytuacja materialna (16,8%). Obok tych przyczyn wymie-
niane były: ciąża pozamałżeńska, zatajenie i nieporadność 
wobec zaistniałej ciąży w sytuacji braku wsparcia ze strony 
ojca dziecka i najbliższej rodziny oraz planowane przeka-
zanie dziecka do adopcji. W 5,3% powodem prośby o przy-
jęcie była niepełnosprawność fizyczna i psychiczna, a inne 
rzadsze przyczyny to: alkoholizm, przemoc i molestowanie 
seksualne w rodzinie. Hipoteza o powiązaniu wczesnego 
macierzyństwa ze złymi warunkami materialnymi, roz-
biciem rodziny lub złymi stosunkami rodzinnymi jako 
obiektywnymi przyczynami wczesnej inicjacji seksualnej, 
staje się obecnie względna i daje się odnieść jedynie do 
dziewcząt – wychowanek domów dziecka. Wiele samotnych 
matek wywodzi się obecnie z pełnych, wielopokoleniowych 
i zamożnych rodzin [58]. Według Kościelskiej, podobne 
uwarunkowania odnotowała Bąk w swojej pracy opartej 
o psychologiczną analizę warszawskiej populacji samotnych 
matek. Wspólną cechą wszystkich badanych były złe relacje 
rodzinne – alkoholizm, przemoc, odtrącenie. Analizowana 
ciąża była dla większości badanych dziewcząt zaskoczeniem, 
nie były na nią przygotowane, najczęściej rozpoznano tę 
ciążę w okresie znacznego zaawansowania, a młode ko-
biety zdecydowały się na poród pomimo zupełnego braku 
wsparcia najbliższych, a nawet opierając się argumentacji 
aborcyjnej [56]. Rocznik Statystyczny Rzeczypospolitej 
Polskiej z 2001 r. [61] podaje, że w ostatnich latach wzrasta 
na terenie kraju liczba placówek przeznaczonych dla samot-
nych kobiet w ciąży i matek z małymi dziećmi. W 1995 r. 
było ich 19, w 1999 – 29, a w 2000 r. – 33 (z ogólną liczbą 
miejsc – 1221). 

Akceptacja ciąży, a później przyjęcie urodzonego dziec-
ka stanowi dla samotnej kobiety ogromne wyzwanie, któ-
remu nie zawsze jest w stanie sprostać. Za najważniejsze 
przyczyny porzucenia dziecka, poza osobowością i sytuacją 
psychospołeczną, w jakiej się ta kobieta znalazła, uważa się: 
nieprawidłowe więzi rodzinne [62], a szczególnie stosunki 
z ojcem dziecka [63] i własną matką [64, 65, 66]. Porzucenie 
stanowi dla nowonarodzonego człowieka tak silny wstrząs, 
że może on doprowadzić do śmierci lub poważnych roz-
wojowych zaburzeń emocjonalnych, pomimo troskliwej 
opieki innych ludzi [67, 68]. W analizowanym materiale 
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własnym 67,8% kobiet – pensjonariuszek DSM w Karwo-
wie powróciło z dzieckiem do domu, a 32,2% przekazało 
je do adopcji, podczas gdy w grupie kontrolnej odsetek 
noworodków przekazanych do adopcji wynosił tylko 0,7. 
Dawcewicz i Szczygielski [69] w analizie dotyczącej śro-
dowiska szczecińskiego z lat 1990–1991, stwierdzili, że 
odsetek noworodków przekazanych do adopcji w grupie K 
równy był 2, podczas gdy w grupie o niskim standardzie 
socjoekonomicznym wyniósł 39. Wiele dzieci urodzonych 
przez młode, samotne matki oddanych jest do adopcji lub 
domów dziecka [14, 58, 70]. Nord i wsp. [71] oraz Bacon [72] 
stwierdzają, że 20% badanych nieletnich matek przekazało 
swoje dzieci do adopcji. Graniewska i wsp. [60] zwracają 
uwagę, że porzucone przez matkę dzieci zwiększają liczbę 
pensjonariuszy domów dziecka, a spośród tych ostatnich 
wywodzi się później wiele przypadków niechcianego rodzi-
cielstwa. Potwierdza to również Raport o sytuacji polskich 
rodzin [44]. Sisto i Maker [73] podkreślają, że na decyzję 
o adopcji ma wpływ przede wszystkim brak wsparcia emo-
cjonalnego i materialnego ze strony ojca dziecka i własnej 
rodziny. Szczygielski i Dawcewicz [68] są zdania, że pogor-
szenie sytuacji materialnej wielu polskich rodzin, a z drugiej 
strony narastająca presja społeczna na akceptację poczętego 
życia zwiększają liczbę dzieci przekazywanych w ostatnich 
latach do domów małego dziecka lub adopcji. Graniewska 
i wsp. [60] są zdania, że proces akceptacji ciąży podczas 
jej trwania jest związany z naturalnym rozwojem więzi 
pomiędzy matką a dzieckiem, co prowadzi nierzadko do 
takiego rozwoju uczuciowości przyszłej matki, że pomimo 
początkowej decyzji o pozbyciu się ciąży czy oddaniu dziec-
ka do adopcji, zmienia ona później zdanie przyjmując na 
siebie pełną odpowiedzialność. Kobiety pozbawione w do-
tychczasowym życiu uczuć osoby bliskiej zaczynają cieszyć 
się myślą, że będą posiadały kogoś, kogo będą kochały 
i komu będą mogły się poświecić i zrealizować siebie [56]. 
Takiej przemianie na pewno służy pobyt w karwowskim 
Domu, a decyzja o doprowadzeniu ciąży do naturalnego 
rozwiązania, jak i decyzja o wychowaniu dziecka powodują 
wzrost dojrzałości osobowej i odpowiedzialności szczególnie 
wyraźny u młodych matek.

Wśród ciężarnych z grupy DSM większość była w ciąży 
i rodziła po raz pierwszy, a 30,5% z nich znajdowało się 
w najniższym przedziale wiekowym (14–18 lat), podczas gdy 
analogiczny odsetek w grupie K wynosił tylko 3,9, a więc 
był niemal dziesięciokrotnie niższy. Częstość rodzących 
po raz pierwszy w przedziale wiekowym powyżej 35. roku 
życia nie różniła się w obu grupach. 

Analiza opieki przedporodowej wykazała, że zadowa-
lającą opieką objętych było tylko 33,1% ciężarnych z grupy 
DSM i 78% z grupy K, a w ogóle z takiej opieki nie ko-
rzystało 9,5% badanych z grupy DSM i 1,7% z grupy K. 
Dawcewicz i wsp. [14], oceniając opiekę przedporodową 
u młodocianych, stwierdzili, że była ona niezadowalająca 
aż w 77,4%, a 16,4% tych pacjentek w ogóle nie zgłosiło 
się podczas ciąży do lekarza. Podobne wnioski wyciągają 
Grzechocińska i Marianowski [41]. Kraczkowski i wsp. [74] 

stwierdzili, że tylko 11,5% młodocianych ciężarnych miało 
zapewnioną zadowalająca opiekę przedporodową. Autorzy 
ci uważają, że 6 to minimalna liczba wizyt zapewniająca 
kobiecie prawidłową opiekę przedporodową. W badaniach 
własnych za taki próg przyjęto 7 wizyt. Oleszczuk [75] 
stwierdza: „(…) ciąża zagrożona zdarza się statystycznie 
częściej u kobiet ze złych warunków bytowych, gorzej wy-
kształconych, gdyż są one mniej zaradne, nie starają się 
dotrzeć do specjalistów, rzadziej korzystają z porad lekarzy. 
Patologia chowa się w ludzkiej biedzie i tam pozostaje…” Do 
podobnych wniosków doszli McCormick i wsp. [76], a Czaj-
ka [77] zaleca, aby w trakcie opieki przedporodowej dokonać 
selekcji ciężarnych i wydzielić grupy szczególnie narażone 
na powikłania podczas ciąży i porodu, zaś Karwan-Płońska 
[78] podkreśla w tej procedurze rolę wywiadu. Podobnego 
zdania było i jest wielu autorów [79, 80, 81, 82, 83] i dlatego 
już przed ponad 30 laty opracowano pierwsze tzw. skale 
ryzyka podczas ciąży i porodu, które z niewielkimi mody-
fikacjami znajdują zastosowanie do dzisiaj.

Większość pacjentek obu badanych grup urodziła 
pomiędzy 37. a 41. tygodniem ciąży, a różnice pomiędzy 
tymi grupami nie miały cech istotności. Zgodnie z danymi 
z piśmiennictwa [84] średnia częstość porodów odbytych 
na świecie pomiędzy 23. a 37. tygodniem ciąży, a więc po-
rodów przedwczesnych wynosi około 8–10% utrzymując 
się od około 10 lat na tym samym poziomie. Odsetek ten 
jest ściśle powiązany z sytuacją ekonomiczną kraju i waha 
się od 3% (Finlandia, Holandia) do 34,7% (Indie) [85, 86]. 
W Polsce częstość porodów przedwczesnych wynosi średnio 
8,0% i waha się od 4,5% do 15,8% w zależności od regionu 
kraju [13, 87, 88, 89]. W województwie zachodniopomor-
skim odsetek ten w 2000 r. wynosił 7,0 [90], a w 2001 – 6,8. 
W materiale własnym odsetek porodów przedwczesnych 
w grupie DSM zbliżony był do średniej krajowej i wynosił 
8,5, a w grupie K był wyższy i wynosił 12,7; jednak różnica 
pomiędzy grupami nie była znamienna. 

Większość pacjentek obu grup urodziło drogami i siłami 
natury, bez powikłań (84,2% grupa DSM i 68,8% grupa 
K), natomiast odsetek rozwiązań drogą cięcia cesarskiego 
był w grupie K niemal dwukrotnie wyższy (30,5:15,2). Na 
podobne różnice wskazują również Dąbrowska-Jakubiak 
i wsp. [35], Słomko i wsp. [39], Grzechocińska i Marianowski 
[41] oraz badacze szwajcarscy [91]. Według danych wy-
mienionych autorów młodszy wiek rodzących kojarzył się 
z niższymi odsetkami cięć cesarskich. Albers i wsp. [92] 
zauważyli, że odsetek rozwiązań operacyjnych zwiększa się 
wraz z wiekiem matki; w materiale tych autorów wynosił 
on u rodzących poniżej 20. roku życia – 11,6; pomiędzy 
20.–29. rokiem życia – 15,9, a powyżej 30. roku życia – 28,3. 
Wyniki własne korespondują z tymi spostrzeżeniami. Jak 
już wspomniano, większość pacjentek z obu grup urodziła 
siłami i drogami natury, a występujące powikłania dotyczyły 
tych grup w równym stopniu, pomimo że w grupie DSM 
znaczny odsetek stanowiły rodzące młodociane. Słomko 
i wsp. [39], Grzechocińska i Marianowski [41], Dąbrowska-
-Jakubiak i wsp. [35], Jarząbek i wsp. [36] oraz Sowiński 
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i wsp. [93] nie stwierdzili w grupie młodocianych rodzących 
większej ilości powikłań, a Hepner i wsp. [80] uważają, że 
małoletnie matki, otrzymawszy należyte wsparcie społeczne 
i opiekę perinatalną, mają podobne, a nawet lepsze wyniki 
położnicze. 

Osiągnięcie przez płód, a następnie noworodka pra-
widłowej masy ciała jest jednym ze wskaźników jego nie-
zaburzonego rozwoju wewnątrzłonowego. Średnia masa 
urodzeniowa dla noworodków donoszonych oscyluje około 
3000–3500 g i jest nieco wyższa u płci męskiej [1]. Zgodnie 
z wytycznymi WHO noworodek donoszony musi osiągnąć 
masę ciała wyższą niż 2500 g [94]. Według Hallidaya i wsp. 
[95] niższa masa urodzeniowa spowodowana bywa: krót-
szym trwaniem ciąży, opóźnieniem rozwoju wewnątrzło-
nowego, kombinacją obu wymienionych czynników. Klimek 
[89] uważa, że przyczyny niskiej masy urodzeniowej są 
zazwyczaj złożone i składają się na nie czynniki: medycz-
ne, biologiczno-genetyczne, społeczno-ekonomiczne i oby-
czajowe. W analizowanym materiale własnym w grupie 
DSM urodziło się 5,7% noworodków o masie ciała poniżej 
2501 g, podczas gdy w grupie K odsetek ten był wyższy 
i wynosił 10,0. W obu badanych grupach nie urodziły się 
noworodki w ekstremalnie niskich przedziałach wagowych. 
Odsetek noworodków o masie ciała 2501–4000 g był zna-
miennie wyższy w grupie DSM (89,7) niż w grupie K (77,3), 
podczas gdy noworodki o masie ciała wyższej niż 4000 g 
znamiennie częściej rodziły się w grupie K. Większość 
autorów [39, 41, 89] podaje, że w grupie nieletnich matek 
średnia masa urodzeniowa noworodków jest niższa w po-
równaniu do noworodków matek starszych, a wyniki badań 
wskazują, że niska masa urodzeniowa tych dzieci związana 
jest z brakiem lub gorszą opieką przedporodową [96, 97], 
oraz gorszymi warunkami życia tej grupy ciężarnych [98]. 
Podobne wyniki przedstawili Dawcewicz i wsp. [14] oraz 
Jarząbek i wsp. [36]. Dąbrowska-Jakubiak i wsp. [35] nie 
stwierdzili istotnych różnic wagowych pomiędzy nowo-
rodkami matek młodocianych i starszych, a Dawcewicz 
i Szczygielski [69] nie potwierdzili takich różnic pomię-
dzy noworodkami matek o średnim i niskim standardzie 
socjoekonomicznym. Bodenmann i wsp. [99] oraz Wright 
[100] stwierdzili, że matki pochodzące z grup społecznych 
o niskim standardzie socjoekonomicznym rodziły dzieci 
o niższej masie urodzeniowej. 

Oceniając materiał własny stwierdzono, że połóg prze-
biegał bez powikłań w grupie DSM w 63,8%, a w grupie K 
w 55,7%. Spośród powikłań zakażenie układu moczowego 
wystąpiło w grupie DSM w 8,5%, a w grupie K w 7%. Daw-
cewicz i wsp. [14] stwierdzili, że połóg u 94% młodocianych 
przebiegał bez powikłań, a Grzechocińska i Marianowski 
[41] nie stwierdzili wpływu wieku na przebieg połogu. 

Wnioski

1. Pensjonariuszki Domu Samotnej Matki w Karwowie 
koło Szczecina to w przeważającej części kobiety bardzo 

młode, niezamężne, z wykształceniem podstawowym lub 
zawodowym, pochodzące zarówno ze środowiska miej-
skiego, jak i wiejskiego.

2. Najczęstszymi powodami pobytu w Domu były ko-
lejno: chęć ukrycia niepożądanej ciąży, konflikty rodzinne, 
bezdomność i zła sytuacja materialna.

3. Przebieg ciąży u większości badanych kobiet – pen-
sjonariuszek DSM był niepowikłany, a opieka okołoporo-
dowa niezadowalająca.

4. Większość kobiet z DSM urodziła siłami i drogami 
natury, bez powikłań. W większości przebieg połogu był 
u nich niepowikłany.

5. Rodzące pensjonariuszki DSM częściej wymagały pod-
czas porodu stosowania silnych środków przeciwbólowych.

6. Masa ciała urodzonych przez pensjonariuszki DSM 
noworodków była porównywalna z analogicznymi wskaź-
nikami z grupy kontrolnej.

7. Noworodki matek z DSM urodziły się w gorszym 
stanie klinicznym, co szczególnie wyrażone było w ocenie 
po 5. minucie życia.

8. Połóg najczęściej był niepowikłany, a wśród powi-
kłań w grupie DSM częściej występowało zakażenie układu 
moczowego, a w grupie K niedokrwistość.

9. Do adopcji przekazało swoje dzieci 32,2% matek 
– pensjonariuszek DSM, podczas gdy odsetek ten w grupie 
kontrolnej wyniósł tylko 0,7.
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Summary

The treatment of auditiory tube chronic catarrh in XIX 
century by pharmagological drugs, by special apparatuses 
of surprising technical sophistication, by electrisation and 
faradisation is discussed first of all. The dilatation of audi-
tory tube by dilators was the diagnostical and therapeutical 
methods, especially preferenced by Victor Urbantschitsch, 
Hermann Schwartze, Jean P. Bonnafonte, Albert Calmettes 
and Bronisław Taczanowski, Teodor Heiman and Samuel 
Meyerson. The dilators were building of celluloid, whale-
bone, silver and were absorbed by argentum nitrate, vaseline. 
The technique, difficulties and effects of dilatation are de-
scribed in more detail. The complications of this operation 
is presented finally. 

K e y  w o r d s: history of otorhinolaryngology – history of 
medicine – auditory tube. 

Streszczenie

W pracy przedstawiono leczenie nieżytów trąbki słu-
chowej w XIX stuleciu środkami farmakologicznymi, spe-
cjalnymi aparatami, elektrostymulacjami, faradyzacjami. 
Rozszerzanie trąbek słuchowych przez świeczkowanie było 
metodą diagnostyczną i terapeutyczną, szczególnie prefero-
waną przez Victora Urbantschitscha, Hermanna Schwart-
zego, Jeana P. Bonnafonta, Alberta Calmettesa, Bronisława 
Taczanowskiego, Teodora Heimana, Samuela Meyersona. 
Świeczki wykonywane były z celuloidu, fiszbinu, srebra, 

powleczone azotanem srebra, wazeliną. Szczegółowo opi-
sano technikę, trudności oraz rezultaty świeczkowania oraz 
zaprezentowano powikłania tego zabiegu. 

H a s ł a: historia otorynolaryngologii – historia medycyny 
– trąbka słuchowa.

*

Nieżyty ucha środkowego są stosunkowo częstym scho-
rzeniem spotykanym w otorynolaryngologicznych gabine-
tach. Trapiły pacjentów od zarania ludzkości. Radzić z nimi 
musieli sobie także lekarze dziewiętnastowieczni. 

Victor Urbantschichst (ur. 1847 r.), znany otiatra wie-
deński, słusznie zauważał, że zazwyczaj z otoskopowej 

oceny błony bębenkowej 
trudno było mieć pojęcie 
o stanie ucha środkowego 
oraz o umiejscowieniu w nim 
procesu nieżytowego. Nale-
żało zatem szukać innych 
metod ułatwiających rozpo-
znanie. Przy chronicznych 
nieżytach ucha środkowego 
często następowało zwężenie 
trąbki słuchowej, szczególnie 
w jej cieśni, na skutek obrzę-
ku części miękkich. Zdaniem 
tego otiatry, pojęcie o szero-
kości światła samego kanału 
trąbki i o miejscu zwężenia 
dać mogło tylko sondowanie. 

Ryc. 1. Victor Urbantschitsch. 
J. Pagel: Biographischer 

Lexikon hervorragender Arzte 
des neunzehnten Jahrhunderts. 

Berlin, Wien 1901, s. 1746 
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Urbantschicht utrzymywał, że właśnie w przewlekłych nie-
żytach nie powinno się zaniedbywać tego rękoczynu, tak, 
jak nie powinno się pomijać badania otoskopowego [1]. 
Nieżyty trąbek słuchowych usiłowano wtedy leczyć.

Adam Politzer (1835–1920), pionier światowej otiatrii, 
radził przy „upartych” obrzmieniach błony śluzowej trąbki 
stosować „Zincum sulphuricum 0,2:10,0, Argilla acetica 
Burowii, roztwór salmiaku 1:10–20 lub dwuwęglan sody 
3:10–20”. Jego zdaniem, aby leki te nie dostały się do jamy 
bębenkowej, lecz wyłącznie tylko do trąbki, trzeba było 
wykonać dusz powietrzny za pomocą cewnika, wpuszczając 
8–10 kropel odpowiedniego leku oraz skłon głowy „cokol-
wiek na bok i ku tyłowi”. Próbował także jodku potasu, 
chlorku żelazowego [2]. 

Anton Friedrich Troeltsch (1829–1890), otiatra z Wurz-
burga, „z powodu ciasności przy początku kostnej części 
trąbki”, powodującej powrotne spływanie płynów wpro-
wadzonych przez kateter, zaczął stosować pary leków 
wprowadzanych metodą Politzera lub przez skonstruowa-
ny przez siebie przyrząd. Opis aparatu Troeltscha autor 
niniejszej publikacji przytacza in extenso, aby unaocznić 
inwencję twórczą konstruktora: „Przyrząd Troeltscha składa 
się z dzwonu szklannego mającego 40 cm wysokości a 12 
szerokości; dzwon przymocowuje się do podstawki z drze-
wa, za pomocą oprawy mosiężnej. U dołu dzwon łączy się 
z maszynką pneumatyczną, u góry zaś znajduje się kurek, 
od którego idzie rurka kauczukowa, której drugi koniec 
łączy się z kateterem, lub też przyrządem do wywięzy-
wania pary. Przyrząd do wywięzywania się pary, składa 
się z kolbki, ogrzewanej w kąpieli piaskowej, za pomocą 
lampki spirytusowej. Korek kolbki przedstawia otwory: 
1) dla lejka, przez który wlewa się płyny, a potem zatyka 
osobnym korkiem; 2) dla termometru; 3) dla dwóch rur 
szklannych zgiętych pod kątem prostym, z których jedna 
łączy się z przyrządem do zgęszczania powietrza, druga zaś 
z kateterem. Kolbka umocowywa się za pomocą pierścienia 
blaszanego, przytwierdzonego do mocno przyszrubowanej 
sztabki żelaznej”. Wprowadziwszy kateter do wylotu trąbki 
lekarz oddawał go choremu do potrzymania z poleceniem 
przyciskania go nieco do przegrody nosa. Następnie przy-
łączał ów przyrząd do kateteru. W stanach przekrwienia 
w jamie bębenkowej „wprowadzanie par soli amoniackiej 
(ammon. muriaticum depuratum) dobre odda(wało) usługi”. 
Przy długotrwałych nieżytach ucha środkowego najlepiej 
działała para wodna, do której dodawało się różnych środ-
ków leczniczych, jak eteru octowego, chloroformu, octu 
drzewnego, olejku terpentynowego, nalewki jodowej, 
acetonu. Troeltsch nierzadko używał samej pary wodnej. 
Po dłuższym użyciu gorącej pary, zwłaszcza z dodatkiem 
nalewki jodowej, chorzy skarżyli się na uczucie ciężkości 
w głowie, pełności w uchu [3].

Nie pomagało także stosowanie adrenaliny. Andrzej 
Alfred Heiman (1874–1933), warszawski oraz śląski otola-
ryngolog, rozpoczął próby ze słabym roztworem (1:5000) 
wprowadzając do trąbki 3–5 kropel płynu przez kateter 
i przedmuchując trąbkę. W tych razach adrenalina wy-

woływała tylko uczucie lekkiego palenia i zasychania, 
nie wywierając żadnego wpływu na zwężenie. Silniejszy 
roztwór (1:3000) powodował „szalony ból w uchu z uczu-
ciem gwałtownego palenia” trwający kilka godzin, również 
nie wpływając pozytywnie na zwężenie. Eksperymenty 
Heimana, doprowadzające w niezamierzonym efekcie do 
wywołania ostrego zapalenia ucha środkowego, które – na 
szczęście – mijały bez powikłań, spowodowały zaniechanie 
stosowania tego środka [4]. 

W przypadkach zwężeń wywołanych zaburzeniami 
w działalności mięśni naprężacza podniebienia i dźwigacza 
podniebienia, Urbantschicht radził elektryzacje prądem galwa-
nicznym lub faradyzacje: „jedn(ą) elektrod(ę) umieszcza(ło) się 
na bocznej części szyi, drug(ą) wsuwa(ło) przez nos lub usta do 
gardzieli, lub też przy pomocy cewnika wprowadza(ło) się do 
ujścia gardzielowego trąbki. Można też (było) przy stosowaniu 
prądu stałego, elektrodę mającą być wprowadzoną do gardła, 
t.j. katodę umieścić pod szczęką dolną” [3]. 

Autor niniejszej publikacji, ograniczony limitem obję-
tościowym pracy, nie przedstawił wszystkich ówczesnych 
metod leczenia nieżytów ucha środkowego, ograniczając 
się do najczęściej stosowanych.

Tak więc w leczeniu nieżytów trąbki słuchowej, kiedy 
próby Valsalvy i Politzera oraz aplikowanie różnorakich leków 
nie powodowały efektu, zaczęto szukać innych środków w celu 
zmniejszenia lub zniesienia uporczywych objawów, które temu 
nieżytowi niejednokrotnie towarzyszyły. Taką metodą było 
zgłębnikowanie trąbki, za pomocą tzw. „strun”, „stoczków” 
lub „świeczek”. Autor dla uzyskania przejrzystości publikacji 
będzie używał określenia „świeczka”.

Zdaniem wielu lekarzy zajmujących się otiatrią, w tym 
Samuela Meyersona (1851–1939), otolaryngologa warszaw-
skiego oraz Edmunda Modrzejewskiego (1849–1893), 
otiatry warszawskiego, prekursora nowoczesnej rehabi-
litacji głuchych i głuchoniemych, metoda wprowadzania 
świeczek do trąbki słuchowej miała znaczenie nie tylko 
diagnostyczne, ale i terapeutyczne. Świeczki służyły do 
wykazania umiejscowienia i stopnia zwężenia. Metoda nie 
była systematycznie wprowadzana w klinikach europejskich; 
m.in. w klinikach wiedeńskich tylko przez Urbantschichta, 
w klinikach paryskich tylko przez Jeana Pierre Bonnafonta 
(1805–1891) i Alberta Calmettesa. Na ogół nie stosowano 
jej w klinikach niemieckich [1, 3, 6, 7, 8].

Długość świeczek wynosiła ok. 25 cm i były one 
zakończone stożkowato lub główkowato. Wyrabiano je 
zazwyczaj z celuloidu. Gładkie, niezbyt twarde, dające 
się na końcach zaokrąglać, okazały się najpraktyczniej-
sze. Po dłuższym użyciu stawały się łamliwe, co łatwo 
można było poznać po poprzecznym prążkowaniu wy-
stępującym zwłaszcza na końcach świeczki. Wtedy, aby 
zabezpieczyć się przed odłamaniem jej w samej trąbce, 
należało koniec przed aktem świeczkowania odłamać i na 
nowo zaokrąglić pilnikiem. Wilhelm Kramer (1801–1875) 
z Berlina, pionier otiatrii niemieckiej Johann K.A. Lucae 
(1835–1911), także z Berlina oraz Troeltsch wykonywa-
li je także ze strun, te jednak często, drażniąc błonę 
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śluzową trąbki wywoływać mogły stany zapalne ucha 
środkowego. Zgłębniki fiszbinowe (z rogu waleni) były 
za twarde i często powodowały zranienia błony śluzowej 
trąbki. W niektórych przypadkach były jednak niezbędne, 
dlatego je na końcach niejednokrotnie piłowano. Szmur-
ło wspominał o rozszerzadłach srebrnych. Bonnafont 
używał „walcowatych” stoczków nitkowatych (bougies 
filiformes), Kramer natomiast stoczków stożkowatych. 
Bonnafont twierdził nieco buńczucznie, że za pomocą 
swych stoczków nitkowatych „przezwycięża(ł) wszelkie 
trudności, na jakie tylko w trąbce napotkać (było) można”. 
Hermann Hugo Schwartze (1837–1910) z Halle używał 
świeczek z blaszkowca posmarowanych gliceryną; któ-
re jednak łatwo pęczniały i mogły ulegać następowym 
złamaniom przy wyciąganiu. Istniały także rozszerzadła 
z oliwkowatym zgrubieniem na końcu, przypominające 
zgłębnik przełykowy Trousseau.

Bonnafont używał stoczków o grubości 0,5 mm, 1 mm, 
1,5  mm. Kramer preferował świeczki o grubości 6/20 mm, 
7/20 mm, 8/20 mm, 11/20 mm, 13/20 mm, 15/20 mm, a tak-
że 1 mm i 1,5 mm. Według skali Charriere’a wyrabiano je 
w sześciu kalibrach; od 1/3 mm do 2 mm. Radzono używać 
z początku świeczek o grubości 4/20 mm; taką grubość 
zdaniem Jonatana Warschauera (1820–1888) mogły mieć 
tylko struny, „albowiem stoczki 6/20 milimetra mające… 
(były) bardzo giętkie, tak że nie można (było) przezwy-
ciężać oporu, jaki cieśń stawia(ła)”. Bonnafont używał od 
razu stoczków o grubości 0,5 mm, które „po pomazaniu” 
środkami drażniącymi wprowadzał zdecydowanymi ru-
chami do trąbki, nie obawiając się skaleczenia miejsca 
ścieśnionego [5, 9, 10]. 

Konieczna była staranna dezynfekcja narzędzi i samych 
świeczek. Urbantschicht zanurzał je na kilka minut w 5% 
roztworze sublimatu, następnie obmywając w czystej wo-
dzie, suszył. Było to postępowanie z dzisiejszego punktu 
widzenia niewłaściwe, gdyż świeczki po obmyciu wodą 
niewątpliwie ulegały ponownemu rozsterylizowaniu. Po-
stulował on, aby każdy chory posiadał własną świeczkę. 

Aby zwiększyć komfort zabiegu, zakładało się choremu 
naokoło głowy opaskę czołową Kramera, do której za po-
mocą szczypczyków przytwierdzało się kateter, a następnie 
wprowadzało świeczkę „poprzednio oliwą namaszczon(ą)”. 
Meyerson nie polecał umocowywania kateteru wraz ze 
świeczką do nosa za pomocą przyciskacza Delstanche’a, 
jak radził Politzer, gdyż prawidłowo wprowadzona świecz-
ka miała utrzymywać kateter nieruchomo we właściwym 
położeniu [6, 9, 10, 11].

Przed zgłębnikowaniem należało dokładnie znieczulić 
błonę śluzową nosa, tylną i boczną ścianę gardła górnego oraz 
ujście trąbki słuchowej. Pamiętać trzeba, że systematyczne 
znieczulanie w obszarze otorynolaryngologicznym zaczęło się 
dopiero w 1884 r., kiedy to Edmund Jellinek, asystent Leopolda 
von Schroettera (1837–1908) wprowadził kokainę. 

Przed zabiegiem, do którego początkowo używano 
zgłębników cieńszych, należało świeczkę przesunąć przez 
całą długość kateteru „dopóki koniec jej nie uka(zał) się 

w jej końcu przednim”. Wtedy w miejscu odpowiadającym 
jego tylnemu końcowi wykonywało się na świeczce oznako-
wanie atramentem lub miejsce to przewiązywało się nitką. 
Urbantschicht oznakowanie wykonywał na gumowej rurce 
nasadzonej na świeczce. Świeczkę posuwało się powoli na 
głębokość ok. 3 cm.

Politzer nasączał świeczki silnym roztworem azotanu 
srebra (1:10), potem je suszył i wprowadzał na 3–5 min. 
Podobnie postępował Teodor Heiman (1848–1917), ordy-
nator pierwszego w Warszawie oddziału otiatrycznego 
w Szpitalu Ujazdowskim. Kramer nie był zwolennikiem 
stosowania maści drażniących, np. jodowych, rtęciowych 
etc. Po wyschnięciu świeczka mogła być niejednokrotnie 
użyta ponownie [4, 5, 9, 10, 12, 13].

Zgodnie z naukowymi dociekaniami Politzera i Urbant-
schichta, na ogół uważało się, że rozszerzenie trąbki w stop-
niu zadowalającym było „bardzo żmudnem i wymaga(ło) 
długiego bardzo czasu”. Przy zwężeniu średniego stopnia 
potrzebnych było kilka serii sześciotygodniowych z kilkuty-
godniowymi przerwami. Schwartze świeczki z blaszkowca 
pozostawiał zwykle na 10–30 min. Chorzy zwykle przy 
zabiegu szybko męczyli się, a doznawszy po pierwszej serii 
poprawy, zadowalali się mniejszym stopniem drożności trąb-
ki. Rozszerzenie do 1 mm w zwykłych warunkach uważano 
za wystarczające. Bywały jednak i wyjątki. Meyerson po 
jednorazowym wprowadzeniu świeczki ostrość słuchu po-
prawił w trójnasób. Teodor Heiman sądził, że najwłaściwsze 
było powolne rozszerzanie z kilkudniowymi „przestanka-
mi”, mniej przykre dla chorych, pewniejsze. Urbantschicht 
początkowo używał świeczek takiej grubości, które mogły 
pozostawać w zwężonym miejscu bezbólowo. Twierdził, że 
długość zabiegu zależała od wrażliwości chorego i powinna 
wynosić ok. 1–5 min, niekiedy znacznie dłużej. Jeżeli ból 
nie ustawał, a nawet wzmagał się, świeczka musiała być 
usunięta natychmiast. Pierwsze zabiegi wykazywały reakcję 
silniejszą, następne były znoszone znacznie łatwiej, nieraz 
nie czyniąc żadnego przykrego wrażenia. Bronisław Tacza-
nowski (1840–1912), warszawski otiatra i psychiatra, uważał, 
że po 3–6 krotnym świeczkowaniu co 2–3 dzień zazwyczaj 
znikały najbardziej uporczywe zwężenia. Pozostawienie 
świeczki w trąbce na 24 godziny (bougie a demeure), wg 
sposobu Suarez de Mendozy z Paryża, było przykre dla 
chorych, a nie dając pozytywniejszych rezultatów słusznie 
zostało zarzucone [3, 4, 6, 14]. 

Proces świeczkowania należało zaczynać od zgłębników 
cieńszych, z użyciem umiarkowanej siły, a ruchy winny być 
z lekka obrotowe. Światło kateteru powinno w zasadzie 
odpowiadać grubości świeczki, aby zapobiec zbaczaniu jej 
w niewłaściwym kierunku. Gdy cewnik nie usadowił się 
należycie w ujściu trąbki, świeczka mogła zboczyć do jamy 
nosowo-gardłowej. Wtedy to cewnik wchodził „swobodnie 
daleko głębiej, aniżeli wynosi(ła) długość trąbki”. Poza tym 
chory doznawał uczucia drapania i dławienia w gardle. 

Im używało się cieńszej świeczki, tym istniało większe 
zwężenie trąbki. Ze stopnia oporu, jaki trzeba było prze-
zwyciężyć, wyprowadzało się wniosek o rodzaju zwężenia, 
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natomiast z głębokości, przy jakiej świeczka z trudnością 
dawała się przesunąć – o miejscu zwężenia. Obowiązywała 
kardynalna zasada, aby nigdy gwałtownie nie przezwyciężać 
napotykanej przeszkody, szczególnie zgłębnikami fiszbi-
nowymi. Można było nie tylko zranić błonę śluzową, ale 
spowodować krwawienie. Victor Urbantschicht twierdził, 
że do zabiegu świeczkowania szczególnie nadawały się 
przypadki zwężeń części chrzęstnej trąbki [3, 6, 14]. 

Urbantschicht wnioskował o właściwym położeniu 
świeczki, o ile kateter nie zmieniał swego położenia pod-
czas wprowadzenia świeczki. Gdy świeczka zmierzała 
w fałszywym kierunku, kateter poruszał się ku górze albo 
ku dołowi. Prawidłowe wykonanie zabiegu miało miejsce, 
gdy: po wprowadzeniu świeczki kateter bez podtrzymy-
wania utrzymywał się w nadanym położeniu li tylko przez 
samą świeczkę, bez pomocy ręki; przy ruchach połykowych 
świeczka nie zmieniała położenia, ponieważ wprowadzona 
do cieśni trąbki nie ulegała wpływowi mięśni dźwigacza 
podniebienia i naprężacza podniebienia; po wyjęciu świecz-
ka była lekko wężownicowato skręcona, przybierając kształt 
litery S, odpowiadający przebiegowi kanału trąbki [1].

Aby uniknąć ześlizgiwania się świeczki do gardła Adam 
Politzer radził używać kateterów z silniej zagiętym „dzio-
bem”, które, wchodząc do ujścia gardłowego trąbki bardziej 
zabezpieczały świeczkę od ześlizgnięcia.

Objawem wskazującym na prawidłowe wprowadzenie 
kateteru do trąbki było uczucie bólu w samym uchu, możli-
wość wykonywania swobodnych ruchów połykowych, nie 
wpływających na zmianę położenia świeczki. Chory mógł 
swobodnie rozmawiać, nie odczuwał żadnego drapania ani 
łaskotania w gardle. 

Jakkolwiek długość trąbki słuchowej waha się w gra-
nicach 30–44 mm, nie należało świeczki wsuwać głębiej 
niż na 30 mm, ponieważ można było ją wepchnąć do jamy 
bębenkowej, co, niestety, niejednokrotnie miało miejsce. 
Teodor Heiman konstatował, że wtedy można było otosko-
powo zaobserwować „świeczkę… krzyżującą pionowe ramię 
kowadełka”. Hermann Schwartze w rzadkich przypadkach 
spostrzegał, przy ubytkach błony bębenkowej ze zrośnięciem 
jej resztek ze ścianą błędnikową jamy bębenkowej, przejście 
świeczki do przewodu słuchowego zewnętrznego. W takich 
przypadkach udawało się świeczkę wprowadzoną przez nos 
wyciągnąć przez przewód słuchowy zewnętrzny.

Proces zgłębnikowania był prosty. Po wprowadzeniu 
kateteru do trąbki upewniano się o właściwym jego poło-
żeniu przez wdmuchnięcie powietrza balonem Politzera. 
Nasadzona na kateter rurka kauczukowa łagodziła przykre 
zakładanie balonu na kateter oraz sam proces katateryza-
cji. Z początku używano najcieńszych zgłębników, potem 
dochodzono do takiego rozmiaru, gdy główkowate zakoń-
czenie świeczki bez większego oporu dało się przesunąć 
przez zwężone miejsce trąbki. Po pokonaniu cieśni trąbki 
świeczka zazwyczaj „raptownie naprzód się posuwa(ła)”. 
Uważać należało, aby nie dosięgnąć kosteczek słuchowych 
lub błony bębenkowej. Po wprowadzeniu cewnika do ujścia 
trąbki wsuwało się do niego świeczkę. Za pomocą wcześniej 

wykonanej na niej kalibracji wiadomo było, jak głęboko 
świeczka penetrowała w głąb trąbki. Skrzywienie świeczki 
ku górze lub ku dołowi, zagięcie blisko jej zakończenia 
przemawiały za tym, że świeczka nie znajdowała się w ka-
nale trąbki [5, 6, 14, 15].

Prawidłowemu położeniu wprowadzonej do trąbki słu-
chowej świeczki towarzyszyły takie subiektywne objawy, 
jak uczucie kłucia w okolicy krtani, postępujące do coraz 
wyższych struktur gardła, gdy świeczka penetrowała w głąb 
trąbki. U niektórych osób występował ból zębów, ból szczę-
ki, ból w okolicy potylicznej, silne uczucie kłucia w uchu 
po stronie wykonywanego zabiegu. Świeczka znajdująca się 
w cieśni trąbki powodowała uczucie naprężenia w uchu. Przy 
jej wyjmowaniu choremu wydawało się „jakby z wnętrza 
ucha coś ze świeczką zostało wyciągniętem”. Ponieważ 
jednak takie „zwężenia z przesmykiem” zdarzały się dość 
rzadko, wystarczało dla rozszerzenia cieśni trąbki koniec 
świeczki z powrotem wsunąć i pozostawić ją na kilka sekund 
lub minut. Bronisław Taczanowski radził świeczkę „koło jej 
osi skręcić”. Zwykle jednak proces usuwania świeczki był 
bezbolesny. Przy przechodzeniu świeczki przez zwężoną 
trąbkę prawie zawsze powstawał trzeszczący szmer, dający 
się usłyszeć za pomocą otoskopu. Ten szmer podobny był 
do szmeru powstającego przy klonicznym skurczu mięś-
ni wskutek unoszenia ścian trąbki. Częściowo był wyni-
kiem tarcia, jakie wywierała świeczka na ściany trąbki. 
Urbantschicht spostrzegał jednak i takich chorych, u których 
z początku wprowadzanie świeczek powodowało znaczną 
poprawę, jednak po pewnym czasie wracał szum w uszach 
i inne uciążliwe objawy, które w efekcie zmuszały do za-
przestania zabiegów [5, 14].

Urbantschicht wdmuchiwał powietrze do ucha środko-
wego balonem Politzera po każdym zabiegu świeczkowania, 
z wyłączeniem sytuacji, gdy czynność ta wzmagała szumy. 
Przekonywał się, że powietrze, które przed zabiegiem prze-
chodziło ze znaczną trudnością, po świeczkowaniu natomiast 
– strumieniem znacznie szerszym. W jednym z przypadków, 
gdy zabieg ten znacznie poprawił słuch, ale spowodował 
wznowienie szumów, zmniejszył je „przy pomocy stałych 
i przerywanych strumieni elektrycznych”. Wdmuchiwanie 
powietrza należało czynić rozważnie i ostrożnie, z użyciem 
słabego ciśnienia, bacząc, aby nie spowodować podśluzów-
kowej rozedmy w okolicy ujścia gardłowego trąbki. Jeżeli 
koniec świeczki uległ zakrwawieniu, wówczas niezwłocznie 
należało zabieg przerwać.

Świeczkowanie mogło nie udać się z powodu wad roz-
wojowych trąbki, przy „załamaniu” kątowym części kost-
nej trąbki lub przy znacznym przeroście ujścia gardłowego 
trąbki [2, 5, 14].

Po wprowadzeniu świeczki mógł występować ślinotok, 
nieraz bardzo znaczny. Urbantschicht spostrzegał uporczy-
wą, trwającą kilka godzin czkawkę. Jego zdaniem, nieraz 
zabiegi te wpływały dodatnio na różnego rodzaju nerwice, 
szczególnie odruchowe. Obserwował zbawienny ich sku-
tek na niektóre przypadki migreny oraz nerwobólu nerwu 
trójdzielnego. 
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Do powikłań należało zaliczyć uszkodzenie końcem 
cewnika albo świeczki błony śluzowej ujścia gardłowego 
trąbki, mijające zwykle bez śladu. Jeżeli natomiast po takim 
zranieniu próbowało się od razu przedmuchiwać trąbkę, 
wówczas można było spowodować odmę w okolicy ujścia, 
rozprzestrzeniającą się nierzadko na podniebienie, a nawet 
krtań i klatkę piersiową. Szmurło dokonywał wtedy na-
kłucia śluzówki podniebienia w celu usunięcia powietrza. 
Przed innym powikłaniem – złamaniem świeczki i pozo-
stawieniem jej w trąbce – można było się zabezpieczać, 
zwracając baczną uwagę na stan świeczki i nie używając 
takiej, na której stwierdzało się uszkodzenia i rysy. Nieraz 
jednak trzeba było uciekać się do jej wydobycia za pomocą 
rynofaryngoskopii bezpośredniej metodą Gyoergyay’a, albo 
do rozszczepienia podniebienia miękkiego i „podejścia” do 
trąbki od strony gardła środkowego [10, 11]. 

Rezultaty świeczkowania były znacznie lepsze od tych, 
jakie uzyskiwano po przedmuchiwaniu trąbek metodą Po-
litzera lub po katateryzacji trąbek. Szczególnie pozytywnie 
wpływały one na zmniejszanie lub ustępowanie szumów 
oraz na poprawę słuchu. Zdaniem Urbantschichta zabiegi 
te poprawiały słuch drogą odruchową, głównie przez nerw 
żuchwowy, czyli trzecią gałąź nerwu trójdzielnego. Upa-
trywał także wpływ tego procesu na ośrodki słuchu. Takie 
rozumowanie wydawało się zasadne, gdyż poprawa słuchu 
oraz ustępowanie nieprawidłowych odczuć słuchowych 
mijało nawet po wprowadzeniu świeczki, zanim jeszcze 
dochodziło do właściwego rozszerzania trąbki. Przy świecz-
kowaniu trąbki słuchowej po jednej stronie obserwowano 
poprawę słuchu nie tylko w uchu poddanym zabiegowi, 
ale i po stronie przeciwnej. Jednak takie działanie bywało 
nierzadko niepożądane. Urbantschicht po wprowadzeniu 
świeczki do jednego ucha zaobserwował „silne nieprawi-
dłowe uczucie” w uchu przeciwnym, zmuszające do prze-
rwania zabiegu. Taką zależność obserwował także Abraham 
Eitelberg (ur. 1847), asystent Urbantschichta. Doświadczenia 
Urbantschichta dowodziły, że w pewnych przypadkach po 
procesie świeczkowania mogło dojść do poprawy ostrości 
wzroku [6, 8, 14].

Niejednokrotnie nie uzyskiwało się rozszerzenia kanału 
trąbki mimo użycia świeczek. Była też i niemała liczba osób, 
u których stosowanie tego zabiegu wywołało pogorszenie 
słuchu i zwiększenie natężenia szumów.

Zdaniem Teodora Heimana zarośnięcia łącznotkankowe 
lub bliznowate trąbek były niewyleczalne. Leczenie opera-
cyjne dozwolone było tylko w przypadkach, gdy zarośniecie 
ograniczało się do ujścia gardłowego trąbki. Operowanie 
w dalszych częściach trąbki było wówczas niebezpieczne. 
Heiman konstatował, że „łatwo bowiem (było) zranić tętnicę 
domózgową i inne ważne narządy”. Twierdził, że w „nie-
wyleczalnych zarośnięciach trąbki Eustachiusza” celowe 
było wykonanie stałego otworu w błonie bębenkowej, co 
było także zadaniem niełatwym. Jan Szmurło jeszcze na 
początku lat 30. XX stulecia pisał: „W razie zupełnego 
zamknięcia światła, jeżeli drogą rozszerzania wyniku nie 
otrzymujemy żadnego, nie pozostaje nic innego dla znie-

sienia nadmiernego ciśnienia powietrza zewnętrznego, jak 
wycięcie trójkątnego otworu w dolnej części górno-tylnego 
odcinka błony bębenkowej, co zniesie dokuczliwe szme-
ry oraz uczucie ciężkości i pełności w uszach”. Wileński 
otolaryngolog przestrzegał przed zarastaniem otworu, „co 
znowu stawia(ło)… w obliczu tych samych zjawisk, które 
przed jego zrobieniem spostrzega(ło) (się)”.

Na pewno ciekawe, a zarazem prorocze jest zdanie 
Henryka Lewenfisza na ten temat. W 1951 r. pisał: „Jeżeli 
w żaden sposób nie udaje się uzyskać udrożnienia trąbek, 
próbuje się niekiedy zgłębnikowania trąbek słuchowych za 
pomocą zgłębników elastycznych wprowadzanych przez 
cewnik. Jest to jednak sposób ryzykowny i na ogół mało 
stosowany” [5, 10, 16].
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Komentarz

Praca Autora przedstawia trudną drogę, jaką musie-
li przebyć otolaryngolodzy XIX stulecia w tworzeniu 
nowej specjalizacji. Przedstawia niełatwe zagadnienie 
diagnozowania i leczenia nieżytów trąbki Eustachiusza 
w XIX wieku, metodę stworzoną m.in. przez świato-
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wej sławy laryngologów, jak Adam Politzer, Anton F. 
Troeltsch, Victor Urbantschitsch. Ten problem drążyli 
także lekarze polscy, m.in. Samuel Meyerson, Edmund 
Modrzejewski, Teodor Heiman. Praca wskazuje, że polscy 
lekarze w owych czasach chętnie stosowali „nowinki” 
diagnostyczne i terapeutyczne i potrafili się do nich usto-
sunkować krytycznie.

Metoda ta ma obecnie znaczenie tylko historyczne. 
Zadaniem historyków medycyny jest jednak ukazywać nie 
tylko te osiągnięcia, które stanowiły „kamienie milowe” 
w dziejach medycyny, ale także i te, które nie oparły się 
próbie czasu i zostały zarzucone. 

dr hab. n. med. Aleksandra Kładna
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Summary

The work of A.J. Cunningham has created new perspectives 
for extension of survival through psychological intervention in 
patients with advanced cancer. Therapeutic techniques exploiting 
unique subjective psychic and social experiences may be par-
ticularly helpful at the time when life of the patient is threatened 
by an incurable disease. Psychological therapy should be based 
on an individual plan for living with cancer. Novel qualitative 
research and therapeutic methods need to be developed.

K e y  w o r d s: psychological help for cancer patients – ex-
tension of survival – metastatic cancer.

Streszczenie

Badania A.J. Cunninghama otwierają perspektywę 
na nowe możliwości przedłużenia życia pacjentów z za-
awansowaną chorobą nowotworową, jeśli terapii medycznej 
towarzyszy interwencja psychologiczna. W momentach za-
grożenia egzystencji przez nieuleczalną chorobę szczególnie 
ważne dla pacjentów są techniki terapeutyczne, uwzględnia-
jące wyjątkowe, indywidualne i subiektywne doświadczenia 
psychiczne i społeczne tych osób. Terapia i pomoc psycho-
logiczna powinna uwzględniać indywidualny plan życia 
z chorobą każdego pacjenta. Istotne jest rozwijanie nowych, 
jakościowych metod badawczych i terapeutycznych.

H a s ł a: pomoc psychologiczna pacjentom onkologicz-
nym – wydłużanie czasu przeżycia – nowotwór 
z przerzutami.

Wstęp

Określenie wpływu psychiki na długotrwały proces 
chorobowy, a przede wszystkim możliwość oddziaływania 
na ten proces poprzez uruchamianie zmiany psychicznej 
jest wyzwaniem dla badaczy i terapeutów. Problem ten jest 
szczególnie istotny w przypadku, gdy dotyczy to osób cier-
piących na chorobę nieuleczalną.

Pacjenci dotknięci nieuleczalną chorobą nowotworową 
stanowią grupę chorych, wobec których medycyna wydaje 
się bezsilna, a podejmowane zabiegi medyczne mają na celu 
przedłużenie czasu przeżycia i złagodzenie ich cierpienia. 
Podejmowane są wysiłki zmierzające do poprawy jakości 
życia osób chorych zarówno poprzez terapię farmakolo-
giczną, jak i interwencję psychologiczną. 

Wyniki badań prowadzonych przez A.J. Cunninghama 
i wsp. wskazują, że terapia psychologiczna może mieć nie 
tylko walor terapeutyczny, ale również stanowić środek 
analogiczny do zabiegów medycznych – może w znaczą-
cy sposób przedłużać życie osób chorych. Udowadniając 
powyższą tezę, Cunningham oparł się na rzetelnych wskaź-
nikach medycznych i psychologicznych otrzymanych na 
drodze szczegółowej analizy jakościowej i ilościowej.

Zagadnieniem związku czynników psychologicznych 
z rozwojem choroby nowotworowej Cunningham intere-
sował się od lat 80. XX w. Prace z tego okre su dotyczą 
przede wszystkim psychoedukacji pacjentów z chorobą 
nowotworową. W latach 90. ubiegłego wieku pojawiły się 
opracowania związane z opisem cech osobowościowych 
oraz sposobów funkcjonowania tych pacjentów, a tak-
że dotyczące efektywności różnych form psychoterapii 
grupowej. 
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Zwieńczeniem wieloletnich badań Cunninghama jest 
stworzenie programu terapeutycznego dla pacjentów zmaga-
jących się z chorobą nowotworową, w którym proponowaną 
formą interwencji jest psychoterapia grupowa [1, 2, 3, 4]. 

Zwrócił on uwagę na bardzo istotny i zarazem często 
pomijany aspekt badań psychoonkologicznych. Jeśli umysł 
ma wpływać na rozwój nowotworu, logiczne jest, że musi 
w nim nastąpić zmiana na tyle istotna, aby zmienić fizjo-
logiczną regulację tego rozwoju. W poszukiwaniach ba-
dawczych należy skoncentrować się na owej zmianie i w jej 
kontekście analizować uzyskane wyniki [1, 2]. 

Szczególnym walorem prac Cunninghama jest popraw-
ność metodologiczna – wyraźna dążność do zrealizowania 
rzetelnego schematu badawczego. Szczegółowo przedsta-
wione są kryteria włączenia do grupy badawczej, procesy 
zbierania, kategoryzowania, analizowania oraz weryfiko-
wania danych psychologicznych, a także charakterystyka 
medyczna poszczególnych osób. Doskonała dokumentacja 
medyczna jest niezbędna, aby uzyskać pewność, że zmiana 
jest wynikiem procesu terapeutycznego, a nie czynników 
biologicznych [2]. 

Cunningham opisuje zastosowaną interwencję tera-
peutyczną, zwracając uwagę na znaczenie czynników in-
dywidualnych. W badania eksperymentalnych, mających 
na celu ocenę efektywności określonej formy interwencji 
terapeutycznej w grupie pacjentów z chorobą nowotworową 
często nie bierze się pod uwagę faktu, że osoby chore różnie 
reagują na oferowaną terapię. Aby ocenić zasadność stoso-
wania określonej formy pracy terapeutycznej, nie wystarczy 
porównać wyniki grup poddanych badaniu. Przede wszyst-
kim należy uwzględnić różnice wewnątrzgrupowe, które 
informują o tym, w jakim stopniu poszczególne jednostki 
odnoszą korzyści z zaproponowanej terapii [2]. 

Pogłębiona charakterystyka psychologiczna osób, 
których czas przeżycia jest znacząco dłuższy niż moż-
na tego oczekiwać w oparciu o zmienne medyczne, po-
zwala na wyłonienie kluczowych schematów myślowych 
i behawioralnych, które – wzmocnione lub wykształcone 
w procesie terapeutycznym – pozwolą na przedłużenie 
czasu przeżycia pacjentom z nieuleczalną chorobą no-
wotworową [1]. 

Charakterystyka badanej grupy

W prospektywnym i longitudinalnym projekcie badaw-
czym spełniającym kryteria rzetelnego metodologicznie 
eksperymentu przeprowadzonego przez Cunninghama i wsp. 
w ramach programu terapeutycznego „Healing Journey”, 
wzięło udział 22 pacjentów cierpiących na nieuleczalną 
postać nowotworu. W przypadku 20 osób rozpoznanie 
obejmowało nowotwór przerzutowy, u 2 pozostałych zdia-
gnozowano raka dróg żółciowych i szpiczaka mnogiego. 
Najczęstszym miejscem pierwotnych zmian nowotworowych 
były: piersi, okrężnica i odbytnica oraz trzustka. Przedział 
czasu od momentu postawienia diagnozy u poszczególnych 

osób był zróżnicowany. Charakterystykę badanej grupy 
przedstawiono w tabeli 1 [1]. 

Kryteria włączania do grupy badawczej

Osoby, zakwalifikowane do badania były dobrowolnymi 
uczestnikami programu psychoedukacyjnego, w ramach 
którego uczyły się podstawowych umiejętności radzenia 
sobie z chorobą, relaksacji, monitorowania myśli, technik 
wyobrażeniowych, ustanawiania celów oraz wybranych 
umiejętności komunikowania się. Osoby, które wyraziły 
chęć kontynuowania pracy psychologicznej i spełniały 
określone kryteria medyczne (w rozpoznaniu wystąpiła 
nieuleczalna postać nowotworu), zostały włączone do gru-
py terapeutycznej, prowadzonej przez okres jednego roku. 
Podstawowym kryterium włączenia do grupy badawczej 
było regularne uczestnictwo w cotygodniowych sesjach 
terapeutycznych przez 2 miesiące. Z programu badań zo-
stali wyłączeni ci pacjenci, którzy byli zbyt chorzy by brać 
udział w spotkaniach, albo też po upływie 2 miesięcy stracili 
zainteresowanie proponowaną pracą psychologiczną. 

Do programu badawczego włączono ostatecznie 22 oso-
by, które wykazały wystarczająco silną motywację oraz 
były na tyle zdrowe, aby uczestniczyć w terapii grupowej 
przez przynajmniej 2 miesiące. W badaniu wzięło udział 
17 kobiet i 5 mężczyzn w wieku od 31 do 67 lat, w więk-
szości z wykształceniem powyżej średniego. 

Interwencja terapeutyczna

Interwencja terapeutyczna była prowadzona przez dwóch 
autorów badania przez okres 12 miesięcy i obejmowała coty-
godniowe sesje terapeutyczne, które trwały po 2,5 godziny. 
W każdej sesji brało udział od 4 do 7 osób. Nowi uczestnicy 
byli włączani do grupy w różnych odcinkach czasu przez 
okres 3,5 roku zastępując tych, którzy odchodzili. Czas 
uczestnictwa w terapii był zróżnicowany u poszczególnych 
pacjentów: 13 osób uczestniczyło w terapii przez 12 miesię-
cy, 5 osób – przez 8 miesięcy, 1 osoba – przez 6 miesięcy, 
2 osoby – przez 4 miesiące i 1 osoba przez 2 miesiące (tab. 1). 
Po ukończeniu programu badawczego chętnym stworzono 
możliwość uczestniczenia w grupie wsparcia.

Na interwencję terapeutyczną składały się trzy kompo-
nenty. Pierwszym elementem było wsparcie, którego celem 
było zapoznanie i oswojenie pacjentów z zagrożeniami, jakie 
niesie choroba nowotworowa. Wsparcie realizowane było 
poprzez ekspresję i klaryfikację emocji, racjonalne rozwią-
zywanie problemów, zachęcanie do uczciwej komunikacji 
z ważnymi dla pacjentów osobami, nabywanie umiejętności 
nad kontrolą wzorców poznawczych oraz poprzez pracę nad 
wdrażaniem tych umiejętności w życie codzienne. W cza-
sie spotkań grupowych otwarcie dyskutowano o śmierci 
i umieraniu, o członkach grupy, którzy umarli i o smutku, 
który odczuwały pozostałe osoby.
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T a b e l a  1. Główne właściwości osób badanych

T a b l e  1. Main characteristics of study subjects

Pacjent
Patient

Płeć
Sex

Wiek
Age

Długość  
czasu  

w grupie 
(miesiące)

Time  
in group 
(months)

Choroba pierwotna
Primary disease

Miejsca przerzutów
Sites of metastases

Mediana przewi-
dywanego przez 

grupę onkologów 
czasu przeżycia 
(pierwszy kwar-

tyl, trzeci kwartyl)
Median of survi-
val time progno-

sed by oncologists 
(first & third 

quartile)

Rzeczywisty 
(zaobserwowany) 

czas przeżycia
(podany  
w latach)

Actual survival 
time (years)

1 K 56 12 rak jelita grubego
colorectal cancer

odbytnica, ściana otrzewnej
rectum, peritoneum 1,00 2,85

2 K 32 12 kostniakomięsak
osteosarcoma

płuco
lung 1,30 2,92

3 M 52 12
rak gruczolakowatotorbielowaty 

(krtań)
cylindroma (larynx)

płuco
lung 2,00 1,29

4 K 48 12 rak piersi
breast cancer

węzły śródpiersiowy i wnękowy 
mediastinal and hilar lymph nodes 1,85 5,62*

5 K 48 12 czerniak złośliwy
malignant melanoma

brzuch, miesień udowy  
i pośladkowy

abdomen, femoral and gluteal 
muscles

1,10 4,74*

6 K 61 12 czerniak złośliwy
malignant melanoma

płuco
lung 1,05 1,82

7 K 46 12 rak trzustki
pancreatic cancer

wątroba
liver 0,40 2,07

8 M 47 8

rak jasnokomórkowy nerki  
i rak jelita grubego

clear cell carcinoma of the kidney, 
colorectal cancer

ściana brzucha
abdominal wall 1,40 1,35

9 K 44 8 rak dróg żółciowych
cholangiocarcinoma – 1,00 0,87

10 M 67 8 rak trzustki
pancreatic cancer

wątroba
liver 0,30 0,81

11 K 53 8 rak jelita grubego
colorectal cancer

wątroba
liver 0,95 1,72

12 M 63 12 chłoniak
lymphoma

pachowe i pachwinowe  
węzły chłonne

axillary and inguinal lymph nodes
1,20 2,54

15 K 62 4 szpiczak mnogi
multiple myeloma – 2,75 4,63*

16 K 35 12 rak piersi
breast cancer

wieloogniskowe  
w kręgach
vertebrae

1,12 2,50

17 M 32 4 rak trzustki
pancreatic cancer

wątroba
liver 0,40 0,38

20 K 31 2 rak piersi
breast cancer

płuco, wątroba
lung, liver 0,80 0,99

21 K 33 6 rak szyjki macicy
cervical carcinoma

miednica, jelito
pelvis, intestine 0,40 1,20

22 K 42 12 rak jelita grubego
colorectal cancer

jajnik, płuco
ovary, lung 1,00 1,63

23 K 34 12 rak jajnika
ovarian cancer

miednica, jelito
pelvis, intestine 0,88 2,79*

25 K 54 12 mięsak wywodzący się z mięśni 
gładkich / leiomyosarcoma

brzuch, płuco
abdomen, lung 0,65 2,75*

26 K 42 12 rak piersi
breast cancer

wieloogniskowe w kręgach
vertebrae 0,78 1,59

28 K 49 8 rak jelita grubego
colorectal cancer

wątroba, płuca
liver, lung 0,75 2,10*

* Osoby te żyły w czasie opracowywania wyników, tj. 31.12.1998 r. / These subjects were still alive at the date of calculating results, 31 December 1998
K – kobieta / female; M – mężczyzna / male
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Drugi komponent interwencji skoncentrowany był na 
przygotowaniu przez pacjentów własnego programu życia 
z chorobą nowotworową i realizowany poprzez tzw. zadania 
domowe. W ramach tych zadań badane osoby otrzymywały 
do samodzielnego wykonania poza sesjami prace pisemne 
dotyczące ważnych aspektów życia (np. co sprawia, że na-
prawdę chcę żyć?) oraz miały za zadanie praktykowanie 
poznanych metod radzenia sobie z chorobą, jak np. relak-
sacja i medytacja. W tej części terapii psychologicznej pod-
kreślano podjęcie odpowiedzialności przez pacjenta – nie 
za rozwój choroby, ale za realizację własnego programu 
życia z chorobą nowotworową.

Trzecim elementem interwencji była psychoterapia 
grupowa, w czasie której dyskutowano nad utrwalonymi 
przekonaniami i wzorami zachowania członków grupy, 
które mogły utrudniać dalsze ich życie. Poruszano m.in. 
zagadnienia dotyczące poczucia winy, obwiniania innych 
osób, w tym lekarzy, wzmożone poczucie zależności oraz 
uczucie bezradności i poczucie straty.

Dane psychologiczne

W rezultacie zastosowanej interwencji uzyskano znacz-
ną ilość różnorodnych danych psychologicznych, zarówno 
o charakterze jakościowym, jak i ilościowym. 

Dane jakościowe pochodziły z trzech źródeł: z notatek 
prowadzonych przez terapeutów w czasie sesji, pisemnych 
zadań domowych wykonanych przez pacjentów oraz z wy-
wiadów przeprowadzanych trzykrotnie z każdym pacjentem 
przez Cunnighama w okresie 1 miesiąca, 6 miesięcy i 12 
miesięcy po przystąpieniu do programu. Przy zbieraniu 
tych danych szczególną uwagę zwrócono na postrzegane 
efekty interwencji i pracy indywidualnej, a także na myśli, 
emocje i zachowania pacjentów, które mogły być istotne 
dla procesu przystosowania się do choroby. Rejestrowano 
również frekwencję dotyczącą uczestnictwa w sesjach te-
rapeutycznych oraz ilość wykonanych zadań domowych. 
Ponadto uzyskane dane były omawiane i analizowane przez 
zespół terapeutyczny.

Źródłem danych ilościowych było pięć testów psy-
chometrycznych, które pacjenci wypełnili przed przy-
stąpieniem do terapii (17 z 22 osób): The Profile of Mood 
States (POMS), przeznaczony do oceny stanu emocjonal-
nego pacjentów onkologicznych, w tym lęku i depresji; 
Functional Living Index for Cancer (FLIC) – do pomiaru 
jakości życia pacjentów onkologicznych w aspekcie fi-
zycznym, emocjonalnym oraz społecznym; Purpose in 
Life test (PIL), – do postrzegania celu w życiu; Sense 
of Coherence (SOC), – do pomiaru orientacji życiowej 
oraz Expectancy Questionaire (EQ) – nieopublikowany 
kwestionariusz opracowany przez autorów badania, który 
mierzy oczekiwania co do wpływu psychoterapii na roz-
wój nowotworu i składa się z 5-stopniowej skali: 0 – brak 
wpływu na nowotwór, 1 – może wystąpić niewielkie spo-
wolnienie rozwoju nowotworu, 2 – oczekuję, że nastąpi 

istotna zmiana, chociaż nowotwór może nie zmniejszyć 
się znacząco, 3 – oczekuję, że nowotwór zmniejszy się 
zauważalnie, 4 – nowotwór zniknie. 

Warto podkreślić, że wszystkie dane psychologiczne 
pozyskiwano w schemacie prospektywnym, a więc zanim 
znany był ostateczny los poszczególnej osoby oraz w sche-
macie longitudinalnym, zazwyczaj przez okres jednego roku. 
Czas przeznaczony na analizę psychologiczną poszczególnej 
osoby wynosił łącznie około 100 godzin. 

Wyniki

Autorzy programu przeanalizowali różne możliwości 
oszacowania prawdopodobnego czasu przeżycia pacjen-
tów włączonych do badania i zdecydowali, że najlepszą 
metodą będzie przedstawienie do diagnozy grupie lekarzy 
specjalistów danych medycznych każdego pacjenta. Ze-
brano istotne prognostycznie dane medyczne wszystkich 
pacjentów, na co wyrazili oni pisemną zgodę. Informacje 
te obejmowały: źródło powstania i stopień zaawansowania 
nowotworu, wzrost przerzutów, przedział czasu pomiędzy 
wystąpieniem choroby pierwotnej i wtórnej, poziom znacz-
nika, zastosowane leczenie oraz ogólne dane dotyczące 
stanu zdrowia. 

W trakcie indywidualnych spotkań powyższe informa-
cje medyczne przedstawiono do diagnozy 14 onkologom, 
z których żaden nie spotkał nigdy uczestniczących w badaniu 
pacjentów. Dla każdego pacjenta zaznaczono na wykresie 
czas przeżycia, jaki byłby oczekiwany u osoby chorej w tym 
samym stopniu, co pacjent. W ten sposób badacze uzyskali 
krzywą przeżycia, z której odczytano medianę czasu prze-
życia (punkt, w którym 50% takich przypadków choroby 
zakończyłoby się śmiercią chorego). 

Analiza jakościowa

Analiza jakościowa surowych danych uzyskanych z no-
tatek prowadzonych przez terapeutów w czasie sesji, a także 
wykonanych przez pacjentów pisemnych zadań domowych 
oraz wywiadów przeprowadzanych trzykrotnie z każdym 
pacjentem przez Cunnighama, doprowadziła do wyodręb-
nienia 26 kategorii, które grupowały się wokół 6 głównych 
tematów psychologicznych. Zestawienie wyodrębnionych 
tematów oraz wchodzących w ich skład poszczególnych 
kategorii przedstawiono w tabeli 2.

Jakościowe  oszacowanie cech psychologicznych

W celu dokonania pomiaru siły lub intensywności każ-
dej kategorii psychologicznej posłużono się 5-stopniową 
skalą od 1 do 5, dla której opracowano wzór odpowiedzi. 
Wynik danego tematu stanowił sumę ocen jego komponen-
tów. Z kolei suma ocen wszystkich tematów stanowiła łączny 
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T a b e l a  2. Pomiar głównych tematów psychologicznych

T a b l e  2. Measurement of main psychological themes

Temat psychologiczny / Psychological theme Komponenty (kategorie) / Components (categories)

1. Oszacowanie zagrożenia i potrzeba zmiany
    Evaluation of threat and need for change

Oszacowanie zagrożenia
Evaluation of threat
Postrzegana potrzeba zmiany
Perceived need for change
Świadomość potrzebnych zmian
Awareness of changes needed
Zyski wtórne
Secondary profits

2. Zdolność do działania i zmiany
    Ability to act and change

Zdolność do działania (vs opór do działania)
Ability to act (vs resistance to act)
(brak vs) tłumienie emocji 
(absent vs) suppression of emotions
(brak vs) unikanie wyzwań 
(absent vs) avoidance of challenges
(brak vs) kontrola potrzeb 
(absent vs) control of needs

3. Wola zmian
    Will to change

Rzeczywiste zainteresowanie eksploracją nowych zachowań
Real interest in exploring new behaviors
Postrzegana zdolność do zmiany
Perceived ability to change
Oczekiwane rezultaty programu pomocy sobie samemu (self-help work) 
Expected results of selft-help work
Pragnienia, plany i cele
Desires, plans and goals

4. Opracowanie własnego programu 
    Development of own program

Ilość i rodzaj wykonanej pracy własnej
Amount and type of own work
Zaangażowanie w program pomocy sobie samemu (self-help work)
Involvement in self-help work
Wykonana praca duchowa
Spiritual work
Umacnianie się poprzez pracę własną
Strength through own work

5. Relacje z innymi
    Relations with others

Doświadczanie bliskości
Feeling of proximity
Relacje z grupą terapeutyczną
Relations with therapeutic group
(brak vs) tendencja do osądzania, wybaczanie
(absent vs) tendency to judge, forgive
Trwały wpływ programu pomocy sobie samemu (self-help work) na 
relacje z innymi
Permanent effect of self-help work on relations with others

6. Jakość życiowych doświadczeń
    Quality of life experience

Poczucie własnej wartości
Perception of self-worth
Spokój umysłu
Calmness of mind
Zdolność do radzenia sobie z negatywnymi emocjami
Ability to cope with negative emotions
Otwartość społeczna
Social openness
Świadomość duchowa
Spiritual awareness
Włączenie programu pomocy sobie samemu (self-help work) w życie 
codzienne
Integration of self-help work with daily living

wynik psychologiczny. Opisane tematy wykorzystano do 
obliczenia związku pomiędzy wynikiem psychologicznym 
a czasem przeżycia każdego badanego. 

Aby wiarygodnie oszacować poszczególne kategorie, 
zdecydowano, że opracowanie danych każdego pacjenta 

będzie wykonane niezależnie przez trzy lub cztery osoby 
(dwóch terapeutów i przynajmniej jedną osobę, która nie 
miała uprzednio styczności z uczestnikami badania). Na-
stępnie uzgadniano wynik dla każdego pacjenta. Uzyskane 
wyniki przedstawione są w tabeli 3. 
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Czas przeżycia a wyniki testów 
psychometrycznych

Testy psychometryczne wypełniło 17 z 22 pacjentów. 
Jedynie wyniki Expectancy Questionaire (EQ), kwestio-
nariusza mierzącego oczekiwania osób badanych co do 
wpływu psychoterapii na rozwój nowotworu, były istotnie 
związane z czasem przeżycia (p < 0,03).

Przypuszcza się, że uzyskane za pomocą tego narzędzia 
wyniki są wstępną deklaracją tego, co w eksperymencie 
okazało się najbardziej istotne – stanowią wyrażenie woli 
zmian, które pacjent uznaje za potrzebne. Oczekiwanie 
pozytywnych efektów psychoterapii sprzyja zaangażowa-
niu w proces oddziaływań psychologicznych, które mogą 
przedłużać życie opisywanym pacjentom. 

Czas przeżycia a jakościowe wyniki psychologiczne

Analiza statystyczna metodą regresji Coxa pokazała, 
że pięć z sześciu tematów psychologicznych oszacowanych 
jakościowo ma istotny statystycznie związek z czasem 
przeżycia pacjentów. Były to: zdolność do zmiany, wola 

T a b e l a  3. Graficzna reprezentacja ocen pacjentów dla każdego tematu

T a b l e  3. Graphic presentation of patient score in each theme

Pacjent 
Patient CP/MPCP Oszacowanie 

Evaluation

Zdolność 
do zmiany 
Ability to 

change

Chęć zmiany 
Will to change

Zastosowanie 
Implementation

Relacje 
z innymi 
Relations 

with others

Jakość 
doświadczenia  

Quality of 
experience

Wynik łączny  
Total

7. 5,17*       

5. 4,31       

25. 4,23 ● ●   ●  

23. 3,17 ● ● ●   ● ●
4. 3,12       

21. 3,01  ● ● ● ● ● ●
1. 2,84 ● ● ● ●   ●

28. 2,80       

10. 2,71 ● ● ● ● ● ● ●
2. 2,25 ● ● ● ● ● ● ●
16. 2,24       

12. 2,12  ●   ● ● ●
26. 2,03  ● ● ● ● ● ●
11. 1,81  ●   ●  ●
6. 1,73  ● ●  ● ● ●
15. 1,68  ●  ● ●  ●
22. 1,64 ● ● ● ● ● ● ●
20. 1,24  ● ● ● ● ● ●
8. 0,96  ● ● ● ● ● ●
17. 0,97 ● ● ● ● ● ● ●
9. 0,87 ● ● ● ● ● ● ●
3. 0,64 ● ● ● ● ● ● ●

*Osoby badane uszeregowano w malejącym porządku według iloczynu: czas przeżycia/mediana przewidywanego czasu przeżycia, a ich wyniki w zakresie 
poszczególnych tematów zapreprezentują w następujący sposób: / Patients are listed in decreasing order of the value equal to survival time divided by 
median prognosed survival time and their results regarding each theme are presented as foolows:   80–100%       60–79%      ● 40–59%     ● 20–39%
CP – czas przeżycia / survival time; MPCP – mediana przewidywanego czasu przeżycia. Iloczyn CP/MPCP równy 5,17 oznacza, że pacjent żył 5,17 razy 
dłużej niż przewidywano / prognosed survival time. CP/MPCP equal to 5.17 means that the patient lived 5.17 times longer than prognosed.

zmian, opracowanie własnego programu, relacje z innymi 
oraz jakość życiowych doświadczeń. Jedynym tematem, 
którego zmienność nie była istotnie statystycznie powiązana 
z czasem przeżycia było oszacowanie zagrożenia życia. 
Świadczy to o trudnościach lub niemożliwości „nieżycze-
niowego” oszacowania własnego zagrożenia i w związku 
z tym świadomością potrzebnych zmian. Wszystkie wy-
odrębnione tematy, pomimo odmienności i niezależności 
w oszacowywaniu zjawisk psychologicznych, cechowały się 
wysoką współzależnością. Wynik ten pokazuje, że w warun-
kach tego eksperymentu wyodrębnione tematy wzajemnie 
się przenikają, wspólnie tworząc zbiór postaw i zachowań, 
które możnaby nazwać psychologicznym zaangażowaniem 
w ukształtowanie własnego programu życia z zaawansowaną 
chorobą nowotworową. 

Dyskusja

Celem projektu badawczego przeprowadzonego przez 
Cunninghama i wsp. było zbadanie, jakie czynniki psy-
chologiczne mogą wpływać na proces chorobowy u osób 
cierpiących na nieuleczalną chorobą nowotworową. Prze-
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prowadzony eksperyment ma wiele pozytywnych stron: 
jest badaniem prospektywnym, w którym udowodniono 
zależność pomiędzy zaangażowaniem w działania psycho-
logiczne a czasem przeżycia pacjentów z zaawansowaną 
chorobą nowotworową. Ponadto autorzy w sposób bardzo 
przemyślany wykorzystują dokumentację medyczną, co 
przy zróżnicowanej diagnostycznie populacji jest niezbęd-
ne, aby mieć pewność, że uzyskana zmiana jest wynikiem 
procesu terapeutycznego, a nie czynników biologicznych. 
Warto podkreślić, że zebrany materiał do analiz psycholo-
gicznych jest bardzo rzetelny – bazuje na cotygodniowych 
spotkaniach z pacjentami przez okres jednego roku. 

Połączenie schematu ilościowego i jakościowego 
pozwoliło na uzyskanie znacznej ilości różnorodnych 
danych psychologicznych, zarówno o charakterze ja-
kościowym, jak i ilościowym. Zastosowanie otwartej 
formuły badawczej w ramach schematu jakościowego 
dało możliwość zebrania danych obejmujących szerokie 
spektrum problemów istotnych dla tych chorych, które 
później w opracowaniu naukowym zostały zweryfikowane 
poprzez długotrwały, rzeczywisty, podlegający ciągłej 
kontroli kontakt z chorymi.

Przyjęty w niniejszym projekcie badawczym schemat 
korelacyjny pozwolił na odejście od modelu eksperymen-
talnego, który – aczkolwiek bardziej wiarygodny dla po-
równywania skuteczności różnych metod leczenia – wydaje 
się zbyt schematyczny w odniesieniu do egzystencjalnych 
problemów tych pacjentów.

Opisane badania mają swoje ograniczenia: przebadana 
została niewielka populacja, w badanej grupie występowała 
duża różnorodność chorób nowotworowych, wszyscy pa-
cjenci wyrazili zgodę na uczestnictwo w programie psycho-
terapeutycznym, co świadczy o ich wstępnym przekonaniu 
o potrzebie i słuszności tego typu interwencji.

Wyniki autorów wpisują się w nurt psychologii poznaw-
czej, w którym podkreślane jest wprowadzanie zmiany za-
chowań poprzez zmianę przekonań. Jednym z celów terapii 
poznawczo-behawioralnej jest tworzenie nowych przekonań 
dotyczących zdrowia poprzez proponowanie pacjentowi 
zadań domowych. Warunkiem powodzenia takiej pracy 
jest dostosowanie zadania do umiejętności oraz potrzeb 
pacjentów. W nurcie psychologii poznawczo-behawioralnej 
podkreśla się znaczenie racjonalnych przekonań, ponie-
waż tylko takie nie powodują negatywnych doświadczeń 
w postaci lęku, przygnębienia czy złości [5]. Proponowaną 
przez autorów terapię można uznać za jedną z najnowocze-
śniejszych technik pomagania, w której umysł dominuje 
nad uczuciami. Może się ona dokonać, jeśli dominującym 
wzorem osobowości jest otwarcie i elastyczność, które pro-
mują wolę wprowadzenia zmian w sposobie życia. Najsku-
teczniejszą techniką wprowadzenia zmian jest opracowanie 
przez pacjentów własnego programu dalszego życia. Do tego 
celu autorzy wykorzystali elementy techniki narracyjnej. 
Wnioski z badań, podkreślające znaczenie jakościowych 
analiz badawczych otwierają perspektywy dla poszukiwania 
indywidualnych form pomocy każdemu choremu. Do tego 

celu przydatna może być technika narracji autobiograficznej, 
która polega na rekonstruowaniu i modyfikowaniu narra-
cyjnych wzorów, w ramach których osoba strukturalizuje 
własne doświadczenia w chorobie. „W autonarracji fakty 
związane z własną osobą są doświadczane i zapamięty-
wane jako elementy określonej opowieści (…). W ramach 
rozwijającej się autonarracji lub w trakcie refleksji nad nią 
próbujemy wyjaśnić własne zachowania, tłumaczymy się 
z nich, żądamy dla nich aprobaty [6]. Terapia narracyjna 
wykracza poza definiowanie zdrowia psychicznego w kate-
goriach subiektywnego poczucia dobrostanu pacjenta i po-
szerza go o wymiar egzystencjalny, bowiem motywuje go do 
odnalezienia „(…) indywidualnego, narracyjnego sposobu 
nadawania spójności” [7], znaczenia i sensu doświadczenia 
własnego życia. 

Wnioski

1. Badania przeprowadzone przez Cunninghama i wsp. 
wskazują, że interwencja psychologiczna może mieć nie 
tylko walor wspierający, ale także w znaczący sposób prze-
dłużać życie osób chorych.

2. Doświadczenia terapeutyczne i wyniki tych badań 
powinny służyć refleksji nad ułomnościami badań ilościo-
wych przy badaniu pacjentów z chorobą nowotworową. 
W badaniach tych ustalono, że nie ma istotnego związku 
pomiędzy danymi zebranymi w badaniach ankietowych 
a czasem przeżycia osób. Można sądzić, że zagadnienia 
związane ze świadomym, intelektualnym odnoszeniem się 
do zagrożenia własnego życia i spodziewanej śmierci nie 
nadają się do badań ilościowych, gdyż są to takie momen-
ty w życiu, w których uogólnione odpowiedzi nie opisują 
prawdziwych myśli, uczuć i dążeń tych chorych.

3. Subiektywność doświadczania cierpienia, bólu i lę-
ku w chorobie nowotworowej nie jest możliwa do badania 
metodami wystandaryzowanymi, dlatego konieczne jest 
rozwijanie nowych, jakościowych metod badawczych i te-
rapeutycznych, np. analizy fenomenologicznej czy herme-
neutycznej analizy doświadczeń. 

4. Równoległa terapia medyczna i psychologiczna pa-
cjentów z nieuleczalną chorobą nowotworową może wy-
dłużyć czas przeżycia tych osób oraz rozwinąć umiejęt-
ności samodzielnego określania znaczenia i sensu życia. 
Człowiek chorujący na nieuleczalną chorobę nowotworową 
może poprzez proces zmian psycho-społeczno-duchowych 
odzyskać poczucie podmiotowości w ograniczonej prze-
strzeni czasu życia. 
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Summary

Purpose: This text was inspired by an article in psycho-
oncology: “The influence of psychotherapy on the extension 
of life in people with advanced cancer”. I intend to show 
that cancer causes disintegration (“explosion”) of a person’s 
subjective world. 

Material and methods (philosophical discourse): Catego-
ries of the personal world and the subjective world are intro-
duced and the reality of the subjective world is accepted. 

The following connotations are essential to further 
discussion: 

– The mind acts on the body. The psychic state (therefore 
the state of the brain) is reflected in states and processes 
localized outside the brain. The epistemologist desires to dis-
cover the causal mechanism that explains these effects. 

– The body may act on the mind. Overwhelming evi-
dence has accumulated that disorders of the mind may be 
caused by disturbances of processes in the nervous system. 
I reject the view that “the brain is the cause of the mind”. 

Conclusions: Every person lives in his or her own, 
private, subjective world. It is a relatively stable world of 
personal memories, observations and imaginations. This 

world extends in subjective time and space. Its content is 
composed of conscious psychic experiences, one after an-
other. Experiences create the stream of consciousness. 

Serious illness leads to the explosion or disintegration 
of subjective world, destruction of one’s sense of personal 
identity, impossibility of autoreflection, and loss of sense 
of living. In such cases, individualized psychotherapeutic 
intervention proves to be irreplaceable.

K e y  w o r d s: subjective world – person – philosophy of mind 
– intentionality – noema – self-knowledge. 

Streszczenie

Wstęp: Tekst został zainspirowany artykułem z obszaru 
psychoonkologii „Wpływ terapii psychologicznej na przedłu-
żenie czasu przeżycia u osób z zaawansowaną choroba nowo-
tworową”. Pragnę pokazać, że choroba nowotworowa powoduje 
rozpad („eksplozję”) świata subiektywnego u ludzi. 

Materiał i metody (analiza filozoficzna): Wprowadzam 
kategorie: świat osobowy i świat subiektywny oraz przyj-
muję realność ludzkiego świata subiektywnego. 

Jakkolwiek komentarze recenzentów i redakcji, dotyczące 
prac publikowanych w czasopismach, są zwykle treściwe, a przez 
to krótkie, to humanistyczna tematyka załączonej pracy czyni, 
iż celowym wydaje się, a i pożytecznym dla przyrodniczo for-
mowanego odbiorcy, jakim jest potencjalny czytelnik Annales 
AMS, przedstawić komentarz filozofa do artykułu Marii J. Sie-
mińskiej, Aleksandry Zarek, Moniki Tyszkiewicz pt. „Wpływ 
terapii psychologicznej na przedłużanie czasu przeżycia u osób 
z zaawansowaną chorobą nowotworową” w szerszej i w edu-
kacyjnej formie. Znajdziecie go Państwo w pracy Aleksandy 
Żukrowskiej pt. „Eksplozja świata subiektywnego”. 

Redakcja 

Comments presented by reviewers and editors, which relate 
to articles published in journals are usually substantial and 
brief. Nevertheless, the humanistic theme of the present work 
written by Maria J. Siemińska, Aleksandra Zarek and Monika 
Tyszkiewicz entitled “Influence on psychological therapy on 
duration of survival in patients with metastatic cancer” re-
quires philosopher’s comment for scientifically oriented readers 
of Annals.  Therefore, we as editors recommend reading the 
paper by Aleksandra Żukrowska entitled “Explosion of the 
subjective world”.

The Editors
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Następujące konstatacje uważam za istotne: 
– umysł oddziałuje na ciało; stan psychiczny (a więc 

stan mózgu) znajduje odbicie w stanach i procesach zloka-
lizowanych na zewnątrz mózgu, epistemolog chce pokazać 
mechanizm kauzalny wyjaśniający to oddziaływanie, 

– ciało może oddziaływać na umysł; istnieje ogromny ma-
teriał faktyczny dotyczący zaburzeń pracy umysłu w rezultacie 
zakłócenia procesów zachodzących w układzie nerwowym, od-
rzucam jednak pogląd, że „mózgi są przyczynami umysłów”. 

Wnioski: Każdy z nas żyje w swoim prywatnym świe-
cie subiektywnym. Jest to względnie trwały świat indy-
widualnych wspomnień, spostrzeżeń i wyobrażeń. Świat 
ten rozciąga się w subiektywnym czasie i przestrzeni. Na 
zawartość świata subiektywnego składają się  zachodzące po 
sobie świadome przeżycia psychiczne. Przeżycia te tworzą 
strumień świadomości. 

W następstwie ciężkiej choroby może nastąpić eksplozja 
czy rozpad świata subiektywnego, zburzenie poczucia toż-
samości osobowej, niemożliwość autorefleksji i utrata sensu 
życia powszedniego. Niezastąpiona wówczas okazuje się 
zindywidualizowana interwencja psychoterapeutyczna.

H a s ł a:  świat subiektywny – osoba – filozofia umysłu 
– intencjonalność – noemat – samowiedza. 

*
„Poważne wydarzenia są poza czasem, bezpo-
średnia przeszłość zostaje w nich jakby odcięta 
od przyszłości, albowiem części, z których się 
składa, nie wydają się powiązane”.

J.L. Borges

Moja wypowiedź, odnosząca się do tekstu z zakresu 
psychoonkologii, jest glosą skonstruowaną z punktu wi-
dzenia teoretyka poznania, któremu działania psychote-
rapeutyczne wobec ludzi ciężko chorych zdają się ważne 
i niezbędne. Pozwolę sobie na sformułowanie stanowiska 
w kwestii świata subiektywnego osoby ludzkiej i filozofii 
umysłu. W tych krótkich uwagach – zważywszy, że jest to 
tylko glosa – wyjaśnię zarazem jej tytuł: „Eksplozja świata 
subiektywnego”. 

Świat osobowy

Jednym z podstawowych problemów dyskutowanych 
w filozofii i psychologii współczesnej jest problem inten-
cjonalności. Przez „intencjonalność” rozumie się zdolność 
ludzkiego umysłu do świadomego przeżywania własnych 
spostrzeżeń, wspomnień, myśli i uczuć – tę zdolność moż-
na by nazywać intencjonalnością receptywną. Natomiast 
przez intencjonalność wolicjonalną rozumieć można zdol-
ność umysłu do sterowania ludzkim działaniem względem 
przyrody i innych ludzi.

Systematyczne badanie ludzkiej aktywności umysłowej 
należy niewątpliwie do przedmiotu zainteresowań psycholo-

gii. Z filozoficznego punktu widzenia za pioniera badań nad 
intencjonalnością uważa się Franza Brentano (1838–1917), 
autora dzieł: „Psychologie von empirischen Standpunkt” 
(1874) i „Von Ursprung der sittlichen Erkenntnis” (1889). 
Druga z wymienionych prac ukazała się w przekładzie 
polskim pt. „O źródle poznania moralnego” [1].

Brentano uznał, że każdy akt umysłowy – taki, jak 
pojawiające się w jakimś momencie uczucie, spostrzeże-
nie czy przeświadczenie – dotyczy określonego przedmio-
tu, jest więc intencjonalny w sensie „ukierunkowania na 
przedmiot”. Zdawał też sobie sprawę z pewnej zawiłości 
ukrytej w tym prostym stwierdzeniu, z tego mianowicie, że 
ludzka uwaga kierować się może nie tylko na przedmioty 
realne, lecz także na przedmioty fikcyjne czy iluzorycz-
ne. „Nierealność” przedmiotów uwagi staje się widoma 
w wypadku, gdy psycholog przystępuje do analizy marzeń 
sennych czy zdarzających się niekiedy omamów. Co więcej 
całość problematyki intencjonalności wolicjonalnej wymaga 
założenia, że nasze intencje dotyczyć mogą rzeczy jeszcze 
nieistniejących. Takie czynności, jak planowanie, szukanie 
czy wypowiadanie się, zakładają, że w umyśle ludzkim 
pojawia się treść aktu umysłowego, która uzewnętrznia się 
dopiero w trakcie wykonywanej czynności.

Czynności intencjonalne – według Brentano – są tro-
jakiego rodzaju. Wyróżnić trzeba mianowicie: czynności 
percepcyjne, czynności sądzenia i czynności emocjonalne. 
Wytworami tych czynności są – odpowiednio – spostrzeżenie, 
sąd i uczucie. Klasyfikacja ta – jak przyznaje Brentano – sta-
nowi powtórzenie klasyfikacji zaproponowanej przez Karte-
zjusza (René Descartes, 1596–1650) w „Medytacjach”.

Weźmiemy teraz pod uwagę odróżnienie intencjonalno-
ści receptywnej i wolicjonalnej. Terminologia ta okazuje się 
myląca, z tego prostego względu, że to samo słowo – „inten-
cjonalność” – proponowane jest do określenia dwóch, nader 
różnych, właściwości procesów czy czynności umysłowych. 
Skoro mówimy, że wszystkie akty umysłowe (spostrzeżenia, 
sądy i emocje) są „intencjonalne”, to chcemy powiedzieć 
tyle i tylko tyle, że zjawiska te mają charakter kognitywny, 
mają określone treści poznawcze, odnoszą się do czegoś 
różnego od nich samych. Problemu przedmiotów aktów 
kognitywnych Brentano jeszcze w pełni nie wyodrębnił. 
Badania w tym zakresie mieli niedługo później podjąć tacy 
teoretycy, jak Kazimierz Twardowski (1866–1938) i Edmund 
Husserl (1859–1938) [2, 3].

Ustalmy, że przymiotnika „intencjonalny”, we właści-
wym sensie tego słowa, używać dalej będziemy jedynie w od-
niesieniu do celowych zachowań ludzkich. Akty kognitywne 
same przez się nie należą do klasy zachowań intencjonalnych. 
Jednak powstawanie takich aktów bywa przez zachowania 
intencjonalne warunkowane. W komunikacji językowej 
odnajdujemy z łatwością przykłady takich uwarunkowań. 
Wypowiedzi w rodzaju „Przypatrz się lepiej temu obrazowi, 
czy to nie wygląda na (kicz, imitację, falsyfikat)?!”; „Popatrz 
na tę dziewczynę, czy nie można się w niej zakochać?!” nie-
wątpliwie mogą przyczynić się do wzbudzenia w słuchaczu 
określonych aktów kognitywnych.
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W pewnym sensie odwrotne warunkowanie zachodzi 
między aktami kognitywnymi a zachowaniami, które te 
akty wyrażają. Mówimy wówczas o ekspresji sądów lub 
emocji. Wszelkie akty ekspresji zaliczymy do zachowań 
intencjonalnych, wszak są one ukierunkowane na wywo-
łanie pewnej, pożądanej przez podmiot, reakcji. Brentano 
nie odróżnia jeszcze czynności kognitywnych od intencjo-
nalnych, nie odróżnia zwłaszcza sądów od wypowiedzi. 
Cytowana poniżej opinia dotycząca „ślepych” sądów uczuć 
winna współcześnie być rozumiana jako opinia o „ślepych” 
wypowiedziach i „ślepych” ekspresjach stanów emocjonal-
nych. A oto owa opinia: 

„W dziedzinie sądu wyposażeni jesteśmy nie tylko 
w zdolność jasnego rozumienia (einzuschen), lecz także 
w popęd do wydawania sądów ślepych, które dzięki temu, 
że kieruje nimi umysł stwórczy, oddają nam pomimo swej 
wewnętrznej nierozumności w ogóle usługi tak olbrzymie 
(że można powiedzieć), iż bez nich nie osiągnęlibyśmy 
poznania. Przypomnę instynktowny popęd, by okazywać 
zaufanie zewnętrznemu spostrzeżeniu, instynktowne za-
ufanie, którym obdarzamy pamięć, czy wreszcie oczeki-
wania, jakie w nas powstają w wyniku przyzwyczajenia, 
a tak zasadniczo różne od oczekiwań rozumnych, opartych 
na oczekiwaniu prawdopodobieństwa. Zupełnie podobnie 
natura prócz zdolności (odczuwania) miłości i preferencji 
nacechowanej słusznością dała nam też ślepe emocje – są 
nimi wszystkie zmysłowe uczucia przyjemności i przykro-
ści. Zwodzą nas one rozmaicie, powstrzymują od pewnych 
rzeczy, choć nie wiemy, ani nawet nie przeczuwamy, że są 
złe, popychają ku innym, choć nie wiemy, ani nawet nie 
przeczuwamy, że są dobre, choć w ogóle (tak ślepy jest ten 
instynktowny porządek /preferencji/) nic o nich nie wiemy, 
ani nawet niczego nie przeczuwamy. Skoro skutkiem naszej 
ograniczoności zdolni jesteśmy do (odczuwania), prócz mi-
łości nacechowanej słusznością, także owych ślepych popę-
dów, przeto nie tylko, że (a) nienawidzimy samych w sobie 
rzeczy, których nienawidzić należy jedynie ze względu na 
coś innego, a więc podlegamy niesłusznym poruszeniom 
emocjonalnym, lecz też może się zdarzyć (b), że ślepy 
popęd sprzeciwia się miłości nacechowanej słusznością 
i okazuje się tak potężny, że wbrew lepszemu rozeznaniu 
i pragnieniu, dajemy pierwsze miejsce temu, co powinno 
zająć miejsce dalsze” [1].

Edmund Husserl był twórcą fenomenologii i filozofii 
fenomenologicznej. Nawiązując do prac Brentano, przed-
stawił rozwiniętą teorię ludzkiej intencjonalności. Opiera 
się ona na dwóch założeniach: 

1. Każdy akt umysłowy jest skierowany na coś, czegoś 
dotyczy, ma swój przedmiot (w terminologii fenomenolo-
gicznej noemat).

2. Każdy akt umysłowy jest czyimś przeżyciem, jest 
aktem jakiegoś jednostkowego podmiotu (osoby). 

Każda z tych tez Husserla – z uwagi na kluczową rolę, 
którą odegrały w rozwoju XX-wiecznej filozofii – nadaje 
się na przedmiot odrębnego wykładu. Tutaj zajmę się drugą 
z nich, dotyczącą kategorii osoby ludzkiej.

Skąd właściwie wiadomo, że każdy z nas jest „osobą”? 
Sięgając po pomoc do dorobku psychologii rozwojowej, 
odnotujemy fakt następujący. Człowiek w swoim rozwoju 
osobniczym (ontogeneza) uczy się rozpoznawania ludzi 
i przedmiotów w swoim otoczeniu. Tworzy więc swój „świat 
subiektywny”. Uczy się też, że sam jest kimś. Dostrzegając 
wzmiankowany tu fakt i wychodząc poza opłotki psycholo-
gii, Husserl doszedł do pytania filozoficznego: czy ludzkie 
przekonanie o własnej odrębności osobowej jest zasadne 
i jak je wyartykułować?

Od czasów Kartezjusza przyjęło się w filozofii umysłu 
traktować osobę ludzką jako twór dwoisty, złożony z ma-
terialnego ciała i niematerialnej duszy. Ten kartezjański 
dualizm czy spirytualizm odpowiadał opinii ludowego 
katolicyzmu, zresztą w węższej czy szerszej mierze ak-
ceptowały go wszystkie kościoły i sekty zaliczane do tra-
dycji judeochrześcijańskiej. Bodajże pierwszym filozofem, 
który, badając ów tak zwany „problem psychofizyczny”, 
doszedł do stanowiska najczęściej współcześnie akcepto-
wanego, był święty Tomasz z Akwinu (1225–1274). Pisząc 
o duszy ludzkiej uznał, że fizyczne oddzielenie duszy od 
ciała w sposób naturalny nie jest możliwe, to, że Bóg za-
chowuje dusze zmarłych do dnia Sądu Ostatecznego, jest 
aktem cudownym. Rozdzielenie takie zachodzi tylko przez 
pewien okres przejściowy. Sąd, sprawowany przez Boga, 
będzie dotyczyć ponownie „skompletowanych” osobników 
ludzkich.

Filozofia św. Tomasza, po przezwyciężeniu doraźnych 
kontrowersji, została i pozostaje do dziś oficjalną filozo-
fią Kościoła Katolickiego. Z faktem tym wiąże się szereg 
ubocznych konsekwencji kulturowych: Kościół nigdy nie 
był łatwowierny wobec pojawiających się od wieku XIX 
bajek o rzekomych zjawiskach z zakresu psychotroniki czy 
spirytyzmu. Okoliczność ta skądinąd zasługuje na szersze 
zainteresowanie współczesnej antropologii kulturowej.

Rozpoznając konkretnych ludzi jako osoby, podmiot 
tworzy szereg „opisów identyfikujących”. Jakiś pan Kowalski 
będzie występował w świadomości podmiotu pod hasłami 
„pan K. jako blondyn”, „pan K. jako pracownik biurowy”, 
„pan K. jako mąż Maryni” itp. W języku Husserla każdy 
taki opis wyznacza pewien noemat, przyporządkowany panu 
Kowalskiemu. Kłopot, jaki prędzej czy później się pojawia, 
polega w tej filozofii na tym, że nie umiemy rozstrzygnąć, 
który z tych opisów jest adekwatny, czy i w jakich wypad-
kach nasze przedstawienie innych ludzi i przedmiotów staje 
się przedstawieniem deformującym. Jedyną radą, jaką tutaj 
Husserl znajduje, jest zalecenie redukcji transcendentalnej 
i analizy eidetycznej. Zamierzenie Husserla sprowadza się 
do odnalezienia intuicyjnego wglądu w rozważany przed-
miot czy osobę. Zamiast wielości opisów identyfikacyjnych 
pojawi się wówczas eidetyczny obraz przedmiotu intencjo-
nalnego, na przykład „pan K. jako uroczy uwodziciel” lub 
„pan K. jako bezbarwny urzędnik”. 

Co z tego punktu widzenia można powiedzieć o duszy 
ludzkiej? Fenomenologia Husserla przyjmuje, że każda osoba 
ma ciało i duszę, jednak nie są to dające się mechanicznie 
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rozdzielić części osoby, są to raczej pewne aspekty, które 
w obcowaniu z ludźmi możemy uchwycić. Możemy więc 
poprawnie powiedzieć na przykład, że ciało pana K. jest zdro-
we, natomiast jego dusza jest chora. Oddajmy głos współcze-
snemu filozofowi angielskiemu Peterowi F. Strawsonowi:

„Pojęcie osoby jest logicznie uprzednie wobec pojęcia 
indywidualnej świadomości. Nie trzeba analizować pojęcia 
osoby jako pojęcia uduchowionego ciała czy też ucieleśnio-
nej duszy. Nie znaczy to, że pojęcie czystej świadomości 
indywidualnej nie mogłoby mieć logicznie wtórnego ist-
nienia, jeśli sądzimy czy uznajemy, że byłoby to pożądane. 
Mówimy o zmarłej osobie, o ciele, i w ten sam wtórny spo-
sób moglibyśmy w każdym razie myśleć o odcieleśnionej 
osobie. Osoba nie jest ucieleśnionym ego, ale ego mogłoby 
być odcieleśnioną osobą, zachowując logiczny przywilej 
indywidualności po swoim byciu osobą.

Jest rzeczą ważną uświadomienie sobie wszystkiego, co 
przyjmujemy, uznając logiczną pierwotność pojęcia osoby. 
Powtórzę krótko kolejne etapy rozumowania. Nie byłoby 
mowy o przypisywaniu czemuś własnych stanów świadomo-
ści czy doświadczeń, jeśli nie przypisywalibyśmy również 
lub jeśli nie bylibyśmy gotowi i zdolni do przypisywania 
stanów świadomości czy doświadczeń innym bytom indy-
widualnym, należącym do tego samego typu logicznego, jak 
rzecz, której przypisujemy własne stany świadomości. Wa-
runkiem uznania siebie za podmiot takich orzeczników jest 
uznawanie innych za podmioty takich orzeczników. Z kolei, 
warunkiem możliwości tego jest zdolność odróżniania od 
siebie, wyróżniania lub identyfikowania różnych podmiotów 
takich orzeczników, to znaczy różnych indywiduów danego 
typu. Natomiast warunkiem możliwości tego z kolei jest 
to, że dane indywidua, z nami samymi włącznie, powinny 
należeć do pewnego swoistego typu, takiego mianowicie, że 
do każdego indywiduum tego typu muszą być przypisane 
czy przypisywalne zarówno stany świadomości, jak też 
własności cielesne. Ale ta charakterystyka typu jest ciągle 
bardzo niejasna i w ogóle nie wskazuje wyraźnie, o co tu 
chodzi. By to wskazać, muszę dokonać prowizorycznego 
podziału rodzajów orzeczników stosowanych właściwie 
do indywiduów tego typu na dwa rodzaje. Pierwszy rodzaj 
składa się z tych orzeczników, które stosujemy również 
właściwie do ciał materialnych, do których nie śniłoby się 
nam stosować orzeczników przypisujących stany świado-
mości. Ten pierwszy rodzaj będę nazywał M-orzecznikami. 
Obejmuje on takie rzeczy jak: «waży sześćdziesiąt pięć 
kilogramów», «jest w salonie» itd. Rodzaj drugi składa się 
z wszystkich innych orzeczników, jakie stosujemy do osób. 
Te będę nazywał P-orzecznikami. Będą one, oczywiście, 
bardzo różne. Będą obejmowały takie rzeczy jak: «śmieje 
się», «idzie na spacer», a także takie jak: «czuje ból», «myśli 
intensywnie», «wierzy w Boga», itd.” [4].

Kończąc ten fragment trzeba stwierdzić, że trzy wielkie 
nurty w filozofii XX-wiecznej: neotomizm, fenomenolo-
gia i filozofia analityczna zbiegają się, konstatując realność 
ludzkich światów osobowych i światów subiektywnych lu-
dzi, odrzucając zarazem wszelkie formy prymitywnego 
spirytualizmu.

Umysł i subiektywność

Jesteśmy przeświadczeni o istnieniu własnego umysłu, 
a także przeświadczeni o istnieniu umysłów innych ludzi. 
W dwudziestowiecznych dyskusjach tyczących tak zwanego 
problemu psychofizycznego przeświadczenia tego rodzaju 
częstokroć były kwestionowane. Skoro więc zakładamy 
istnienie umysłu, to jest rzeczą właściwą dopuścić też ist-
nienie światów subiektywnych, przez te umysły konstru-
owanych. Teza o istnieniu światów subiektywnych może 
być pogodzona z psychoneurologicznym przekonaniem, 
iż zjawiska psychiczne można wyjaśniać na podstawie 
badania procesów zachodzących w układzie nerwowym. 
Zwolennicy tzw. teorii tożsamości (ukształtowanej w toku 
dyskusji problemu psychofizycznego) wulgaryzują tę tezę 
sprowadzając ją do sądu, iż „świadomość jest procesem 
mózgowym”. Poszukiwane przez niektórych teoretyków 
wyjaśnienie zjawisk psychicznych na bazie psychoneurologii 
zasługuje na nazwę „materialistyczna orientacja związana 
z naukami neurologicznymi”. Orientacja ta, jak zobaczymy 
dalej, znajduje akceptację w pracach psychoneurologów, ta-
kich jak Antonio Damasio [5] i Oliver Sacks oraz w filozofii 
umysłu budowanej przez Johna R. Searle’a [6, 7]. 

Czy umysł oddziałuje na ciało? Pozytywna odpowiedź na 
to pytanie wymaga zastrzeżeń dyktowanych przez odrzucenie 
kartezjańskiego dualizmu. Oddziaływania zachodzą jedynie 
między obiektami substancjalnymi*. Tak tedy można mówić 
poprawnie o oddziaływaniu mózgu na ciało właściwe. Jed-
nak wolno dopuścić skróty myślowe, których zastosowanie 
usprawiedliwia orzekanie o oddziaływaniu stanów psychicz-
nych na obiekty substancjalne, pod warunkiem, że znany 
jest mechanizm kauzalny wyjaśniający, w jaki sposób stan 
psychiczny (a więc stan mózgu) znajduje odbicie w stanach 
i procesach zlokalizowanych na zewnątrz owego mózgu. 

Czy ciało może oddziaływać na umysł? Odpowiedź 
jest pozytywna przy tym samym zastrzeżeniu, które było 
już uczynione. Dysponujemy ogromnym materiałem fak-
tycznym dotyczącym zaburzeń pracy umysłu w rezultacie 
zakłócenia procesów zachodzących w układzie nerwowym, 
zwłaszcza zaś w rezultacie chemicznych czy mechanicz-
nych uszkodzeń tego układu. Dobrze byłoby jednak unikać 
tak lekkomyślnych deklaracji, jak na przykład „mózgi są 
przyczynami umysłów” [6].

* Substancjalność jest tutaj rozumiana jako specyficzna cecha niektórych przedmiotów poznania. Wydaje się naturalne powiedzenie, że takie 
przedmioty poznania, jak: zachody słońca, tęcze, wyroki sądowe, uczucia, a także wszelkie przedmioty abstrakcyjne, takie jak: liczby, zbiory czy wdzięk 
owej szczególnej cechy substancjalności nie posiadają. Filozoficznie interesującym i ambitnym zamierzeniem byłaby zapewne próba zdefiniowania 
substancjalności. Pewne inspiracje w tym zakresie mogą być czerpane z dzieł Martina Heideggera i innych fenomenologów. Trzeba się z góry zastrzec, że 
pochopna odpowiedź, iż „substancjalny” znaczy to samo, co „materialny” musi być wykluczona: przypuszczenia dotyczące egzystencji substancjalnego 
Boga i substancjalnej duszy bierzemy w husserlowski nawias, pozostawiając je myślicielom parającym się metafizyką. 
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Każdy z nas żyje w swoim prywatnym świecie subiek-
tywnym. Jest to świat indywidualnych wspomnień, spostrze-
żeń i wyobrażeń. Świat ten rozciąga się w subiektywnym 
czasie i przestrzeni. Na zawartość świata subiektywnego 
składają się  zachodzące po sobie świadome przeżycia psy-
chiczne. Przeżycia te tworzą strumień świadomości.

Za wprowadzenie do języka filozofii pojęcia strumienia 
świadomości winniśmy wdzięczność Williamowi Jamesowi 
i Henri Bergsonowi. Jednak Bergsonowi zwłaszcza trzeba 
poczytać za zasługę ujawnienie irracjonalności właściwej 
życiu umysłowemu. Dzieje się bowiem tak, iż tak samo, 
jak nie mogę, analizując aktualne przeżycie, domyślić się 
przeżycia, które stanie się moim udziałem za chwilę, tak 
samo, wiedząc, co myślę, nie mogę odgadnąć tego, co mi 
„przyjdzie do głowy” w przyszłości. Człowiek nie jest 
panem ani swoich spostrzeżeń, ani myśli, ani wreszcie 
uczuć. Ten banalny skądinąd fakt psychologiczny bywał 
częstokroć negowany z uwagi na mocno w naszej kultu-
rze ugruntowane przeświadczenie o ludzkiej racjonalności 
i odpowiedzialności.

Być może, Jerome Bruner jest tym psychologiem, który 
najwyraźniej przedstawił strumień świadomości jako stru-
mień narracyjny zauważając, że tylko niewielkie fragmenty 
tego strumienia mają odmienny charakter, a mianowicie 
składają się z przeżyć abstrakcyjnych stanów umysłowych, 
przeświadczeń, zwątpień, postanowień. Ten alternatywny 
sposób myślenia nazywał Bruner sposobem paradygma-
tycznym. On też, w oparciu o bogaty materiał kliniczny, 
przyczynił się do umocnienia w neurofizjologii poglądu, że 
obrazowa część ludzkiego świata subiektywnego kodowana 
jest w prawej półkuli mózgowej, zaś pojęciowa – w lewej. 
Problemy, które tutaj sygnalizuję, omówione są przez Bru-
nera i wsp. w „Studies in Cognitive Growth” [8].

Centralną kategorią filozofii umysłu winna być kate-
goria samowiedzy. Jest to, w mojej tradycji filozoficznej, 
zapożyczenie kierujące myśl w stronę Hegla. Problematykę 
samowiedzy odnajduję w dziele Antoniego Damasio pod 
kryptonimem pytania o to: jak to jest, że człowiek czuje, 
że wie [5]? Na to pytanie Damasio odpowiada swoją kon-
strukcją „ja autobiograficznego”. 

Ten problem wiąże się ściśle z pytaniem o istotę osobni-
czego poczucia indywidualnej tożsamości. Materiał klinicz-
ny omawiany przez Damasio i Sacksa pozwala w każdym 
razie na rozpoznanie, iż owe poczucie tożsamości zakłada 
prawidłowe funkcjonowanie mózgu w zakresie tworzenia 
i korygowania obrazu ludzkiego ciała, a pośrednio brak 
zmian patologicznych w obszarze rdzenia przedłużonego 
(twór siateczkowaty). Jest to materiał obejmujący nie tyl-
ko dane z obserwacji przypadków ludzkiej patologii, ale 
również dane pochodzące z eksperymentów, którym pod-
dawane były zwierzęta. Kwestia lokalizacji neurologicznej 
innych części układu nerwowego niezbędnych do powstania 
zachowania poczucia tożsamości pozostaje współcześnie 
otwarta. Uwaga badaczy kieruje się zaś głównie w stronę 
funkcjonowania obręczy i wyodrębnionych części starej 
kory mózgowej. 

Jeżeli zastanawiać się nad strukturą strumienia świa-
domości, to w pierwszej kolejności powstaje pytanie o to, 
z czego ten strumień jest złożony. Przynajmniej główny nurt 
strumienia świadomości stanowi sekwencję przedstawień. 
W ten sposób biorę w nawias liczne pod koniec XX wieku 
koncepcje koncentrujące się wokół pytania o obliczalność 
sekwencji stanów mentalnych. Chcę stwierdzić, że w mo-
jej filozofii umysłu nie znajduję podstaw do radykalnego 
twierdzenia, jakoby praca umysłu wyczerpywała się w wy-
twarzaniu przedstawień. Nie przeczę zatem istnieniu myśli, 
nie przeczę też istnieniu obliczeń. Podmioty ludzkie zdol-
ne są zarówno do myślenia, jak i do realizacji programów 
obliczeniowych. Właśnie te dyspozycje intelektualne i ich 
realizacje podlegają symulacji komputerowej.

Tak tedy obok głównego nurtu, w jakim przepływają ob-
razy czy przedstawienia, toczy się nurt poboczny tworząc 
sekwencje myśli. Eksterioryzacją tego pobocznego strumienia 
jest mowa, być może, choć brak po temu pewności, każda myśl 
może być odnotowana lub wyrażona w postaci aktu mowy. 

Wreszcie analiza struktury strumienia świadomości 
nieuchronnie prowadzi do wydobycia zeń trzeciego nurtu. 
Jest to nurt postanowień czy decyzji. Za eksterioryzację 
tego nurtu uważać trzeba świadome działania zmierzające 
do przekształcenia podmiotu i jego otoczenia. Sterowanie 
takimi działaniami stanowi niewątpliwie główną funkcję 
ludzkiego umysłu. 

W epistemologicznej problematyce świadomości po-
ruszamy się stale w perspektywie wyznaczonej w 1908 r. 
przez Gottloba Fregego. Warto przywołać tu pytanie Fre-
gego: „Czy myśli należą do świata wewnętrznego? Czy są 
przedstawieniami? Postanowieniami bowiem oczywiście 
nie są” [9]. 

Od czasów Kanta filozofowie snują refleksje na temat 
czegoś, co nazywają momentem tetycznym sądu lub wy-
powiedzi. Twierdzę mianowicie, że osobliwość aktu myśle-
nia zasadza się na tym, iż podmiot takiego aktu dokonuje 
osądu „widzialnej rzeczywistości”, mówi, że to a to jest 
„rzeczywiste”, „fikcyjne”, „piękne” lub „słuszne”, „dobre” 
lub „złe”. Sądzę, że ten sposób potraktowania problemu oka-
zał się w oczach Fregego głęboko niezadowalający. Można 
z pewnym przekonaniem powiedzieć, że stałą bazę myśle-
nia osądzającego stanowi autorefleksja, która jest zasadni-
czym spoiwem dla indywidualnego świata subiektywnego. 
Analiza procesu autorefleksji winna się stać przedmiotem 
odrębnych rozważań.

Eksplozja świata subiektywnego

W pracach Husserla [2, 3] opisywany jest proces eksplo-
zji noematu. Zachodzi on wtedy, gdy dotychczas znany nam, 
ukształtowany w naszym umyśle noemat ulega destrukcji, 
staje się „obcy” pod wpływem nowych, dotyczących go da-
nych, których w żaden sposób nie potrafimy wkomponować 
do dawnego obrazu czy wyobrażenia, które funkcjonowało 
w naszym świecie subiektywnym. 
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Eksplozję noematu najbliższego człowieka może wy-
wołać przykładowo zdrada. Mówiąc zaś o eksplozji świata 
subiektywnego, chcę powiedzieć, że w wypadku ciężkiej 
choroby, grożącej nagłym zakończeniem życia, może poja-
wić się stan, w którym wszystkie dotychczasowe noematy 
składające się na świat subiektywny człowieka „eksplodują”, 
a bezradność chorego uniemożliwia mu samemu dokonania 
rekonstrukcji świata subiektywnego w nowej, diametralnie 
różnej i granicznej sytuacji. Poważnemu zachwianiu ulega 
też poczucie tożsamości osobowej, a mozolnie wypraco-
wywana przez całe życie zdolność do autorefleksji zdaje 
się być zdolnością bezpowrotnie utraconą. 

Jorge Louis Borges napisał, że „Poważne wydarzenia 
są poza czasem, bezpośrednia  przeszłość zostaje w nich 
jakby odcięta od przyszłości, albowiem części, z których się 
składa, nie wydają się powiązane” [10]. Takim poważnym 
wydarzeniem (czy sytuacją graniczną) w życiu człowieka 
staje się choroba nowotworowa.  Choroba rujnuje normal-
ny porządek czasowy, wbrew i mimo woli chorego zostaje 
zerwane poczucie związku z przeszłością, chory „traci 
grunt pod nogami”, choroba zdaje się być cezurą, która 
spowodowała utratę dotychczasowej orientacji w świecie, 
utratę znanych i oswojonych sensów. Co więcej, chory nie 
jest w stanie sam dokonać pracy odbudowy tych sensów. 
Świat subiektywny, którego do tej pory człowiek był wła-
ścicielem, który przynajmniej po części podlegał jego woli, 
stał się odległy i nierealny, należy teraz jakby do innego 
porządku, innej rzeczywistości. Zaś nowy porządek wy-
znacza tylko rzeczywistość choroby i zogniskowanie myśli 
i uwagi chorego tylko na tej rzeczywistości.

Podstawowym więc zadaniem dla chorej osoby jest 
przywrócenie sensu powszedniości. A z tym właśnie jest 
największy problem. Na gruzach dotychczasowego świata 
subiektywnego chory – aby jego jakość życia była do znie-
sienie – winien zbudować nową subiektywność.

W tym momencie niezastąpiona okazuje się dalece zin-
dywidualizowana interwencja psychoterapeutyczna. Terapie 
psychologiczne (o rozmaitości tych terapii pisać nie zamie-
rzam, jak też nie poważę się na ocenę ich skuteczności) 
zakładają, że w ludzkim umyśle tkwią zawsze zasoby, które 

mogą być uruchomione nawet w najbardziej krytycznych 
momentach ludzkiego życia. Zasoby te pozwalają terapeucie 
i choremu na próbę zbudowania nowego świata subiektyw-
nego w sytuacji kryzysu dotychczasowego życia.

Artykuł „Wpływ terapii psychologicznej na przedłu-
żenie czasu przeżycia u osób z zaawansowaną choroba 
nowotworową” pokazuje, że praca psychoterapeutyczna 
prowadzona przez dłuższy czas, do której chory dobrowolnie 
się włącza, daje znaczące efekty: pojawia się zmiana w roz-
woju nowotworu. Badania A.J. Cunninghama pokazują, że 
korzystna zmiana  mogła być spowodowana interwencją 
psychoterapeutyczną.

Pacjent i psychoterapeuta wiedzą (czy też mają we-
wnętrzne o tym przekonanie), że działania terapeutyczne 
polepszyły stan pacjenta, zmieniły jego myślenie, poprawiły 
jakość życia i zmieniły niekorzystne nastawienia chorego. 
Jest to jednak wiedza subiektywna i często trudna nie tylko 
do przekazania, ale nawet do zwerbalizowania. Waga ba-
dań przeprowadzonych przez A.J. Cunninghama polega na 
tym, że postarał się on wiedzę o skuteczności i sensowności 
psychoterapii „zobiektywizować” w taki sposób, aby mogła 
stać się przekonująca dla osób nieuczestniczących w terapii 
(lekarzy, rodziny chorego). 
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Summary

Purpose: The aim of this work was to describe the 
morphology of the reconstructed larynx after supracricoid 
horizontal laryngectomy with simultaneous cricohyopexy 
(CHP) or cricohyoepiglottopexy (CEHP) preserving one 
or both arytenoid cartilages, to study the protective and 
respiratory functions of the larynx, to perform phoniatric 
evaluation of phonation quality, to analyze voice and speech 
phonetic-acoustic parameters, and to search for correla-
tions between reconstruction type and phonetic-acoustic 
characteristics of voice and speech. 

Material and methods: The material comprised 58 pa-
tients (32 after CHP and 26 after CHEP). 

Conclusion: Oval shape of the neoglottis dominated. 
Swallowing was normal in 46% of patients and did not 
depend on reconstruction type. Decannulation was pos-
sible in 66% of patients. The results were inferior after 
CHEP with both arytenoid cartilages intact. Socially ef-
ficient speech was found in 74% of patients and the results 
were better with CHEP. The phonetic-acoustic structure 
of voice and resonant speech was considerably different 
from the phonetic-acoustic structure of voice and speech 
under physiologic conditions. These differences applied to 

segmental (formant structure frequencies, noise range), as 
well as suprasegmental voice features. 

K e y  w o r d s: supracricoid laryngectomy – cricohyopexy 
– cricohyoepiglottopexy – swallowing – res-
piration – phonation.

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy była ocena morfologii zrekonstru-
owanej krtani po laryngektomii poziomej nadpierścieniowej 
z jednoczesną cricohyopexią (CHP) i cricohyoepiglottopexią 
(CEHP) na bazie jednej lub dwóch chrząstek nalewkowatych 
oraz subiektywna ocena funkcji ochronnej i oddechowej 
resztkowej krtani, ocena foniatryczna jakości funkcji fona-
cyjnej, analiza parametrów fonetyczno-akustycznych głosu 
i mowy, a następnie ustalenie korelacji pomiędzy rodzajem 
rekonstrukcji a charakterystyką percepcyjno-akustyczną 
głosu i mowy. 

Materiał i metody: Badaniami objęto 58 pacjentów: 
32 po CHP i 26 po CHEP. 

Wyniki: Dominowały kształty owalne neogłośni. Prze-
bieg aktu połykania był prawidłowy u 46% badanych i nie 

* Zwięzła wersja rozprawy doktorskiej przyjętej przez Radę Wydziału Lekarskiego Pomorskiej Akademii Medycznej. Promotor: prof. dr hab. n. med. 
Czesława Tarnowska. Oryginalny maszynopis obejmuje: 149 stron, 56 rycin, 65 tabel, 198 pozycji piśmiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Medicine, Pomeranian Medical University in Szczecin. Promotor: 
Prof. Czesława Tarnowska M.D., D.M.Sc. Habil. Original typescript comprises: 149 pages, 56 figures, 65 tables, 198 references.
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zależał od rodzaju rekonstrukcji. Dekaniulacja była moż-
liwa u 66% badanych pacjentów, gorsze wyniki uzyskano 
u pacjentów po CHEP; przy pozostawionych 2 chrząstkach 
nalewkowatych dekaniulacja była możliwa u 89% badanych. 
Mową socjalnie wydolną posługiwało się 74% chorych. 
Korzystniejsze wyniki uzyskano po CHEP niż po CHP. 
Struktura fonetyczno-akustyczna głosu i mowy dźwięcznej 
znacznie różniła się od struktury fonetyczno-akustycznej 
głosu i mowy tworzonej w warunkach fizjologicznych. 
Różnice te dotyczyły zarówno cech segmentalnych (czę-
stotliwości struktury formantowej, zakresu szumu), jak 
i suprasegmentalnych.

H a s ł a: laryngektomia nadpierścieniowa – cricohyopexia 
– cricohyoepiglottopexia – połykanie – oddychanie 
– fonacja.

Wstęp

Postępem w chirurgicznym leczeniu raka krtani jest 
możliwość wykonywania laryngektomii rekonstrukcyjnych 
(funkcjonalnych) w zaawansowanych stadiach procesu no-
wotworowego, który obejmuje fałdy głosowe i przedsionek 
krtani. W przypadkach tych możliwe jest wykonanie laryn-
gektomii poziomych nadpierścieniowych z pozostawieniem 
tylko chrząstki pierścieniowatej z jedną lub dwoma chrząst-
kami nalewkowatymi i z zachowaniem lub usunięciem na-
głośni. W zależności od rodzaju przekształcenia względem 
siebie zachowanych struktur chrzęstnych krtani wykonuje 
się cricohyopexię (CHP) lub cricohyoepiglotopexię (CHEP). 
W CHP odtworzenie ciągłości dróg oddechowych wykonuje 
się poprzez zespolenie chrząstki pierścieniowatej z kością 
gnykową [1], natomiast w CHEP nagłośni i kości gnykowej 
z chrząstką pierścieniowatą [2]. Założeniem ww. rodzajów 
laryngektomii jest stworzenie warunków morfologiczno-
-biofizycznych do możliwie wiernego odwzorowania przez 
zrekonstruowany narząd podstawowych funkcji krtani, tj. 
ochronnej, oddechowej i fonacyjnej. 

Pierwsze próby tych operacji podejmowali Majer i Rieder 
w Austrii w 1958 r. [3, 4]. Kontynuowane były w latach 70. 
XX w. przez Labayle’a i Dahan we Francji [1], Vegę w Hisz-
panii [5] i Alajamo we Włoszech [6]. Przegląd literatury 
przedmiotu wskazuje, że operacje tego typu wykonywane 
są coraz częściej, głównie we Francji [1, 2, 7, 8, 9, 10]. 

W Katedrze i Klinice Otolaryngologii i Onkologii 
Laryngologicznej PAM laryngektomie poziome nadpier-
ścieniowe z jednoczesną CHP i CHEP wykonywane są od 
1970 r. Od 1970 do 2002 r. stanowiły one 7,5% (n = 194/2591) 
wszystkich laryngektomii wykonanych w tym okresie. 

Celem pracy była: 1) ocena morfologii po CHP i CHEP 
z uwzględnieniem wpływu na kształt i funkcję zwierającą 
neogłośni usunięcia części lub całej chrząstki nalewkowa-
tej bez lub z jej odtworzeniem materiałami autogennymi; 
2) subiektywna ocena funkcji: ochronnej, oddechowej i fo-
nacyjnej; 3) obiektywna ocena charakterystyki fonetyczno-

-akustycznej głosu i mowy; 4) próba uzyskania odpowiedzi 
na pytanie: jakie właściwości morfologiczno-anatomiczne 
zrekonstruowanego narządu są odpowiedzialne za jakość 
funkcji ochronnej, oddechowej i fonacyjnej; 5) porównanie 
uzyskanych w tym zakresie wyników z wynikami badań 
innych autorów. 

Materiał i metody

Materiał badawczy obejmował 58 pacjentów, w tym 32 
(55%) po CHP i 26 (45%) po CEHP, operowanych od 1984 
do 2002 r. Przebadano 9 kobiet (16%) i 49 (84%) mężczyzn. 
Średnia wieku kobiet wynosiła 51 ± 8,2 (min. 40, max 64) 
lata, a dla mężczyzn 55 ± 7,6 (min. 36, max 67) lat. W obu 
typach rekonstrukcji pozostawiono obie chrząstki nalewko-
wate u 18 (31%) chorych w tym u 14 (44%) po CHP i 4 (15%) 
po CHEP, jedną chrząstkę u 34 (58%) w tym u 17 (53%) 
po CHP i u 17 (65%) po CHEP oraz usunięto część jednej 
z jej rekonsrtukcją u 6 (10,34%), u 1 (3%) po CHP i 5 (19%) 
po CHEP. Rekonstrukcja usuniętej w całości lub częściowo 
chrząstki nalewkowatej wykonana była u 19/58 (32,76%) 
badanych: a) uszypułowanym na naczyniach płatem tarczy-
cy u 8 pacjentów (6 po CHP i 2 po CHEP), b) wyrostkiem 
głosowym chrząstki nalewkowatej, chrząstką różkowatą lub 
klinowatą u 4 (1 po CHP i 3 po CHEP) lub c) błoną śluzową 
z zachyłka gruszkowatego u 7 (1 po CHP i 6 po CHEP).

Metodyka badań obejmowała badanie podmiotowe: 
informacje niezbędne dla realizacji założeń pracy zaczerp-
nięto z wywiadu, historii chorób, ksiąg operacyjnych i kart 
ambulatoryjnych. Wywiad uprofilowany był na subiektywną 
ocenę oddychania, połykania oraz jakości mowy pacjentów. 
Za optymalny wynik w odniesieniu do funkcji oddechowej 
przyjęto swobodne oddychanie drogami naturalnymi. Funkcję 
ochronną oceniano w skali od 1 do 3: stopień 1 – połykanie 
niezaburzone, stopień 2 – sporadyczne zachłystywanie, sto-
pień 3 – częste zachłystywanie.

Zakres badania podmiotowego obejmował: 
1) badanie wideolaryngoskopowe, tj. ocenę kształtu 

neogłośni, jej szerokości i ruchomość oraz poziom i stopień 
zwarcia fonacyjnego. Wyodrębniono trzy stopnie szerokości 
szpary neogłośni: 1° – szeroka, 2° – szeroka z dusznością 
przy wysiłkach fizycznych oraz 3° – wąska, uniemożliwiają-
ca dekaniulację. Ponadto na podstawie badania wideolaryn-
goskopwego określono element muzyczny mowy, tj. średnie 
położenie głosu i jego zakres; 2) badanie foniatryczne obej-
mowało określenie: gotowości do mowy, charakteru głosu, 
sposobu jego tworzenia, zrozumiałości mowy. Oceniono 
również natężenie mowy potocznej i głośnej, czas ciągłej 
fonacji samogłoski [a]. Średnie położenie głosu i jego zakres 
oznaczono w Hz i przeliczono na skalę muzyczną w półto-
nach. Natężenie mowy potocznej i głośnej określano w dB 
za pomocą sonometru w wolnym polu z odległości 0,5 m 
od ust badanego. Maksymalny czas fonacji samogłoski [a] 
na jednym wydechu określono w sekundach przy użyciu 
stopera. Na podstawie ww. cech i parametrów, jakość fonacji 
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i mowy określono jako: dobrą – 1, dostateczną – 2 oraz szept 
– 3; 3) analizę fonetyczno-akustyczną przebiegu sygnału 
akustycznego dźwięków mowy wykonano u 43 pacjentów, 
w tym u 21 po CHP i u 22 po CHEP. U wszystkich pacjentów 
wykonano analizy spektrograficzne zdania [jutro będzie 
niedziela] wypowiadanego w formie twierdzącej i pytają-
cej, izolowanych wyrazów [małżeństwo], [okoliczność], 
[zainteresowanie] oraz z wyciętej z wyrazu [zaintereso-
wanie] pierwszej samogłoski [a]. Wykonane spektrogra-
my szerokowstęgowe pozwoliły na określenie: charakteru 
źródła pobudzania, nasilenia składowej szumu w głoskach 
z definicji dźwięcznych, struktury formantowej i jej często-
tliwości, struktury harmonicznej, intonacji. Zakres danych 
z analizy spektrograficznej opisano w skali jakościowej od 
1 do 3, w której oceniono: charakter źródła pobudzenia: 
1 – periodyczno-szumowy z dobrze zaznaczoną składową 
harmoniczną, 2 – periodyczno-szumowy ze słabo zazna-
czoną składową harmoniczną, 3 – szumowy – z brakiem 
składowych harmonicznych; składową szumu w widmie 
akustycznym mowy: 1 – występowała tylko do 3000 Hz, 
2 – dominowała w zakresie powyżej 3000 Hz , 3 – wystę-
powała w całym zakresie widma akustycznego mowy (do 
10000 Hz); strukturę formantową w widmie akustycznym 
mowy: 1 – była dobrze zaznaczona do trzech formantów 
samogłoskowych, 2 – słabo zaznaczona do 2 formantów 
samogłoskowych, 3 – brak; strukturę harmoniczną w widmie 
akustycznym wyrazów i zdań: 1 – dobrze była zaznaczona 
powyżej 1000 Hz (norma 3,5 Hz), 2 – słabo zaznaczona 
(do 1000 Hz), 3 – brak; intonację w zdaniu: 1 – dobrze 
zaznaczona, 2 – słabo zaznaczona, 3 – brak.

Analizowano czy typ wykonanej rekonstrukcji (CHP 
i CHEP) oraz liczba pozostawionych chrząstek nalewko-
watych wpływa na ww. parametry fonetyczno-akustyczne 
głosów i mowy pacjentów oraz czy korelują one z subiek-
tywną oceną jakości głosu i mowy. 

 W obliczeniach statystycznych wszystkie zmienne cią-
głe opisano przez wartości średnie, odchylenia standardowe, 
mediany, kwartyle 25% (Q25%), kwartyle 75% (Q75%) oraz 
wartości minimalne i maksymalne. Zmienne nieciągłe opi-
sano przez ilość i częstość występowania. Do sprawdzenia 
istotności statystycznej różnic między zmiennymi ciągłymi 
stosowano test U Manna–Whitneya (dla dwóch grup) lub 
Kruskala–Wallisa (jeżeli grup było więcej niż dwie). Do 
badania statystycznych zależności pomiędzy zmiennymi 
nieciągłymi zastosowano test chi² oraz korelację rang Spear-
mana. Do zbadania korelacji pomiędzy dwoma zmiennymi 
zastosowano test korelacji rang Spearmana lub test korelacji 
liniowej. Wyniki przedstawiono przez podanie współczyn-
nika korelacji r oraz wartości prawdopodobieństwa p.

Wyniki

Wyniki badań podmiotowych
Z wywiadu zebranego od pacjentów dotyczącego funk-

cji ochronnej wynikało, że po obu rodzajach rekonstruk-

cji (CHP i CHEP) funkcja ta była w pełni zadawalająca 
u 27/58 (46%). Pacjenci ci nie zgłaszali żadnych zaburzeń 
w przyjmowaniu pokarmów zarówno stałych, jak i płyn-
nych. Sporadyczne zachłystywanie się przy piciu płynów 
zgłaszało 19/58 (33%) badanych. Częste zachłystywanie się 
przy piciu płynów zgłaszało tylko 12/58 (21%) badanych. 
Funkcja ochronna krtani w sposób statystycznie istotny 
poprawiała się wraz z upływem czasu po operacji; powyżej 
18 miesięcy od zabiegu operacyjnego częste zachłystywa-
nie się płynami zgłaszało tylko 2 pacjentów. U żadnego 
badanego nie wystąpiło zapalenie płuc. 

Po obu rodzajach rekonstrukcji oddychanie drogami 
naturalnymi, jako zadawalające, oceniło 38/58 (66%) ba-
danych pacjentów. Okresową, występującą przy wysiłkach 
fizycznych, duszność zgłaszali chorzy, u których dekaniula-
cja była niemożliwa; 13/32 (32,50%) po CHP i 7/20 (38,8%) 
po CHEP. 

Głos i mowę jako wystarczającą do swobodnego porozu-
miewania się z otoczeniem, oceniło 43/58 (74,1%) badanych, 
przy czym głos i mowę tworzoną swobodnie zgłaszało 30 
(51,7%) badanych. Pozostałych 13 pacjentów uskarżało się 
na wysiłek przy mówieniu i chrypkę. Szeptem posługiwało 
się 15/58 (25,8%) badanych pacjentów.

Wyniki badań przedmiotowych 
Kształt zrekonstruowanej neogłośni określono w oparciu 

o badanie wideolaryngoskopowe. Wyodrębniono kształty: 
owalne u 36 pacjentów (62%), trójkątne u 5 (9%), nieregu-
larne u 4 (7%), podłużne-wąskie u 8 (14%) i niemożliwe 
do oceny u 5(8,6%).

Przykłady najczęściej stwierdzonych kształtów neo-
głośni zilustrowano na rycinach 1, 2 i 3.

Ryc. 1. Pacjent B.J., lat 54 (nr historii choroby 79/97). Stan po 
laryngektomii nadpierścieniowej z jednoczesną rekonstrukcją typu CHEP 

z zachowanymi dwiema chrząstkami nalewkowatymi. Głośnia szeroka 
kształtu owalnego. Badanie wideolaryngoskopowe przeprowadzone po 

75 miesiącach po operacji

Fig. 1. Patient B.J., male, 54 years (medical history № 79/97) after 
supracricoid laryngectomy with CHEP and two arytenoid cartilages 
inact. Wide, oval glottis. Videolaryngoscopy was performed after 

75 months from surgery
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płynów u 12 (21%). Obserwacje kliniczne wykazały, że wraz 
z upływem czasu od leczenia operacyjnego statystycznie 
istotnie (p < 0,05) funkcja ochronna krtani poprawiała się. 
Do roku od leczenia operacyjnego u 45% badanych wystę-
powało częste zachłystywanie się płynami, natomiast po 
upływie ponad 1,5 roku od operacji stwierdzono je tylko 
u około 10% badanych. Wykazano natomiast statystycznie 
istotną zależność (p < 0,05) pomiędzy dekaniulacją a funkcją 
ochronną krtani. U pacjentów dekaniulowanych w około 
64% połykanie było niezaburzone. Stwierdzono korelację na 
granicy istotności (r = 0,24; p > 0,10) pomiędzy sprawnością 
połykania a ruchomością pozostawionych struktur zrekon-
struowanej krtani oraz istotną korelację (r = 0,45; p < 0,001) 
pomiędzy zaburzoną ruchomością struktur zrekonstruowa-
nej krtani a jakością fonacji. Natomiast nie stwierdzono 
zależności pomiędzy połykaniem a typem rekonstrukcji 
krtani oraz liczbą pozostawionych chrząstek nalewkowatych. 
Statystycznie lepsze połykanie stwierdzono u pacjentów 
bez rekonstrukcji chrząstki nalewkowatej.
Funkcja oddechowa

Oddychanie drogami naturalnymi jest jednym z bardzo 
istotnych kryteriów oceny wartości metod chirurgii rekon-
strukcyjnej krtani. U pacjentów po CHP i CHEP dekaniu-
lacja była możliwa u 38/58 (66%), a u 20 (34%) zachodziła 
konieczność utrzymania rurki tracheostomijnej. Stwierdzono 
statystycznie istotną zależność (p < 0,05) pomiędzy typem 
rekonstrukcji a czasem dekaniulacji po operacji. Gorsze 
w tym zakresie wyniki uzyskano u pacjentów po CHEP, 
u których usunięcie rurki tracheotomijnej było niemożliwe 
u 46% (12/26). Po tym rodzaju rekonstrukcji u 31% (8/26) 
czas dekaniulacji wyniósł ponad 2 miesiące od operacji. 
Natomiast po CHP dekaniulacja była niemożliwa u 25% 
(n = 8/23) badanych. Tylko u 12,5% (n = 4/32) była ona 
przedłużona powyżej 2 miesięcy po operacji.

Usunięcie rurki tracheotomijnej i oddychanie drogami 
naturalnymi możliwe było do 30. dnia po operacji u 25% 
badanych, a u pozostałych 75% badanych okres dekaniulacji 
był wydłużony do 80 dni. Wykazano statystycznie istot-
ną zależność (p < 0,01) pomiędzy liczbą pozostawionych 
chrząstek nalewkowatych a możliwością usunięcia rurki 
tracheotomijnej. U 5/6 pacjentów, u których usunięto część 
jednej chrząstki nalewkowatej dekaniulacja była niemożliwa, 
a u jednego z nich rurkę tracheotomijną usunięto po 2 mie-
siącach od operacji. Przy pozostawieniu 2 chrząstek nalew-
kowatych (n = 18), dekaniulacja była możliwa u 16 (89%) 
operowanych. Rekonstrukcja chrząstki nie wpływała sta-
tystycznie istotnie na możliwość usunięcia rurki tracheoto-
mijnej. Natomiast po CHEP nieznacznie mniejsza liczba 
pacjentów, u których wykonano rekonstrukcję chrząstki 
nalewkowatej mogła być dekaniulowana. Stwierdzono, że 
u pacjentów dekaniulowanych statystycznie istotnie czę-
ściej występowały kształty owalne. Natomiast u pacjentów, 
u których usunięcie rurki tracheotomijnej było niemożliwe, 
częściej kształt neogłośni był podłużny – wąski lub też 
określenie jego było niemożliwe. Obserwacje kliniczne 
wykazały również, że pacjenci, u których usunięcie rurki 

Ryc. 2. Pacjentka B.J., lat 61 (nr historii choroby 926/01). Stan po 
laryngektomii nadpierścieniowej z jednoczesną rekonstrukcją typu 
CHP z zachowaną jedną chrząstką nalewkowatą, druga chrząstka 

rekonstruowana uszypułowanym na naczyniach płatem tarczycy. Głośnia 
szeroka, kształtu trójkątnego, wąska. Badanie wideolaryngoskopowe 

przeprowadzone 16 miesięcy po operacji

Fig. 2. Patient B.J., female, 61 years (medical history № 926/01) after 
supracricoid laryngectomy with CHP. One arytenoid cartilage was 

left, the second cartilage was reconstructed with vasal thyroid gland 
flap. Wide, triangular glottis. Videolaryngoscopy was performed after 

16 months from surgery

Ryc. 3. Pacjent B.H., lat 43 (nr historii choroby 857/96). Stan po 
laryngektomii nadpierścieniowej z jednoczesną rekonstrukcją typu CHP 

z zachowaną jedną chrząstką nalewkowatą. Kształt głośni podłużny, 
wąski. Badanie wideolaryngoskopowe przeprowadzone 99 miesięcy po 

operacji

Fig. 3. Patient B.H., male, 43 years (medical history № 857/96) after 
supracricoid laryngectomy with CHP and one arytenoid cartilage intact. 

Narrow longitudinal glottis. Videolaryngoscopy was performed after 
99 months from surgery

Zaburzenia funkcji ochronnej krtani prowadzą do prze-
dostawania się pokarmów do dróg oddechowych. Najpo-
ważniejszym tego następstwem jest zachłystowe zapalenie 
płuc. U badanych pacjentów niezaburzone połykanie za-
równo płynów, jak i pokarmów stałych stwierdzono u 27 
(46%) chorych, sporadyczne zachłystywanie się przy piciu 
płynów u 19 (33%), częste zachłystywanie się przy piciu 
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tracheotomijnej było niemożliwe, częściej (p < 0,05) po-
sługiwali się szeptem.
Funkcja fonacyjna
1. Subiektywna ocena jakości głosu i mowy

W oparciu o subiektywne kryteria oceny mowy (sposób 
tworzenia mowy, nasilenie chrypki, element muzyczny, 
rytmiczny i dynamiczny), u badanych pacjentów (n = 58) 
oceniono ją jako dobrą u 21 (36%), u 22 (38%) dostateczną 
a 15 (26%) badanych posługiwało się szeptem. Stwierdzono 
zależność na granicy istotności (p > 0,05) pomiędzy typem 
rekonstrukcji a oceną subiektywną głosu. Korzystniejsze 
w tym zakresie wyniki uzyskano po CHEP. Głos i mowę 
określono jako dobrą u 13/26 badanych pacjentów po CHEP, 
podczas gdy po CHP głos i mowę jako dobrą oceniono u 8/36 
badanych. Również pacjenci po CHP częściej (10/32) niż po 
CHEP (5/26) posługiwali się szeptem. Natomiast na jakość 
głosu i mowy nie miała statystycznie istotnego wpływu 
liczba pozostawionych chrząstek nalewkowatych i rekon-
strukcja usuniętej chrząstki nalewkowatej. Stwierdzono 
istotną korelację (r = 0,45; p < 0,001) pomiędzy ruchomością 
struktur zrekonstruowanej neogłośni a subiektywną oceną 
jakości głosu i mowy. U pacjentów, u których jakość mowy 
oceniono jako dobrą, w badaniu wideolaryngoskopowym 
stwierdzono dobrą ruchomość struktur tworzących neo-
głośnię. Również statystycznie istotną korelację (r = 0,76; 
p < 0,000001) stwierdzono pomiędzy stopniem zwarcia fo-
nacyjnego, a jakością głosu i mowy. U pacjentów, u których 
stwierdzono pełne zwarcie fonacyjne (n = 21) głos i mowę 
oceniono jako dobrą. Większość pacjentów, u których ob-
serwowano wysiłek przy mówieniu posługiwało się szeptem 
(r = 0,40; p < 0,01). U tych chorych w badaniu wideolaryn-
goskopowym obserwowano zwarcie fonacyjne niepełne 
lub jego całkowity brak (n = 12). Całkowity brak zwarcia 
fonacyjnego występował tylko u 10/58 (17%) pacjentów. Po-
mimo że wykazano statystycznie istotną korelację (r = 0,52; 
p = 0,00003) pomiędzy ruchomością struktur tworzących 
neogłośnię a zwarciem fonacyjnym, u 4 pacjentów z dobrą 
ich ruchomością podczas badania wideolaryngoskopowego 
stwierdzono całkowity brak zwarcia fonacyjnego. Przy-
czyną tego był u 2/3 badanych po CHEP rynienkowaty 
kształt nagłośni.
2. Wyniki obiektywnych badań foniatrycznych 

Zakres obiektywnych badań foniatrycznych obejmował 
określenie średniego położenia głosu i jego zakresu w skali 
muzycznej, czasu trwania ciągłej fonacji samogłoski [a] 
i natężenia mowy potocznej oraz głośnej. Średnie położenie 
głosów badanych pacjentów wynosiło 93,6 Hz (min. 53 Hz; 
max 274 Hz). Jest to częstotliwość głosu odpowiadająca czę-
stotliwości niskich głosów męskich tworzonych w warunkach 
fonacji fizjologicznej. Istotny z punktu widzenia element mu-
zyczny mowy, tj. możliwość zmiany częstotliwości w trakcie 
wypowiedzi w głosach badanych pacjentów był zawężony 
– zmniejszony zakres głosu oznaczony w skali muzycznej. 
U 75% badanych zakres ten wynosił 9 półtonów, a tylko 
u 15 element muzyczny mowy był dość wyraźnie zazna-
czony i wynosił od 10 do 17 półtonów w skali muzycznej. 

Jednakże u żadnego pacjenta po CHP i CHEP zakres głosu 
nie przekraczał oktawy. Wykazano, że typ rekonstrukcji nie 
miał istotnego wpływu (p > 0,50) na element muzyczny 
mowy. U wszystkich pacjentów średni czas fonacji ciągłej 
samogłoski [a] był skrócony i wynosił 7,8 s (min. 1,5; max 
25), przy czym u 30/58 (51,7%) oscylował on w granicach od 
4 do 8 s. Nie stwierdzono statystycznie istotnej zależności 
pomiędzy czasem fonacji a okresem badania po operacji 
(p > 0,20), typem rekonstrukcji CHP i CHEP (p > 0,20), 
liczbą pozostawionych chrząstek nalewkowatych (p > 0,20) 
oraz ich rekonstrukcją (p > 0,70). U pacjentów z pełnym 
zwarciem fonacyjnym statystycznie istotnie czas ciągłej 
fonacji samogłoski [a] był dłuższy niż pacjentów z nie-
pełnym lub z całkowitym brakiem zwarcia. Przy pełnym 
zwarciu fonacyjnym średnia wartość czasu trwania fonacji 
wynosiła 9,4 s (min. 2; max 25), podczas gdy u pacjentów 
ze zwarciem niepełnym 6 s (min. 1,5; max 13), natomiast 
przy całkowitym braku zwarcia fonacyjnego czas fonacji 
wynosił 5,8 s (min. 2; max 12). U pacjentów dekaniulowa-
nych czas fonacji był statystycznie istotnie dłuższy (p < 0,05) 
niż u pacjentów z rurką tracheostomijną i wynosił średnio 
6,8 vs 8,4 s. Stwierdzono statystycznie istotną zależność 
pomiędzy oceną subiektywną głosu a czasem fonacji. Im 
lepsza była ocena subiektywna głosu i mowy, tym dłuższy 
był czas fonacji. Średni czas fonacji u pacjentów z mową 
dobrą wynosił 9,9 s (min. 2; max 25), podczas gdy z mową 
dostateczną 7,3 s (min. 1,5; max 20). U pacjentów posługu-
jących się szeptem średni czas fonacji wynosił 5,8 s (min. 2; 
max 12). Średnie natężenie mowy potocznej wynosiło 42,9 ± 
12,6 dB, natomiast mowy głośnej 50,7 ± 14,4 dB, przy czym 
aż u 75% (n = 43) badanych maksymalne natężenie głosu wy-
nosiło tylko 30–60 dB. Występowała bardzo duża korelacja 
(r = 0,94; p < 0,00001) pomiędzy natężeniem mowy potocz-
nej i głośnej. Obliczenia statystyczne wykazały (korelacja 
liniowa), że równanie regresji liniowej, tj. natężenie mowy 
głośnej [dB] = 4,46 + 1,08 × natężenie mowy potocznej [dB], 
pozwala precyzyjnie przewidzieć natężenie mowy głośnej. 
W związku z tym w dalszych rozważaniach uwzględnia-
no tylko natężenie mowy potocznej. Stwierdzono wyższe 
(p > 0,05) natężenie mowy potocznej u pacjentów badanych 
powyżej 18 miesięcy od operacji. Wykazano również, że typ 
rekonstrukcji nie wpływa statystycznie istotnie na natężenie 
mowy potocznej po CHP i CHEP w różnych okresach po ope-
racji na omawiany parametr. Badania statystyczne (analiza 
kowariancji przy kontrolowaniu czasu badania) wykazały, że 
na natężenie mowy nie miała statystycznie istotnego wpływu 
rekonstrukcja chrząstki nalewkowatej. Stwierdzono natomiast 
korelację pomiędzy zwarciem fonacyjnym, a natężeniem 
mowy potocznej (r = 0,49; p = 0,0001) i głośnej (p = 0,55; 
p = 0,00001); przy pełnym zwarciu fonacyjnym wartości 
natężenia mowy potocznej były największe, natomiast przy 
całkowitym jego braku najmniejsze.
3. Wyniki analizy spektrograficznej

Analiza zapisów spektrograficznych wykazała, że 
struktura fonetyczno-akustyczna głosów i mowy pacjen-
tów po CHP i CHEP różni się od stwierdzonej w głosach 
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tworzonych w warunkach fizjologicznych. Różnice te do-
tyczą cech segmentalnych (struktury formantowej, wystę-
powania składowej szumu w widmie akustycznym mowy, 
w fonemach z definicji dźwięcznych i bezdźwięcznych), jak 
i jej cech suprasegmentalnych (częstotliwości podstawowej 
– F0 i jej zmian w trakcie realizacji wypowiedzi i dynamiki 
mowy).

Charakter źródła pobudzania: a) periodyczno-szumowy 
z dobrze zaznaczoną składową harmoniczną stwierdzono 
tylko w 12/43 (27,9%) analizowanych głosach badanych, 
b) szumowo-periodyczny ze słabo zaznaczoną składową 
harmoniczną u 18/43 (41,8%) oraz c) wyłącznie szumowy 
bez składowych harmonicznych w 13/43 (30,2%). 

Analiza składowych harmonicznych w sygnale aku-
stycznym mowy wykazała: a) dobrze zarysowaną ich struk-
turę powyżej 1000 Hz u 7 (16,2%), b) słabo zarysowaną do 
1000 Hz u 23 (53,4%) oraz c) brak struktury harmonicznej 
w 13 analizowanych głosach. 

Średnia wartość częstotliwości podstawowej (F0) wyno-
siła 95 Hz (79–112). Wartości te nie różnią się od częstości 
F0 występującej w głosach zdrowych mężczyzn. Również 
średnie wartości częstotliwości formantów dla samogło-
ski [a] oraz zakres szumu dla fonemu [s] miały wartości 
średnie występujące w fizjologicznych głosach męskich. 
Stwierdzono: a) występowanie szumu w mowie potocznej 
w zapisach spektrograficznych do 3000 Hz w 8 (18,6%) 
analizowanych głosach, b) dominację w zakresie powyżej 
3000 Hz w 16 (37,2%) i c) występowanie szumu w całym 
zakresie widma akustycznego, tj. do 10000 Hz w 19 (44,1%). 
Struktura formantowa w wypowiadanym zdaniu [jutro 
będzie niedziela] była: a) dobrze zaznaczona w widmie 
akustycznym analizowanych głosów (trzy i więcej forman-
tów samogłoskowych) w 25 (68,1%), b) słabo zaznaczona 
– (do dwóch formantów) w 13 (30,2%) oraz c) w 5 (11,6%) 
stwierdzono brak zapisu struktury formatowej. Dynamika 
mowy, tj. różnica w dB pomiędzy mową głośną i potoczną 
była: a) większa od 10 dB u 19 (44,1%) badanych, b) oscy-
lowała w granicach wartości od 5 do 9 dB u 18 (41,8%) i c) 
mniejsza od 5 dB (3%) u 6 (11,6%) badanych pacjentów. 
Intonacja w zdaniu pytającym: a) była dobrze zaznaczona 
u 7 (16,2%), b) słabo zaznaczona u 19 (44,1%) oraz c) brak 
intonacji (mowa monotonna) stwierdzono u 17 (39,5%) ba-
danych. 

Optymalny zapis widma akustycznego sygnału akustycz-
nego głosu i mowy po rozpatrywanych rodzajach laryngek-
tomii nadpierścieniowej zilustrowano na rycinach 4 i 5.

Wyniki z analizy spektrograficznej porównano z oceną 
subiektywną jakości głosu i mowy. Dla uwiarygodnienia 
tego porównania zastosowano test U Manna–Whitneya. 
Statystycznie nie stwierdzono istotnych różnic w ocenie 
wszystkich parametrów głosu i mowy u pacjentów po CHP 
i CHEP (p > 0,10); głosy pacjentów po rozpatrywanych ro-
dzajach rekonstrukcji są podobne zarówno pod względem ich 
struktury fonetyczno-akustycznej, jak i jej percepcji w oce-
nie subiektywnej. Stwierdzono, że liczba pozostawionych 
chrząstek nalewkowatych nie miała wpływu zarówno na 

Ryc. 4. Pacjentka W.T., lat 46 (nr historii choroby 909/01) po zabiegu 
CHEP, z zachowanymi dwiema chrząstkami nalewkowatymi. U góry 

– zapis czasowy widma akustycznego wyrazów [małżeństwo], 
[okoliczność], [zainteresowanie]. U dołu spektrogram szerokowstęgowy 

tych samych wyrazów, charakter źródła pobudzania periodyczno-szumowy 
z dobrze zaznaczoną strukturą formantową (na spektrogramie kolor 

czarny i żółty) i harmoniczną. W widmie akustycznym powyżej 3 kHz 
dominacja składowej szumu (na spektrogramie kolor różowy i niebieski). 

Częstotliwość podstawowa (F0) 107 Hz (min. 79; max 111) 

Fig. 4. Patient W.T., female, 46 years (medical history № 909/01) after 
CHEP with both arytenoid cartilages intact. Upper record – audio spectrum 
of spoken words [małżeństwo], [okoliczność], [zainteresowanie]. Lower 

record – broadband spectrograms of the same words. Periodical-noise 
character of activation source with distinct formant (black and yellow color 

on spectrograms) and harmonic structure. The acoustic spectrum above 3 kHz 
shows domination of noise component (pink and blue color on spectrogram). 

Basal frequency (F0) 107 (minimum – 79, maximum – 111) Hz 

Ryc. 5. Ta sama pacjentka co na rycinie 4. U góry – zapis czasowy 
widma akustycznego, u dołu spektrogram szerokowstęgowy zdania 

[jutro będzie niedziela] wypowiadanego w formie pytającej. Charakter 
źródła pobudzania periodyczno-szumowy z dobrze zaznaczoną strukturą 

formantową (na spektrogramie kolor czarny i żółty) i harmoniczną. 
W widmie akustycznym powyżej 3 kHz dominacja składowej szumu (na 
spektrogramie kolor różowy i niebieski). Intonacja w zadaniu pytającym 

dobrze zaznaczona

Fig. 5. Same patient as in Fig. 4. Upper record – audio spectrum of the 
sentence [jutro będzie niedziela] pronounced in interrogative form; lower 

record – broadband spectrogram of the same sentence. Periodical-noise 
character of activation source with distinct formant (black and yellow color 

on spectrograms) and harmonic structure. The acoustic spectrum above 
3 kHz shows domination of noise component (pink and blue color on 

spectrogram)
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parametry fonetyczno-akustyczne głosu i mowy, jak i na jej 
jakość ocenianą w kryteriach subiektywnych (p > 0,20). 

Reasumując, uzyskano bardzo dużą zgodność pomię-
dzy oceną subiektywną a prawie wszystkimi analizowa-
nymi spektrograficznie cechami głosu i mowy, natomiast 
wzajemne korelacje nie występowały pomiędzy rodzajem 
rekonstrukcji i liczbą pozostawionych chrząstek nalewko-
watych, skalą intensywności zaburzeń głosu mierzonych 
ze spektrogramów parametrów głosu oraz czasem fonacji 
i oceną subiektywną głosu i mowy.

Dyskusja

Po laryngektomii poziomej nadpierścieniowej z jedno-
czesną CHP lub CHEP zrekonstruowana krtań znacznie 
odbiega od budowy oraz właściwości biomorfologicznych 
i biofizycznych krtani fizjologicznej. W pracy dokonano 
kompleksowej oceny stopnia odwzorowania przez zrekon-
struowany narząd podstawowych funkcji krtani fizjolo-
gicznej. 

Po obu rodzajach rekonstrukcji wszyscy badani pacjen-
ci odżywiali się drogami naturalnymi, aczkolwiek 29 pa-
cjentów (50%), w tym 15 po CHP i 14 po CHEP zgłaszało 
mniejszy lub większy dyskomfort w połykaniu. Uzyska-
ne wyniki w znacznym stopniu odbiegają od uzyskanych 
przez Laccourreya [9], który podaje, że połykanie było 
zadawalające u 97% pacjentów po CHEP i 95% po CHP. 
Stwierdzono czy czas usunięcia sondy pokarmowej i jakość 
połykania zależą od rekonstrukcji chrząstki nalewkowatej. 
Wykazano, że na granicy istotności statystycznej (p > 0,05) 
czas utrzymania sondy pokarmowej był dłuższy u pacjen-
tów, u których podczas zabiegu operacyjnego usunięto tyl-
ko część jednej chrząstki nalewkowatej z jednoczesną jej 
rekonstrukcją. U tych pacjentów średni okres, w którym 
usunięto sondę pokarmową wynosił 27 dni, natomiast u pa-
cjentów bez rekonstrukcji 18. Stwierdzono również gorszą 
jakość połykania u pacjentów, u których sonda pokarmowa 
była usunięta w późniejszym okresie po operacji. Jednak 
wraz z upływem czasu od leczenia operacyjnego funkcja 
ochronna zrekonstruowanej krtani w sposób statystycznie 
istotny (p < 0,005) ulegała poprawie. Do roku po leczeniu 
operacyjnym u 45% badanych występowało częste zachły-
stywanie się płynami, natomiast po 1,5 roku stwierdzono je 
tylko u 10% pacjentów. Jednak w okresie przeprowadzonych 
badań u żadnego pacjenta nie stwierdzono zachłystowe-
go zapalenia płuc. U badanych chorych nie stwierdzono 
wpływu rodzaju rekonstrukcji na czas usunięcia sondy 
pokarmowej i jakość połykania. Wyniki te nie pokrywają 
się z danymi podawanymi przez innych autorów [9, 11, 12, 
13, 14]. Stwierdzili oni, że funkcja ochronna jest bardziej 
korzystna po CHEP. Wykazali również, że czas usunię-
cia sondy pokarmowej po operacji jest krótszy po CHEP. 
Zróżnicowane są również wyniki badań innych autorów 
dotyczące wpływu liczby pozostawionych chrząstek nalew-
kowatych lub rekonstrukcji usuniętej chrząstki nalewkowatej 

na czas usunięcia sondy pokarmowej i jakość połykania. 
Według niektórych autorów [15, 16, 17] pozostawienie dwóch 
chrząstek nalewkowatych wpływa w sposób korzystny na 
akt połykania. Natomiast wg Schwaaba i wsp. [18] oraz 
Guerriera i wsp. [8] liczba pozostawionych chrząstek na-
lewkowatych nie ma istotnie statystycznego wpływu na 
przebieg aktu połykania. Odmienne niż w analizowanym 
materiale są również wyniki badań dotyczące wpływu re-
konstrukcji chrząstki nalewkowatej na przebieg połykania. 
Według niektórych autorów [10, 16] rekonstrukcja wynio-
słości chrząstki nalewkowatej wpływa korzystnie na akt 
połykania. Natomiast z przeprowadzonych badań własnych 
wynika, że rekonstrukcja chrząstki nalewkowatej pogarsza 
jego jakość. Prawdopodobnie w tych przypadkach procesy 
bliznowacenia związane z gojeniem wypływają na zmniej-
szenie ruchomości zrekonstruowanej chrząstki nalewkowatej 
i mniej efektywną funkcję zwierającą zrekonstruowanego 
narządu. Wykładnikiem korzystnego wyniku w odniesie-
niu do aktu połykania u pacjentów po CHP i CHEP jest 
czas usunięcia sondy pokarmowej po operacji. Z danych 
zaczerpniętych z literatury wyniki uzyskane w tym zakre-
sie są zróżnicowane. Według niektórych autorów [7, 8, 12, 
16, 19] czas usunięcia sondy pokarmowej po operacji był 
zbliżony do uzyskanych w badaniach własnych i wynosił od 
9 do 56 dni, natomiast według innych czas ten był dłuższy 
i wnosił do 90 [11, 20], a nawet do 120 dni [21].

W materiale własnym po CHP i CHEP, dekaniulacja 
i oddychanie drogami naturalnymi były możliwe u 38/58 
(66%) pacjentów, gorsze w tym zakresie wyniki uzyskano 
u chorych po CHEP, u których usunięcie rurki tracheoto-
mijnej było niemożliwe u 12/26 (46%), natomiast po CHP 
procent niedakaniulowanych pacjentów wynosił 25% (8/32). 
Czas po operacji, w którym usunięto rurkę tracheotomijną 
był dłuższy u pacjentów po CHEP niż po CHP. Natomiast 
wg Szmeji i wsp. [14] dekaniulacja u pacjentów po CHP jest 
znacznie przedłużona i u większego niż po CHEP odsetka 
badanych niemożliwa. W badaniach własnych wykazano, 
że liczba pozostawionych chrząstek nalewkowatych ma 
istotnie statystyczny wpływ na możliwość dekaniulacji. 
W przypadkach, w których pozostawiono dwie chrząstki 
nalewkowate (n = 18), dekaniulacja była możliwa u 16/18 
(89%) operowanych chorych. Zdecydowanie gorsze wyniki 
uzyskano po usunięciu części jednej chrząstki nalewkowatej. 
U 5/6 (83%) badanych z tej grupy pacjentów, usunięcie rurki 
tracheotomijnej było niemożliwe. Rekonstrukcja chrząstki 
nalewkowatej nie miała statystycznie istotnego wpływu na 
możliwość dekaniulacji. Procent dekaniulowanych pacjentów 
po analizowanych rodzajach rekonstrukcji w danych z lite-
ratury oscyluje od 73,6% [11, 14, 16, 22, 23] do 100% [9]. 
Z prac autorów francuskich wynika, że odsetek pacjentów 
niedakaniulowanych jest większy po CHEP i wynosi 17,7% 
[9, 24], natomiast po CHP – 28,6% [9, 25]. Odmienne wyniki 
podają Szmeja i wsp. [14]. Badania własne wykazały, że 
rekonstrukcja chrząstki nalewkowatej nie miała statystycznie 
istotnego wpływu na możliwość dekaniulacji. Jednakże 
u pacjentów po CHEP, u których ją wykonano, nieznacznie 
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mniej niż po CHP (nieistotnie statystycznie) możliwe było 
usunięcie rurki tracheotomijnej. Z badań przeprowadzonych 
w Katedrze Klinice Otolaryngologii i Onkologii Laryngolo-
gicznej PAM [16, 23] na większej liczbie pacjentów wynika, 
że rekonstrukcja wyniosłości nalewkowatej wpływa nieko-
rzystnie na możliwość dekaniulacji pacjentów. W materiale 
Ziętka i wsp. [23] na 34 pacjentów niedekaniulowanych u 19 
(56%) była wykonana rekonstrukcja chrząstki nalewkowatej. 
Według Jaworowskiej [16] zdecydowanie gorsze wyniki 
w odniesieniu do możliwości dekaniulacji po rekonstrukcji 
chrząstki nalewkowatej uzyskuje się po CHEP. Wykaza-
ła ona, że u 8/10 (80%) pacjentów, u których wykonano 
rekonstrukcję chrząstki nalewkowatej dekaniulacja była 
niemożliwa. Natomiast po CHP odsetek ten wynosił 24% 
(6/25). Autorka sugeruje celowość rekonstrukcji wyniosłości 
nalewkowatej, ponieważ postępowanie to zwiększa ochronę 
dróg oddechowych przed zaciekaniem śliny i pokarmów. 
Reasumując wyniki badań własnych, jak i podawanych przez 
innych autorów, utrzymanie stałej tracheostomy u pacjentów 
po analizowanych rodzajach rekonstrukcji należy wiązać 
przede wszystkim z wtórnym gojeniem pooperacyjnym 
i następowym zwężeniem szpary głośni przez procesy 
bliznowacenia. Również jednym z czynników uniemoż-
liwiających dekaniulację, może być czynnik psychogenny 
– lęk przed dusznością [16].

W literaturze obiektywna ocena funkcji fonacyjnej 
zrekonstruowanej neogłośni jest przedmiotem nielicznych 
publikacji [7, 11, 20, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33], a funkcję 
fonacyjną po CHP i CHEP oceniano głównie w kryteriach 
subiektywnych [1, 2, 6, 8, 14, 16, 21, 22, 23, 28, 33].

W oparciu o kryteria subiektywne, po rozpatrywanych 
rodzajach rekonstrukcji, mową socjalnie wydolną, tj. wy-
starczającą do przekazywania informacji semantycznych 
posługiwało się 74% operowanych pacjentów. Jednak mowa 
ta była różnej jakości. Różnice te dotyczyły sposobu two-
rzenia głosu, elementów muzycznych, rytmicznych i dy-
namicznych mowy oraz występowały w mowie pacjentów 
nawet po tym samym rodzaju rekonstrukcji. Wykazano, że 
korzystniejsze wyniki (na granicy istotności p > 0,05) w od-
niesieniu do subiektywnej jakości głosu i mowy uzyskano po 
rekonstrukcjach krtani z następową CHEP. Po obu rodzajach 
rekonstrukcji średnie położenie głosu wynosiło 93,3 Hz. 
Jest to częstotliwość odpowiadająca częstotliwości głosów 
męskich, a uzyskane w tym zakresie wartości są zbliżone 
do podawanych przez innych autorów [7, 11, 26, 27, 28, 30, 
31, 33]. Zakres głosu, tj. zmiana częstotliwości w trakcie 
realizacji wypowiedzi był zawężony u wszystkich badanych 
i w skali muzycznej nie przekraczał 1 oktawy. Uzyskanych 
w tym zakresie wyników nie można porównać z wynikami 
innych autorów, ponieważ w dostępnym piśmiennictwie nie 
znaleziono prac podejmujących to zagadnienie.

Analiza obrazów wideolaryngoskopowych wykazała, 
że jakość mowy (analogicznie jak w warunkach fonacji 
fizjologicznej) istotnie koreluje z ruchomością struktur zre-
konstruowanej neogłośni i stopniem zwarcia fonacyjnego. 
Ze stopniem zwarcia fonacyjnego istotnie statystycznie ko-

relował również czas fonacji i natężenie mowy. Przy pełnym 
zwarciu fonacyjnym mowa była tworzona swobodniej, niż 
u pacjentów ze zwarciem niepełnym lub jego całkowitym 
brakiem, czas ciągłej fonacji samogłoski [a] był dłuższy, 
natężenie mowy potocznej większe. Jednak zarówno mowę 
dobrą, jak i dostateczną cechowały wszystkie cechy dysfonii. 
Wyniki własne w tym zakresie są zbliżone do podawanych 
przez innych autorów [9, 26, 27, 33].

W badaniach własnych wykazano statystycznie istotną 
zależność pomiędzy jakością głosu i mowy a dekaniulacją. 
Pacjenci, u których usunięcie rurki tracheotomijnej było 
niemożliwe, częściej niż pacjenci dekaniulowani posłu-
giwali się szeptem (45% vs 15,7%). Natomiast na jakość 
głosu i mowy nie miała wpływu liczba pozostawionych 
chrząstek nalewkowatych, rekonstrukcja chrząstki nalew-
kowatej, wiek i płeć badanych, jak również radioterapia 
pooperacyjna oraz czas po operacji, w którym dokonano 
jej oceny. Porównanie przedstawionych wyników własnych 
z wynikami uzyskanymi przez innych autorów jest możliwe 
w bardzo ograniczonym zakresie. Wynika to z faktu, że 
większość z nich [2, 6, 14, 16, 17, 23, 30, 33 ograniczała 
się tylko do podania odsetka pacjentów posługujących się 
mową dźwięczną. Tylko niektórzy z autorów [6, 14, 16, 
32] określili jej jakość. Z danych tych autorów odsetek 
pacjentów po CHP i CHEP, którzy posługiwali się mową 
socjalnie wydolną oscylował w granicach od 50 do 100. 
Zbliżony odsetek (74%) uzyskano w badaniach własnych. 
Taką dużą rozpiętość wyników można tłumaczyć różnymi 
kryteriami oceny jakości głosu i mowy. Na podkreślenie 
zasługuje fakt, że żaden z cytowanych wyżej autorów nie 
podaje, czy korzystniejsze w tym zakresie wyniki uzyskuje 
się po CHP czy CHEP. Jedynie z prac przeprowadzonych 
przez Jaworowską [16] wynika, że większy odsetek mowy 
socjalnie wydolnej uzyskuje się u pacjentów po CHEP. Dane 
te pokrywają się z wynikami badań własnych.

Subiektywne kryteria oceny głosu i mowy pozwala-
ją na określenie jakości funkcji semantycznej mowy. Są 
jednak niewystarczające do oceny stopnia odwzorowania 
przez zrekonstruowany narząd fonacyjny jej parametrów 
fonetyczno-akustycznych, które są odpowiedzialne za natu-
ralność brzmienia mowy (elementy muzyczne, rytmiczne, 
dynamiczne). Dlatego też wyniki dotyczące subiektywnej 
oceny jakości głosu i mowy skorelowano z analizą fone-
tyczno-akustyczną. 

W oparciu o analizę zapisów spektrograficznych wyka-
zano, że charakter źródła pobudzania nie zależy od rodzaju 
rekonstrukcji i liczby pozostawionych chrząstek nalewkowa-
tych. Charakter źródła pobudzania periodyczno-szumowy, 
o różnym zakresie nasilenia szumu, z bardziej lub słabiej 
zaznaczoną składową harmoniczną występował w całym 
zakresie widma akustycznego analizowanych głosów w 70% 
(n = 30/43). Uwzględniając jednak fakt, iż w generowaniu 
F0 po CHP i CHEP biorą struktury anatomiczne o właści-
wościach biomorfologicznych i biofizycznych niekorzyst-
nych dla generowania tonu podstawowego, uzyskany wynik 
należy uznać za zadowalający. 
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Strukturę formantową głosu po rozpatrywanych ro-
dzajach rekonstrukcji stwierdzono w 88,3% analizowanych 
głosach. Dobrze zaznaczone dwa i więcej formantów wy-
stępowało w 68,1% analizowanych głosów, a do dwóch 
w 30,2%. Struktury formantowej w widmie akustycznym 
nie stwierdzono w 11,6%. Pacjenci ci posługiwali się szep-
tem. Ze względu na fakt, że dla zrozumiałości mowy istotne 
jest występowanie w widmie akustycznym dwóch pierw-
szych formantów, uzyskane w tym zakresie wyniki uznano 
za zadowalające. Średnie wartości częstotliwości czterech 
formantów (F1, F2, F3 i F4) dla samogłoski [a] oscylowały 
w granicach częstotliwości występującej w warunkach fo-
nacji fizjologicznej, a podwyższenie ich wartości maksy-
malnych należy wiązać ze skróceniem po operacji gardła 
i zmianą jego właściwości rezonacyjnych. 

Średnie wartości częstotliwość podstawowej (F0) ana-
lizowanych głosów (n = 13) głosów nie różniły się od (F0) 
zdrowych głosów męskich i wynosiły 95 Hz (min. 79 Hz, 
max 112 Hz). Średnia częstotliwość podstawowa dla kobiet 
w warunkach fonacji fizjologicznej wynosi 256 Hz. Dlatego 
u kobiet niskie wartości (F0) po rozpatrywanych rodzajach 
rekonstrukcji mogą być powodem dużego dyskomfortu i gor-
szej resocjalizacji. Średnia częstotliwość podstawowa (F0) 
podawana przez innych autorów jest również zbliżona do 
występującej w głosach analizowanych w badaniach wła-
snych i oscyluje w granicach wartości od 80 do 172 Hz [15, 
27, 28, 31, 33]. 

Na jakość funkcji ekspresywnej mowy ma wpływ nie 
tylko średnia wartość F0, ale również możliwość jej zmiany 
w trakcie realizacji wypowiedzi. W analizowanych głosach 
intonacja w zdaniu pytającym była dobrze zaznaczona tylko 
w 16% (n = 7) analizowanych zdań, słabo zaznaczona w 44% 
(n = 19) i w 40% (n = 17) stwierdzono jej brak. Pacjenci ci 
posługiwali się mową monotonną.

Przeanalizowano, czy wyznaczone parametry fone-
tyczno-akustyczne zależą od rodzaju rekonstrukcji i liczby 
pozostawionych chrząstek nalewkowatych i czy korelują 
z charakterystyką percepcyjną mowy, ocenianą w kryte-
riach subiektywnych i obiektywnych, tj. z natężeniem mowy 
potocznej i czasem jej fonacji. Korelacja ta wykazała dużą 
zgodność wyników oceny subiektywnej głosu oraz mowy, 
a charakterem źródła pobudzenia, strukturą harmonicz-
ną, zakresem szumu i intonacją. Wzajemne korelacje nie 
występowały pomiędzy rodzajem rekonstrukcji a liczbą 
pozostawionych chrząstek nalewkowatych, skalą intensyw-
ności zaburzeń głosu określonych ze spektrogramów oraz 
czasem fonacji.

Wyniki własne w odniesieniu do struktury fonetyczno-
-akustycznej głosu i mowy u pacjentów po CHP i CHEP są 
porównywalne z uzyskanymi przez innych autorów [7, 11, 
20, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33]. Odnosi się to jednak do 
niektórych parametrów, tj. charakteru źródła pobudzania, 
częstotliwości struktury formantowej, częstotliwości podsta-
wowej. Charakter źródła pobudzania jest, analogicznie jak 
w materiale własnym, periodyczno-szumowy, ze składową 
szumu występującą w całym zakresie widma akustycznego 

mowy [27, 31, 33]. Według Zacharka i wsp. [33] czynnikami 
odpowiedzialnymi za zwiększony zakres szumu jest ogra-
niczona ruchomość chrząstek nalewkowatych i związany 
z nią brak pełnego zwarcia fonacyjnego struktur generu-
jących dźwięk podstawowy. Uzyskane w pracy wyniki 
w odniesieniu do częstotliwości struktury formantowej są 
zbliżone do uzyskanych przez Creviera-Buchmana i wsp. 
[26], z których wynika, że częstotliwości trzech pierwszych 
formantów są podwyższone i jest to następstwem skrócenia 
toru głosowego o 3 cm oraz zmiany jego pojemności.

W analizowanych głosach istotny dla jakości proce-
su komunikatywnego element muzyczny mowy po CHP 
i CHEP był dobrze zaznaczony w 60%. W badaniach Cre-
viera-Buchmana i wsp. [26, 27, 28, 29] element muzycz-
ny w 80% analizowanych głosów jest słabo zaznaczony. 
Uzyskane w materiale własnym wyniki, jak i podane przez  
cytowanych autorów należy uznać za zadowalające.

Wnioski

Po laryngektomiach nadpierścieniowych z następową 
CHP lub CHEP stwierdzono:

1. Najczęściej (u 62,1% pacjentów) kształt owalny neo-
głośni, przy czym nie zależał on od rodzaju operacji, liczby 
pozostawionych chrząstek nalewkowatych i rekonstrukcji 
usuniętej w całości lub częściowo chrząstki nalewkowa-
tej.

2. Przebieg aktu połykania w pełni prawidłowy tylko 
u 46% badanych pacjentów, u pozostałych 34% występo-
wało sporadyczne lub częste zachłystywanie się płynami. 
Rodzaj rekonstrukcji i liczba pozostawionych chrząstek 
nalewkowatych nie miały wpływu na deficyt funkcji ochron-
nej krtani. 

3. Dekaniulacja była możliwa u 66% badanych pacjen-
tów, przy czym gorsze w tym zakresie wyniki uzyskano 
u pacjentów po CHEP (procent niedekaniulowanych wy-
nosił 46%), niż po CHP (25%). Stwierdzono statystycznie 
istotną zależność (p < 0,01) pomiędzy liczbą pozostawio-
nych chrząstek nalewkowatych, a możliwością dekaniulacji; 
przy pozostawionych dwóch chrząstkach nalewkowatych 
usunięcie rurki tracheostomijnej było możliwe u 89% bada-
nych. Rekonstrukcja chrząstki nalewkowatej nie wpływała 
statystycznie istotnie na możliwość dekaniulacji.

4. Mową socjalnie wydolną posługiwało się 74% bada-
nych pacjentów, przy czym korzystniejsze w tym zakresie 
wyniki uzyskano po CHEP niż po CHP (50% vs 25%). Na 
lepszą jakość głosu i mowy statystycznie istotnie wpływała 
ruchomość struktur neogłośni (p < 0,001), stopień zwar-
cia fonacyjnego (p < 0,000001) oraz oddychanie drogami 
naturalnymi (p > 0,05); liczba pozostawionych chrząstek 
nalewkowych i ich rekonstrukcja nie miała wpływu. 

5. Struktura fonetyczno-akustyczna głosu i mowy 
dźwięcznej znacznie różniła się od struktury fonetyczno-
-akustycznej głosu i mowy tworzonej w warunkach fizjolo-
gicznych. Różnice te dotyczyły zarówno cech segmentalnych 
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(częstotliwości struktury formantowej, zakresu szumu), jak 
i suprasegmentalnych (m.in. częstotliwości podstawowej, 
intonacji).

6. Częstotliwość podstawowa generowanego dźwięku 
przez zrekonstruowaną neogłośnię (średnia 95 Hz; min. 
79 Hz; max 112 Hz) odpowiada częstotliwości fizjologicz-
nych głosów męskich i jest ona dwukrotnie niższa od F0 
głosów kobiecych. 

7. Zgodność pomiędzy jakością głosu i mowy ocenianej 
w kryteriach subiektywnych a jej strukturą fonetyczno-aku-
styczną wskazuje na duże znaczenie badań foniatrycznych 
w codziennej praktyce klinicznej. Jednakże nieujednolico-
ne dotychczas subiektywne kryteria oceny głosu i mowy, 
zwłaszcza po chirurgicznym leczeniu krtani, uzasadniają 
celowość ich weryfikacji analizą fonetyczno-akustyczną.
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Komentarz

Przy czytaniu rozprawy doktorskiej dr med. B. Paradow-
skiej-Opałki, którą autorka oparła na wyjątkowo starannej 
analizie wyników czynnościowych uzyskanych w 58 przy-
padkach różnych wariantów krykohyopeksji nasunęły się 
mi, jako chirurgowi, który przed blisko czterdziestu laty 
zainicjował tego rodzaju zabieg w kraju, pewne uwagi, któ-
rymi chciałbym się z czytelnikami podzielić.

Jak stwierdziła autorka, po omawianej operacji powstały 
warunki strukturalno-czynnościowe, które umożliwiały 
operowanym oddychanie na drodze naturalnej i likwidację 
tracheostomii w 66% przypadków i doustne przyjmowanie 
pokarmów bez aspiracji w 48% uzyskano fonację pozwa-
lającą na tworzenie mowy socjalnie użytecznej, chociaż 
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różniącej się od struktury fonetycznej głosu i mowy natu-
ralnej w 74% przypadków. A w miarę sprawną realizację 
wszystkich wyżej wymienionych funkcji, osiągnięto jed-
nocześnie w niepodanej, ale niewątpliwie niskiej liczbie 
przypadków. Należy też zwrócić tutaj uwagę, że jakość 
wyników, w zakwalifikowanych jako pozytywne, odbie-
ga od poziomu osiąganego w warunkach fizjologicznych, 
odbijając się niekorzystnie na jakości życia operowanego. 
Przyczyny tych stosunkowo częstych, a może nawet zbyt 
częstych, różnego stopnia niepowodzeń, można upatrywać 
przede wszystkim:

1) w braku trwałego, ścisłego zespolenia resztkowej 
krtani lub nagłośni z trzonem kości gnykowej,

2) w obecności wrodzonych lub nabytych (również 
śródoperacyjnie) zmian w ukształtowaniu lub wymiarach 
struktur biorących udział w realizacji funkcji (np. rurkowate 
ukształtowanie nagłośni, wycięcie podstawy języka),

3) w ograniczeniu ruchomości nalewki resztkowej 
krtani i ewentualnie gardła dolnego przez blizny lub prze-
szczepy (np. duże ubytki błony śluzowej resztkowej krtani, 
zbyt duży wymiar przeszczepu odtwarzającego brakującą 
strukturę, twarde blizny w tkankach szyi),

4) w nieodpowiednich biofizycznych cechach prze-
szczepu odtwarzającego brakującą strukturę (np. użycie 
błony śluzowej do odtworzenia usuniętej nalewki).

Dokładne poznanie strukturalno-czynnościowych wa-
runków, od których zależy możliwość jak najbardziej spraw-
nej realizacji funkcji kompleksu obejmującego resztkową 
krtań i gardło, posiada nie tylko znaczenie teoretyczne, lecz 
również w dużej mierze praktyczne. Znajomość ta pozwala 
bowiem zarówno na kontrolę zastosowanej techniki opera-
cyjnej, jak i na racjonalne planowanie operacji korygujących 
w niepowodzeniach i poszukiwanie nowych rozwiązań, które 
pozwoliłyby osiągnąć lepsze wyniki niż te, które przedsta-
wiono w rozprawie. Potrzeba podjęcia tego rodzaju badań, 
w świetle przedstawionych przez autorkę wyników jest oczy-
wista. Przy czym metodyka badania uzupełniona przede 
wszystkim przez rentgen-kinomatografię i wideolaryngo-
skopię przy użyciu endoskopu wprowadzanego przez nos 
pozwoliłaby śledzić przebieg fazy gardłowej aktu połykania 
i fonacji w bardziej złożonych warunkach niż to miało miej-
sce w badaniach przedstawionych w niniejszej pracy.

prof. dr hab. n. med. Erwin Mozolewski
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Summary

Intracerebral haematoma (ICH) distantly from the 
site of insertion of a ventriculoperitoneal shunt or exter-
nal drain is an extremely rare complication. In contrast 
to ICH caused by disruption of small cerebral vessels 
by the catheter, the cause of haematoma distantly from 
the shunt is unclear. We report three cases of ICH oc-
curring distantly from the tubing path. We also discuss 
possible mechanisms and provide a literature review of 
this complication.

K e y  w o r d s: hydrocephalus complications – cerebrospinal 
fluid shunt – intracerebral haemorrhage.

Introduction

Placement of ventriculoperitoneal (VP) shunt or 
external ventricular drain (EVD) is generally safe and 
technically simple. Although draining systems and VP 
shunts are continuously improved, complications are still 
common. Subdural haematomas are the most frequent 
hemorrhagic complications related to ventricular decom-
pression [1, 2, 3, 4]. By contrast, haemorrhage into the 
epidural space which may also be caused by ventricular 
decompression is rare [3, 5, 6]. Bleeding into ventricles 
or into the parenchyma around the tube caused by dis-
ruption of small cerebral or ependymal vessels or of the 

Streszczenie

Krwiak wewnątrzmózgowy w miejscu odległym od miejsca 
implantacji dokomorowego drenu zastawki komorowo-otrzew-
nowej lub drenażu zewnętrznego należy do bardzo rzadkich 
powikłań. W przeciwieństwie do krwawień spowodowanych 
mechanicznym uszkodzeniem przez dren, przyczyna powstania 
krwiaka w innej części mózgu nie jest w pełni wyjaśniona. 
W pracy opisano trzy przypadki krwiaka wewnątrzmózgowe-
go, które wystąpiły w miejscu odległym od założonego drenu 
dokomorowego, omówiono możliwe przyczyny oraz przegląd 
piśmiennictwa opisującego to powikłanie.

H a s ł a: wodogłowie, powikłania – drenaż płynu mózgo-
wo-rdzeniowego – krwotok śródmózgowy.

Wstęp

Implantowanie zastawki komorowo-otrzewnowej lub dre-
nażu zewnętrznego komór jest uważane za stosunkowo prosty 
i obciążony niewielkim ryzykiem zabieg neurochirurgiczny. 
Pomimo ciągłego ulepszania systemów drenujących i zastaw-
kowych, różnego typu powikłania są nadal dość liczne. Do 
najczęściej opisywanych powikłań krwotocznych, związanych 
ze spadkiem ciśnienia wewnątrzczaszkowego, należą krwia-
ki podtwardówkowe [1, 2, 3, 4]. Krwiaki nadtwardówkowe 
stwierdzane są znacznie rzadziej [3, 5, 6]. Opisywane są także 
krwawienia dokomorowe lub śródmiąższowe wokół drenu, 
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choroid plexus by the catheter has been reported as well 
[1, 7, 8, 9, 10, 11].

Intracerebral haematoma distantly from the tubing path 
was never observed in several large studies of shunting 
procedures and only a few cases of this complication have 
been noted [12, 13]. 

We now report three cases of delayed ICH after shunt-
ing occurring distantly from the tubing path. A discussion 
of the possible mechanisms and a review of the literature 
regarding this very rare complication follows.

Case reports

Patient 1 
A 54-year-old man with mental impairment and uri-

nary incontinence was admitted to our hospital in August 
1996. Neurological examination revealed dementia, gait 
abnormalities, and motoric sluggishness. There was no 
history of arterial hypertension or other systemic disorder 
and no haematological abnormalities. Computed tomo-
graphy (CT) demonstrated marked enlargement of the 
ventricular system with no sign of fluid transudation (Fig. 
1A). The spinal infusion test revealed increased resorption 
resistance (12.5 mmHg/mL/min). Normal pressure hydro-
cephalus (NPH) was diagnosed and a ventriculoperitoneal 
(VP) shunt (Hayer-Schulte) with a medium pressure valve 
was inserted into the right lateral ventricle through an 
occipital burr hole. The postoperative course was uncom-
plicated and neurological improvement was observed. The 
patient was discharged after five days. Seven months later 
he was admitted with severe headache, left hemiparesis 
and disturbances of consciousness. Cranial CT revealed 
right parietal intracerebral haematoma distant from the 
ventricular catheter (Fig. 1B, Fig. 1C). Because of the 
small size of the haematoma and no signs of cerebral 
herniation, the patient was managed conservatively. There 
was only one episode of arterial pressure spike during 
hospitalisation up to 150/100. Improvement in the mental 
status and regression of the hemiparesis were observed. 
The patient was transferred to the neurology ward after 
five days.

Patient 2 
A 65-year-old woman suffering from hypertension and 

glucose intolerance was admitted in April 2002. On ad-
mission she was disorientated and illogical. Neurological 
examination showed tetraparesis with spastic muscular tone 
and bilateral Babinski sign. Previous CT scanning of the 
head showed signs of hydrocephalus and ischaemic foci 
in the right internal capsule (Fig. 2A). The spinal infusion 
test showed pathological resorption resistance (13.4 mm 
Hg/mL/min). Normal pressure hydrocephalus was diagnosed 
and a VP shunt (Hayer-Schulte) with a medium pressure 
valve was inserted into the right lateral ventricle through 

spowodowane mechanicznym uszkodzeniem mózgu, wyściółki 
komór lub splotów naczyniastych [1, 7, 8, 9, 10, 11]. 

Wystąpienie krwawienia wewnątrzmózgowego w miej-
scu odległym od toru drenu dokomorowego należy jednak 
do bardzo rzadko występujących powikłań, nieopisywanych 
często nawet w dużych grupach pacjentów po implantacji dre-
nu. W piśmiennictwie istnieje zaledwie kilka opisanych tego 
rodzaju przypadków [12, 13]. Praca przedstawia trzy przypadki 
krwiaka wewnątrzmózgowego, które wystąpiły w miejscu 
odległym od założonego drenu dokomorowego, omówienie 
możliwych przyczyn oraz przegląd piśmiennictwa.

Opis przypadków

Przypadek 1
Mężczyzna – lat 54, został przyjęty w sierpniu 1996 r. 

z powodu postępujących zaburzeń kontroli zwieraczy oraz 
spowolnienia psychoruchowego. W badaniu przedmiotowym 
stwierdzono utrudnienie kontaktu z chorym, brak orientacji 
co do miejsca i czasu, brak kontroli zwieraczy. Pacjent nie 
chorował na nadciśnienie tętnicze lub inne choroby systemowe, 
a badania nie wykazywały zaburzeń w układzie krzepnięcia. 
Tomografia komputerowa (TK) głowy wykazała poszerzenie 
układu komorowego bez cech przesiękania (ryc. 1A). Test infu-
zyjny potwierdził rozpoznanie wodogłowia normotensyjnego 
(opór resorpcji 12,5 mmHg/mL/min). Choremu implantowano 
zastawkę komorowo-otrzewnową Heyer-Schulte, średnioci-
śnieniową, do rogu potylicznego komory bocznej prawej. Po 
zabiegu obserwowano stopniową poprawę stanu neurologicz-
nego. Po pięciu dniach chorego wypisano do domu. Siedem 
miesięcy później chory trafił ponownie do Kliniki Neurochi-
rurgii z powodu nagłego silnego bólu głowy z zaburzeniami 
świadomości oraz niedowładem lewostronnym. W wykonanej 
TK uwidoczniono krwiak w płacie ciemieniowym prawym, 
który nie miał kontaktu z drenem dokomorowym (ryc. 1B, 
1C). Pacjent nie wymagał usunięcia krwiaka i był leczony 
zachowawczo. W dalszym przebiegu obserwowano poprawę 
stanu świadomości oraz stopniowe ustępowanie niedowładu. Po 
pięciu dniach chory został wypisany do rejonowego oddziału 
neurologicznego.

Przypadek 2
Kobieta – lat 65, z nadciśnieniem tętniczym i nietole-

rancją glukozy w wywiadzie, została przyjęta do Kliniki 
Neurochirurgii w Krakowie w kwietniu 2002 r. z zabu-
rzeniami świadomości, zdezorientowana i nielogiczna. 
W trakcie badania stwierdzono tetraparezę ze spastycznie 
wzmożonym napięciem mięśniowym i obustronnym od-
ruchem Babińskiego. Wykonana wcześniej TK wykazała 
cechy wodogłowia oraz obecność ogniska niedokrwiennego 
w prawej torebce wewnętrznej (ryc. 2A). 

Wykonano test infuzyjny, który wykazał patologicz-
ne wartości oporu resorpcji (13,4 mmHg/mL/min). Chorej 
implantowano zastawkę komorowo-otrzewnową średnioci-
śnieniową typu Heyer-Schulte do rogu potylicznego prawej 
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Fig. 1A. CT. Large hydrocephalus, without periventricular lucency

Ryc. 1A. Tomografia komputerowa. Wodogłowie wewnętrzne dużego 
stopnia, bez cech przesiękania okołokomorowego 

Fig. 1B. Control CT after shunt. Catheter within the right lateral ventricle

Ryc. 1B. Kontrolne badanie TK. Stan po założeniu zastawki. Widoczny 
dren w komorze bocznej prawej

Fig. 1C. CT 7 months after shunt. Deep parietal intracerebral hematoma 
distant from the ventricular catheter

Ryc. 1C. Kontrolne badanie TK 7 miesięcy po implantacji zastawki. 
Krwiak położony głęboko w okolicy ciemieniowej bez łączności 

z drenem zastawki

Fig. 2C. Control CT performed on the sixth day after intervention 
showed intracerebral haematoma in the left parietal lobe contralateraly to 

ventricular catheter

Ryc. 2C. Kontrola TK w 6 dniu po założeniu  zastawki. Krwiak 
wewnątrzmózgowy w płacie ciemieniowym po przeciwnej stronie 

w stosunku do drenu zastawki

Fig. 2B. CT after shunt. The catheter inside the lumen of the lateral 
ventricle

Ryc. 2B. Kontrola TK po założeniu zastawki. Widoczny dren 
domózgowy w świetle komory bocznej

Fig. 2A. CT. Hydrocephalus associated with large cortical atrophy

Ryc. 2A. Tomografia komputerowa. Wodogłowie wewnętrzne 
z towarzyszącym zanikiem korowym mózgu znacznego stopnia
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an occipital burr hole. Improvement of consciousness and 
gait were noticed postoperatively. Despite antihypertensive 
treatment, increased arterial pressure values were observed 
(maximal value 200/110 mmHg). Control cranial CT per-
formed on the sixth day after intervention showed intra-
cerebral haematoma in the left parietal lobe contralaterally 
to the ventricular catheter (Fig. 2B, Fig. 2C). The patient 
did not require surgical treatment and was transferred to 
a neurology ward.

Patient 3
A hypertensive 65-year-old man was referred to our 

hospital after sudden appearance of severe headache and 
disturbances of consciousness. CT at the referring hospital 
showed blood in lateral ventricles and subarachnoid space. 
Neurological examination revealed disorientation, stiff 
neck, mild right hemiparesis and bilateral Babinski sign 
(Grade III Hunt-Hess). Cerebral angiography demonstrated 
anterior communicating artery aneurysm. Operative treat-
ment including clipping of the aneurysm was performed. 
Initially, the patient was awake and responding normally. 
On the 4th postoperative day the patient became lethargic. 
Cranial CT revealed enlargement of the ventricular system 
(Fig. 3A).

A ventricular drain was inserted into the anterior horn 
of the right lateral cerebral ventricle. The average volume 
of CSF drained was 250 mL per 24 hours. The patient was 
awake after the procedure and responded to verbal orders. 
Despite antihypertensive treatment, arterial pressure values 
remained elevated maximally to 190/100 mmHg. Routine 
cranial CT on the third day revealed intraparenchymal 
haemorrhage in the left parietal lobe (Fig. 3B, Fig. 3C). 
Resolution of the haematoma was observed in subsequent 
CT scans.

komory bocznej. W okresie pooperacyjnym zmniejszyły 
się zaburzenia świadomości, poprawił kontakt z chorą. 
W trakcie hospitalizacji, pomimo stosowanych leków prze-
ciwnadciśnieniowych, obserwowano wahania ciśnienia do 
wartości 200/110 mmHg. W kontrolnej TK głowy, wykona-
nej w szóstej dobie po zabiegu, wykryto obecność krwiaka 
wewnątrzmózgowego w płacie ciemieniowym lewym, kon-
tralateralnie do implantowanego drenu zastawki (ryc. 2B, 
2C). Chora nie wymagała interwencji operacyjnej i została 
wypisana do rejonowego oddziału neurologicznego. 

Przypadek 3
Mężczyzna – lat 65, z nadciśnieniem tętniczym w wy-

wiadzie, został przyjęty do Kliniki Neurochirurgii z powodu 
nagłego bólu głowy oraz zaburzeń świadomości. W TK 
stwierdzono cechy krwawienia podpajęczynówkowego oraz 
krew w układzie komorowym. W badaniu fizykalnym chory 
był senny, zamącony, z dodatnimi objawami oponowymi 
oraz niewielkim niedowładem prawostronnym i obustron-
nym objawem Babińskiego (III stopień skali Hunta i Hessa). 
W panangiografii mózgowej stwierdzono tętniak tętnicy 
łączącej przedniej. Chorego operowano wyłączając tętniak 
z krążenia mózgowego (clipping). Po zabiegu pacjent odzy-
skał przytomność, był w podstawowym kontakcie słownym, 
okresowo pobudzony psychoruchowo. W czwartej dobie po 
operacji wystąpiło nagłe pogorszenie stanu świadomości: 
w TK stwierdzono cechy wodogłowia (ryc. 3A). Założono 
drenaż zewnętrzny do rogu czołowego komory bocznej 
prawej. Średnia objętość drenowanego płynu mózgowo-
-rdzeniowego wynosiła 250 mL/dobę. Stan chorego poprawił 
się, odzyskał przytomność, reagował na polecenia słowne. 
W trakcie całej hospitalizacji, mimo leków antyhyperten-
syjnych, obserwowano stale podwyższone ciśnienie tętnicze 
(maksymalne wartości wynosiły 190/100 mmHg). W kon-
trolnej tomografii, wykonanej 3 dni po założeniu drenażu, 

Fig. 3A. CT. The signs of hydrocephalus in the fourth day after aneurysm 
surgery

Ryc. 3A. TK. Cechy wodogłowia w 4. dobie po operacji tętniaka 
mózgu

Fig. 3B. CT three days after drainage placed in the right lateral ventricle. 
Intracerebral hematoma in the left occipital lobe

Ryc. 3B. Tomografia komputerowa 3 dni po założeniu drenażu do prawej 
komory bocznej. Krwiak miąższowy w płacie potylicznym lewym
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Discussion

In spite of continued progress in drainage techniques, 
ventricular shunting of cerebrospinal fluid (CSF) in hy-
drocephalic patients is still associated with frequent 
complications [1, 2, 14, 15]. Obstruction or blockage of 
ventricular and abdominal ends of the tubing, as well 
as infections, are the most common complications [1, 2, 
15]. A considerable number of complications is caused by 
excessive drainage of cerebrospinal fluid (CSF). Subdural 
haematoma or subdural effusion is believed to be the most 
severe one [2, 3, 4].

Subdural haematomas develop in 5–20% of patient after 
placement of ventricular shunts [3, 4, 16]. With decreasing 
intraventricular pressure and CSF volume, the brain shrinks 
and pulls away from the dura. Brid ging veins may tear 
and bleed into the subdural space [3, 16]. The aetiology 
of epidural haematomas which represent a rarer complica-
tion of ventricular decompression is thought to be similar. 
Rapid lowering of intracranial pressure and separation of 
the dura mater from the skull causes bleeding from small 
dural vessels [6]. In some patients, especially in children 
and young adults, the scull-to-dura adhesion is weaker 
than the dura-to-arachnoid adhesion and epidural instead 
of subdural haematoma forms. This may explain why most 
cases of postventriculostomy epidural haematomas occur 
in younger patients [3, 6].

Another infrequent complication of EVD or VP shunt 
implantation is bleeding around the tubing and haemor-
rhage into ventricles. Because follow-up CT scans are 
not performed in uncomplicated cases at some medical 
centres, the true incidence of delayed haemorrhage (not 
observed during primary shunting) has not been estab-
lished. Snow et al. reported three cases of symptomatic 
ICH among 900 shunted patients (0.3%) but CT scanning 

uwidoczniono krwiak miąższowy w płacie potylicznym 
lewym (ryc. 3B). W przebiegu dalszej hospitalizacji w ko-
lejnych badaniach obserwowano hemolizę krwiaka.

Dyskusja

Pomimo postępu techniki operacyjnej i ulepszania 
systemów zastawkowych i drenujących, zabiegi związane 
z odprowadzaniem nadmiaru płynu mózgowo-rdzeniowego 
obarczone są nadal dość dużą liczbą powikłań [1, 2, 14, 15]. 
Wśród nich najczęściej dochodzi do zablokowania drożności 
drenu lub do zakażeń związanych z implatacją zastawki [1, 
2, 15]. Stosunkowo często opisywane są także powikłania 
związane z zespołem przedrenowania, wśród których naj-
poważniejszym jest powstanie krwiaka lub wodniaka pod-
twardówkowego [2, 3, 4]. Częstość tego powikłania waha 
się w różnych opracowaniach między 5% a 20% [3, 4, 16]. 
Szybki spadek ciśnienia wewnątrzkomorowego i zmniejszenie 
objętości płynu mózgowo-rdzeniowego prowadzi do oddzie-
lenia powierzchni mózgu od opony twardej. Żyły mostkowe 
są pociągane, aż w końcu ulegają rozerwaniu i dochodzi do 
krwawienia do przestrzeni podtwardówkowej [3, 16]. Bardzo 
rzadko spotykanym powikłaniem jest krwiak nadtwardów-
kowy: w tych przypadkach adhezja między oponą twardą 
i pajęczą jest większa niż przyleganie opony twardej do kości 
[6]. Takie warunki występują częściej u dzieci i młodych do-
rosłych, co może tłumaczyć częstsze występowanie krwiaków 
nadtwardówkowych w tych grupach wiekowych [3, 6]. 

Krwiak śródmiąższowy w otoczeniu drenu dokomoro-
wego lub pojawienie się krwi w układzie komorowym wy-
stępuje rzadko po implantacji zastawki komorowo-otrzew-
nowej lub w wyniku drenażu komór. Ponieważ wykonanie 
kontrolnego badania TK we wczesnych dobach po założeniu 
zastawki nie zawsze należy do rutynowego postępowania, 
stąd trudno ustalić prawdziwą częstość ww. powikłań. Snow 
i wsp. opisują 3 przypadki objawowego wystąpienia krwiaka 
wśród 900 pacjentów (0,3%), jednak w grupie tej nie była 
wykonywana rutynowo kontrolna tomografia [17]. Savitz 
i Bobroff opisują 5 przypadków krwiaka w kontrolnym ba-
daniu TK spośród 125 operowanych pacjentów (4%) [10]. 
W innych opracowaniach częstość waha się od 0,4% do 4% 
[10, 15, 18]. Zdecydowana większość z nich nie wymagała 
leczenia operacyjnego lub była bezobjawowa. 

Krwawienie śródmiąższowe w okolicy drenu może 
być spowodowane przede wszystkim poprzez mechanicz-
ne uszkodzenie splotu naczyniastego podczas nakłuwania 
komory lub na skutek zranienia drobnych naczyń, znajdu-
jących się na drodze kaniuli [10]. Do uszkodzeń naczyń 
dochodzić może również w późniejszym okresie od im-
plantacji, czemu sprzyjają pulsacyjne wahania ciśnienia 
płynu mózgowo-rdzeniowego [10]. 

Krwawienia wewnątrzmózgowe o lokalizacji odległej 
od miejsca implantacji drenu dokomorowego są wyjątko-
wo rzadkie. Zaledwie kilka takich przypadków, według 
obecnej wiedzy, jest opisywanych w literaturze światowej. 

Ryc. 3C. Partial resorption of the hematoma was observed in further 
CT scan

Ryc. 3C. W kolejnym badaniu TK widoczna częściowa resorpcja 
krwiaka
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was not a routine procedure in this group [17]. Savitz and 
Bobroff reported five cases (4%) of ICH revealed during 
routine CT in 125 shunted patients [10]. In other reports, 
the incidence varies from 0.4% to 4% [10, 15, 18]. Most 
cases do not require surgical intervention. The possible 
mechanism of bleeding around the cannula is disruption 
of a cerebral blood vessel or of the choroid plexus by the 
catheter [10]. Normal pulsation of CSF flowing into the 
ventricular catheter may cause the catheter to cut through 
a blood vessel with subsequent ICH.

Intracerebral haematoma after VP shunt placement 
distantly from the insertion place is an extremely rare 
complication. To our knowledge, there were only few re-
ports in the literature documenting isolated cases of this 
complication. Mascalchi described a hypertensive patient 
with a history of spontaneous ICH who presented with 
NPH [12]. Two weeks after VP shunt insertion the patient 
had a fatal ICH. Computed tomography revealed a large 
haematoma contralaterally to the ventricular catheter. Two 
days later the patient died and autopsy disclosed severe 
atheromatous changes in cerebral arteries. Shkarubo et 
al. described a case of an 18-year-old man after ventricu-
loatrial (VA) shunt placement [13] who was readmitted six 
months later because of neurological deterioration. Com-
puted tomography revealed haematomas in both cerebral 
hemispheres but surgical intervention was not required. 
Suri et al. reported a case of subarachnoid haemorrhage 
(SAH) and ICH after placement of a lumboperitoneal 
(LP) shunt [19]. Surgical removal of the haematoma was 
necessary. 

In case № 1 described by us, an intracerebral hae-
matoma distantly from the intraventricular cannula oc-
curred seven months after VP shunt insertion and was 
associated with neurological deterioration. In cases № 2 
and 3, haematomas located contralaterally to the ventricu-
lar catheter occurred a few days after surgery and were 
asymptomatic. In all cases, the size of the haematoma was 
moderate (28 mm to 33 mm in diameter) and surgical in-
tervention was unnecessary. 

There are several possible risk factors of ICH not 
related to ventricular cannula: (a) arterial hypertension; 
(b) excessive drainage of CSF; (c) atherosclerosis of ce-
rebral arteries; (d) coexistent and shunt-induced bleeding 
disorders.

Arterial hypertension

Arterial hypertension is the best-documented treat-
able risk factor for spontaneous ICH [20, 21, 22]. It has 
been postulated that fibrinoid necrosis of small arteries and 
arterioles caused by hypertension might lead directly to 
cerebral haemorrhage. Hypertension as well as overdrain-
age of CSF also induce increased arterial transmural pres-
sure and may promote bleeding. Kubokura et al. reported 
two cases of ICH after VP shunt insertion. Intracerebral 

Mascalchi opisuje pacjenta z wodogłowiem po przeby-
tym krwotoku śródmózgowym, z nadciśnieniem tętniczym 
w wywiadzie, u którego konwencjonalna angiografia móz-
gowa wykluczyła obecność malformacji naczyniowych 
[12]. Po 14 dniach od implantacji zastawki wystąpiły nagle 
zaburzenia przytomności, niedowład połowiczy oraz ani-
zokoria. W TK uwidoczniono duży krwiak po przeciwnej 
stronie do wszczepionej zastawki. Dwa dni później pacjent 
zmarł, a w wykonanej autopsji stwierdzono liczne blaszki 
miażdżycowe w naczyniach koła Willisa. Shkarubo i wsp. 
przedstawiają przypadek 18-letniego pacjenta, u którego 
6 miesięcy po implantacji zastawki komorowo-przedsion-
kowej wystąpiły zaburzenia neurologiczne, a w TK uwi-
doczniono krwiaki w obu półkulach mózgu, niewymagające 
interwencji neurochirurgicznej [13]. Suri i wsp. opisują 
przypadek wystąpienia krwotoku podpajęczynówkowego 
oraz krwiaka wewnątrzmózgowego po implantacji drenu 
lędźwiowo-otrzewnowego; pacjent wymagał przeprowa-
dzenia zabiegu operacyjnego [19].

W pierwszym prezentowanym przypadku krwiak 
wewnątrzmózgowy wystąpił 7 miesięcy po implantacji 
zastawki i dawał objawy kliniczne. U pozostałych dwóch 
chorych krwiaki, które wystąpiły w przeciwległych pła-
tach do miejsca implantacji drenu, były bezobjawowe. 
We wszystkich przypadkach krwiaki nie były rozległe 
(28–33 mm średnicy) i nie wymagały przeprowadzenia 
zabiegu operacyjnego. 

Istnieje co najmniej kilka możliwych czynników sprzy-
jających powstaniu krwiaka odległego od miejsca implan-
tacji drenu: (a) nadciśnienie tętnicze, (b) przedrenowanie 
układu komorowego, (c) miażdżyca tętnic mózgowych, (d) 
zaburzenia układu krzepnięcia współistniejące oraz indu-
kowane miejscowo.

Nadciśnienie tętnicze

Nadciśnienie tętnicze jest jednym z udowodnionych 
czynników ryzyka wystąpienia spontanicznego krwiaka 
wewnątrzmózgowego [20, 21, 22]. Uważa się, że martwica 
włóknikowa ścian małych tętniczek i arterioli, spowodowana 
przez nadciśnienie, może prowadzić do krwotoku z tych 
naczyń. Nadciśnienie oraz nadmierny drenaż płynu mózgo-
wo-rdzeniowego powodują wzrost ciśnienia transmuralne-
go w ścianach naczyń, co sprzyja krwawieniu. Kubokura 
i wsp. donoszą o dwóch przypadkach krwiaka w okolicy 
implantowanego drenu dokomorowego, które wystąpiły po 
oddaniu moczu [23]. Prawdopodobną przyczyną krwawienia 
w tych przypadkach był wzrost ciśnienia tętniczego w me-
chanizmie Valsalvy. W opisanych przypadkach (zwłaszcza 
przypadek 2 i 3) wahania ciśnienia transmuralnego miały 
prawdopodobnie główne znaczenie w powstaniu krwia-
ków. Średnie ciśnienie skurczowe po implantacji zastawki 
w drugim przypadku wynosiło 154 mmHg (maksymal-
ne wartości 200/110 mmHg) i 148 mmHg (maksymalne 
180/100 mmHg) w trzecim.
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Nadmierny drenaż płynu mózgowo-rdzeniowego

Po wszczepieniu zastawki lub po założeniu drenażu 
komorowego dochodzi do stosunkowo szybkiej redukcji 
ciśnienia wewnątrzczaszkowego, co w efekcie prowadzi do 
znacznego wzrostu ciśnienia transmuralnego naczyń mó-
zgowych, sprzyjającego krwawieniu [2, 4, 24]. Pare i wsp. 
podkreślają, że założenie drenażu komorowego u pacjen-
tów po krwotoku podpajęczynówkowym, z rozpoznanym 
wodogłowiem, jest głównym czynnikiem ryzyka krwotoku 
nawrotowego [25]. W prezentowanych przypadkach sto-
sowane były systemy zastawkowe ze średnim ciśnieniem 
otwarcia, ale maksymalne wartości przepływu mogą w tych 
układach sięgać, według specyfikacji producenta, nawet 
600 mL/dobę. W trzecim przypadku (drenaż) średnia ob-
jętość drenowanego płynu wynosiła 250 mL/dobę.

Miażdżyca naczyń mózgowych

Bezpośredni związek między miażdżycą naczyń a po-
wstaniem krwiaka wewnątrzmózgowego nie jest dostatecznie 
udokumentowany, jednak wiele prac wskazuje na zależność 
między zaburzonym metabolizmem lipidów a zwiększonym 
ryzykiem wystąpienia krwiaka [12, 26, 27, 28]. Miażdżyca 
naczyń ze współistniejącym nadciśnieniem tętniczym mają 
kluczowe znaczenie w tworzeniu zmian degeneracyjnych 
i osłabieniu endothelium małych tętnic. 

W drugim spośród prezentowanych przypadków, 65-
-letnia pacjentka leczyła się z powodu nadciśnienia tętni-
czego oraz nietolerancji glukozy. W jej radiogramie klatki 
piersiowej widoczne były zmiany miażdżycowe łuku aorty. 
W trzecim przypadku w EKG stwierdzano cechy niedo-
krwienia mięśnia sercowego. 

Zaburzenia układu krzepnięcia

Krwiak wewnątrzmózgowy jest dobrze udokumentowa-
nym powikłaniem ciężkiej koagulopatii lub leczenia przeciw-
zakrzepowego [29, 30]. Niektóre prace wskazują na stosowanie 
aspiryny i innych niesteroidowych środków przeciwzapalnych 
(NSAID) jako czynników predysponujących do powstania 
spontanicznego krwiaka [31]. Również lokalnie indukowane 
zaburzenia układu krzepnięcia w okolicy wszczepionego drenu 
promują krwotok. Shurin i Rekate w swojej pracy przedstawi-
li przypadek wystąpienia zespołu rozsianego wykrzepiania 
wewnątrznaczyniowego (DIC) po implantacji zastawki ko-
morowo-otrzewnowej. Prawdopodobną przyczyną krwotoku 
indukowanego DIC mogło być uwolnienie tromboplastyny 
tkankowej oraz aktywatorów plazminogenu w wyniku nakłu-
cia komory mózgu. Znaczne stężenie tych substancji wykaza-
no w splotach naczyniastych oraz oponach mózgowych [32, 
33]. Wśród pacjentów żaden nie miał w wywiadzie zaburzeń 
układu krzepnięcia ani nie przyjmował antykoagulantów, 
a badania układu krzepnięcia obejmujące płytki krwi, czas 
protrombinowy (INR), czas kaolinowo-kefaliowy (APTT) 
i czas krwawienia były w granicach normy.

haematoma was located near the ventricular catheter and 
occurred immediately after micturition [23]. The probable 
cause was a sudden increase in blood pressure produced by 
the Valsalva effect. In our cases (especially case № 2 and 
3), hypertension could be the most significant risk factor 
of ICH. Mean systolic blood pressure after implantation of 
the VP shunt in patient № 2 was 154 mmHg and maximal 
values of 200/110 mmHg were noted. In the third case, the 
mean value was 148 mmHg and the maximal pressure was 
180/100 mmHg.

Excessive drainage of CSF

Ventricular drainage or VP shunts reduce ICP thereby 
increasing arterial transmural pressure and promoting 
bleeding [2, 4, 24]. According to Pare et al., insertion of 
ventricular drainage for subarachnoid haemorrhage (SAH) 
in a patient with radiologically defined hydrocephalus is 
the most important risk factor of rebleeding [25]. We used 
shunt systems with medium pressure valves. The maximal 
shunt flow however according to the shunt specification, may 
reach even 600 mL per 24 hours. The average amount of 
CSF drained in patient № 3 was 250 mL per 24 hours. 

Atherosclerosis of cerebral arteries

Relations between atherosclerosis and ICH remain 
unclear. Many studies have reported an association be-
tween lipid disorders and risk of ICH [12, 26, 27, 28]. 
Atherosclerosis combined with hypertension is thought to 
be an important cause of degenerative changes and loss of 
endothelial integrity in small intracerebral art eries. Our 
case № 2 was an elderly woman suffering from hyper-
tension and glucose intolerance. Sclerotic changes in the 
aortic arch were seen on the chest radiogram. Electro-
cardiographis signs of myocardial ischaemia were seen 
in our case № 3. 

Haemostatic system disorders

Intracerebral haematoma as a complication of antico-
agulant therapy or severe coagulopathy has been reported in 
numerous studies [29, 30]. Some studies have also suggested 
that the use of aspirin and other nonsteroid anti-inflamma-
tory drugs predispose to spontaneous ICH [31]. Local clot-
ting disturbances may also predispose to bleeding. Shurin 
and Rekate described a case of disseminated intravascular 
coagulation (DIC) after ventriculoperitoneal shunting. The 
proposed mechanism for DIC-induced haemorrhage is the 
release of brain thromboplastin as well as of other sub-
stances found in the choroids plexus and meninges that 
act as plasminogen activators [32, 33]. Our patients had 
no history of bleeding disorders or use of anticoagulant 
drugs and haematological tests including platelet count, pro-
thrombin time (INR), partial thromboplastin time (APTT), 
and bleeding time were all within normal limits. 
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Conclusions

1. Close follow-up with CT is necessary in each case 
of implantation of VP shunt or EVD.

2. Monitoring of blood pressure and prevention of pres-
sure spikes can minimize haemorrhagic complication after 
ventricular shunting.

3. Use of an appropriate shunt system with antisiphon 
device and drainage system without negative pressure reduce 
the risk of the “overdrainage syndrome” and intracerebral 
hematoma.

Wnioski

1. Kontrolna TK głowy we wczesnej dobie po implan-
tacji zastawki komorowo-otrzewnowej lub drenażu komo-
rowego powinna być wykonywana rutynowo.

2. Monitorowanie ciśnienia tętniczego i zapobieganie 
nagłym jego wzrostom może minimalizować częstość 
powikłań krwotocznych po zabiegach implantacji drenu 
dokomorowego.

3. Stosowanie układów zastawkowych z odpowiednio 
dobranym ciśnieniem i mechanizmem antysyfonowym oraz 
unikanie ujemnego ciśnienia w trakcie drenażu komorowego 
zapobiega zespołowi przedrenowania, ograniczając ryzyko 
utworzenia się krwiaka wewnątrzmózgowego. 
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Organizatorzy: Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych i Hepatologii PAM.

• PROBLEMY NEUROLOGICZNE OKRESU NOWORODKOWEGO, WCZESNA REHABILITACJA 
– 1–3 lutego 2007 r., Szczecin. Organizatorzy: Klinika Neonatologii PAM, Polskie Towarzystwo 
Neonatologiczne Oddział Zachodniopomorski.

• IV POLSKO-NIEMIECKIE SYMPOZJUM CHIRURGII RĘKI – 13–14 kwietnia 2007 r., 
Szczecin. Organizatorzy: Klinika Chirurgii Ogólnej i Chirurgii Ręki PAM, Oddział Chirurgii Ręki 
w Schwerinie.

• SYMPOZJUM Z OKAZJI 50-LECIA ZAKŁADU MEDYCYNY NUKLEARNEJ – NAJNOWSZE 
TRENDY W ZAKRESIE DIAGNOSTYKI I TERAPII RADIOIZOTOPOWEJ – 19–22 kwietnia 2007 r., 
Szczecin. Organizatorzy: Zakład Medycyny Nuklearnej PAM, European School of Nuclear Medicine, 
European Association of Nuclear Medicine, Polskie Towarzystwo Medycyny Nuklearnej.

• AUTYZM – PROBLEMY MEDYCZNE, PSYCHOLOGICZNE I SPOŁECZNE – 18–19 maja 2007 r., 
Szczecin. Organizatorzy: Samodzielna Pracownia Pielęgniarstwa Rodzinnego PAM.

• VI POMORSKIE WARSZTATY ALERGOLOGICZNE – 18–20 maja 2007 r., Kołobrzeg. Organizatorzy: 
Zakład Alergologii Klinicznej PAM, Oddział Przewlekłych Chorób Płuc i Alergii ZOZ nad Matką 
i Dzieckiem w Gdańsku.

• SYMPOZJUM ORTOPEDII DZIECIĘCEJ – 24–26 maja 2007 r., Międzyzdroje. Organizatorzy: Katedra 
i Klinika Ortopedii Dziecięcej.

• BLIŹNIĘTA W RÓŻNYCH OKRESACH ŻYCIA: ASPEKTY BIOLOGICZNE, MEDYCZNE, 
PSYCHOLOGICZNE I SPOŁECZNE – maj 2007 r., Szczecin. Organizatorzy: Klinika Medycyny 
Matczyno-Płodowej PAM, Polskie Towarzystwo Gemeliologiczne.

• XLII ZJAZD POLSKIEGO TOWARZYSTWA BIOCHEMICZNEGO – 18–21 września 2007 r., szczecin. 
Organizator: Oddział Szczeciński Polskiego Towarzystwa Biochemicznego.

• WSPÓŁCZESNE MOŻLIWOŚCI ZASTOSOWANIA LEKÓW BIOLOGICZNYCH W LECZENIU 
WYBRANYCH SCHORZEŃ W CHIRURGII STOMATOLOGICZNEJ – październik 2007 r., Szczecin. 
Organizatorzy: Samodzielna Pracownia Farmakoekonomiki PAM, Zakład Chirurgii Stomatologicznej 
PAM.

• NOWOTWORY DZIEDZICZNE – PROFILAKTYKA – październik 2007 r., Międzyzdroje – Szczecin. 
Organizatorzy: Międzynarodowe Centrum Nowotworów Dziedzicznych PAM, Ogólnopolskie 
Stowarzyszenie Wspierania Rodzin z Predyspozycjami do Nowotworów Dziedzicznych.




