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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 według przyjętego schematu wydawniczego, w języku polskim i/lub angielskim, 
z krótkimi streszczeniami odpowiednio dla języka polskiego – po angielsku, a dla języka angielskiego – po polsku. Każdy tom 
obejmuje części stałe: przemówienie rektora na inaugurację roku akademickiego, oryginalne prace naukowe o objętości 1–1,5 arkusza 
wydawniczego, w tym skondensowane rozprawy doktorskie, doniesienia naukowe itp. W suplemencie publikowana jest kronika 
PAM za poprzedni rok wraz ze spisem jednostek naukowo-dydaktycznych oraz bibliografią dorobku piśmienniczego uczelni. 

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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PRZEDMOWA

Redagowanie wielospecjalistycznego pisma naukowego
Annales Academiae Medicae Stetinensis – Roczniki Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie są czasopismem 

służącym wszystkim pracownikom Uczelni, więc też tematyka naukowa prezentowanych prac dotyczy wszystkich 
dziedzin medycznych. W miarę upływu czasu i rozwoju Akademii, którego ostatnie lata szczególnie są intensywne, 
tych dziedzin jest coraz więcej; poza tradycyjnymi już w PAM medycyną lekarską i stomatologiczną pojawiły się ratow-
nictwo, pielęgniarstwo, kosmetologia, rehabilitacja. Przed kilku laty zainicjowaliśmy prezentacje publikacji z zakresu 
szeroko rozumianej humanistyki medycznej. Na horyzoncie jawi się szereg dziedzin, których nauczanie rozpoczęto 
w tym roku w ramach studiów podyplomowych.

Medycynę wśród nauk wszystkich wyróżnia nieporównywalnie niezbywalny obowiązek bezpośredniego udziału 
i wpływu na ratowanie życia i zdrowia człowieka. Owa aktywność ma charakter bezpośredni i codzienny, gdy tym-
czasem wszystkie inne nauki znaczą w tym względzie w różnym stopniu jedynie pośrednio.

Licencjonowany lekarz, a tym więcej lekarz akademicki, jest depozytariuszem swej patronki naukowej, jako też 
obowiązków, które przysięga wypełniać. Jednym z nich jest komunikacja ze światem medycznym zarówno w zakresie 
poboru wiedzy innych badaczy, jak i anonsu o własnych osiągnięciach. Od tego procesu zależy właśnie rzetelność 
wypełniania przywołanego obowiązku w tym najważniejszym z celów. Publikacje w Rocznikach AMS są jednym 
ze sposobów na to. Truizmy te warto powtarzać, bowiem stale coś niecoś umyka naszej uwadze w procesie akuratności 
owej komunikacji. Niedoskonałości dotyczą wszystkich składowych, poczynając od autorów, poprzez recenzentów, 
redakcję, kończąc na redakcji technicznej. Wieloletnie obserwacje zjawisk w tym zakresie uzasadniają przedstawienie 
w kolejnych numerach odnośnych spostrzeżeń, co zaplanowaliśmy uczynić, licząc nieskromnie na uwagę Czytelnika. 
Wszak nie tylko w Jego interesie.

Z natury rzeczy autorytarne jednoosobowe realizowanie funkcji redaktora jest nie tylko mało sensowne, ale unie-
możliwia uzyskanie odpowiedniego poziomu, jest więc mało bezpieczne. Z tego powodu odpowiedzialność recenzen-
tów jest ogromna. Rola tych specjalistów szczególnie cenną jest w zakresie peer reviewer, pozwala bowiem nie tylko 
ocenić wartość pracy i zawartej w niej myśli autorów, ale ubogaca własną wiedzą i doświadczeniem szczególnie, gdy 
wyrazi zgodę na publikację swego komentarza. Powstaje bowiem wtedy swoista forma sympozjum mnogich poglądów. 
Od recenzenta oczekuje się więc współdziałania w merytorycznej ocenie pracy. Redakcyjno-formalna jej strona jest 
mniej istotna w tym wykonaniu. Ta ostatnia ma uniwersalny charakter i może być dokonana przez redaktora.

Roczniki AMS są naszym wspólnym obowiązkiem, tak wobec Czytelnika, jak i z szacunku dla minionych pokoleń 
autorów, recenzentów i redaktorów, tak w minionym 60-leciu, jak i w przededniu nowego, uniwersyteckiego zadania.

Redakcja
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PREfACE

Editing a multidisciplinary scientific journal
Annales Academiae Medicae Stetinensis – Annals of the Pomeranian Medical University in Szczecin is a publica-

tion in the service of all researchers of the University and for this reason manuscripts from every medical discipline are 
accepted. As time passes and the University actively develops – particularly during recent years – the number of disci-
plines grows: the medical specialities and dentistry traditionally present at the University have been joined by medical 
rescue, nursing, cosmetology, and rehabilitation. Some years ago we started to publish works in the field of broadly 
perceived medical humanities. New fields are emerging which already have become the object of postgraduate courses 
offered as of the present academic year.

Among all scientific disciplines, medicine stands out with its uniquely inalienable duty to participate directly in pro-
tecting the life and health of human beings. This activity is direct and daily in character, unlike in the case of other 
disciplines participating to some extent and indirectly only.

The licensed physician, in particular the academic physician, is the depositary of his or her scientific patron and 
of obligations which the physician has accepted under oath. Among these duties is the communication with the medical 
community aimed at acquiring the knowledge of others and announcing own achievements. This process determines how 
accurate the performance of duties will be in relation to this most important aim. Publications in the Annals represent one 
way of discharging this duty. These truisms are worth recalling because our attention always fails to notice something 
during the process of accuracy of communicating. These imperfections affect all participants, starting with authors, 
through reviewers, editors, and ending with technical staff. Repeated observations of these phenomena justify the 
presentation of remarks in subsequent volumes which we have nevertheless planned to do relying perhaps immodestly 
on the attention of Readers and hoping to serve their and not only their interests. 

Naturally, the authority of a single editor makes little sense and is quite risky as far as the quality of the journal 
is concerned. This is why the responsibility of reviewers is so great, particularly of those specialists acting as peer 
reviewers who not only present an evaluation of the work and ideas of the authors but also enrich the work with their 
own knowledge and experience, especially when they choose to add a commentary. During this process a specific form 
of symposium with many opinions is created. The reviewer is expected to cooperate in evaluation of the work; the edi-
torial and formal aspect is less important and because is is universal in character it can be accomplished by the editor.

The Annals is our joint duty in relation to Readers, honouring past generations of authors, reviewers, and editors 
during the past 60 years and on the eve of new academic challenges. 

Editorial staff
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PRZEMYSłAW NOWACKI

PRZEMÓWIENIE REKTORA POMORSKIEJ AKADEMII MEDYCZNEJ 
W SZCZECINIE PODCZAS INAUGURACJI ROKU AKADEMICKIEGO 2008/2009

ADDRESS BY RECTOR Of THE POMERANIAN MEDICAL UNIVERSITY 
IN SZCZECIN INAUGURATING THE ACADEMIC YEAR Of 2008/2009

Ekscelencjo Księże Arcybiskupie,
Panie Ministrze,
Panie Wojewodo,
Panie Marszałku,
Panie Prezydencie,
Panie i Panowie Rektorzy,
Szanowni Państwo!
Drogie Koleżanki i Drodzy Koledzy Studenci,

20 marca 1948 r. w odradzającym się Szczecinie powołana została rozporządzeniem Rady Ministrów Akademia 
Lekarska. Dzięki zaangażowaniu garstki ludzi, pełnych odwagi i ufności, zajęcia z grupą pierwszych studentów roz-
poczęły się 1 października 1948 r. w tym budynku. Do Szczecina przyjechało 10 profesorów z różnych stron Polski. 
Wspierało ich 29 adiunktów. Pierwszym rektorem został prof. Jakub Węgierko. W 1950 r. zmieniono nazwę „Akademia 
Lekarska” na „Pomorska Akademia Medyczna”. W tym czasie uczelnia dysponowała już dwoma szpitalami klinicznymi. 
I tak się potoczyło. Pionierami byli między innymi profesorowie: Tadeusz Chorążak, Artur Chwalibogowski, Witold 
Starkiewicz, Kazimierz Stojałowski, Józef Taniewski, Tadeusz Markiewicz, January Zubrzycki. Dołączyli do nich 
wkrótce profesorowie Tadeusz Sokołowski i Czesław Murczyński.

Na jakość uczelni, najwyżej notowanej w naszym regionie, pracowały pokolenia nauczycieli akademickich, wybit-
nych dydaktyków i naukowców, oddanych pracowników administracji i służb technicznych. Wszyscy kierowali swoje 
umiejętności w stronę najwyższej wartości, jaką jest zdrowie człowieka, przygotowując absolwentów do ich roli, w której 
odpowiedzialność i poświęcenie nie wymagają komentarza. Ich odkrycia miały niejednokrotnie wartość pionierską. 
Wszystkim liderom obdarzonym charyzmą budowania wokół siebie mocnych zespołów, tworzenia szkoły winniśmy 
szacunek i cześć. Nasi poprzednicy pozostawili uczelnię silną i stabilną. Pamięć tych, którzy odeszli, w historii najdal-
szej i najnowszej, uczcijmy chwilą skupienia…

Mamy obowiązek nie tylko kontynuować ich dzieło, ale wręcz pomnażać jego owoce. Traktujemy to zadanie bardzo 
poważnie. Nasi naukowcy, zarówno zaangażowani w badania podstawowe, jak i klinicyści, doskonale wyczuwają trendy 
światowe, a niekiedy wręcz je kreują. 

W 61. rok istnienia Pomorska Akademia Medyczna wchodzi z liczbą 3120 studentów, o ponad 1200 większą niż 
na początku ubiegłej kadencji – to olbrzymi skok jak na wielkość uczelni. Znaczącą grupę stanowią studenci angloję-
zyczni: będzie ich w tym roku 345. Co dziewiąty student PAM to student anglojęzyczny. Wielojęzyczny gwar żakowskiej 
braci przydaje naszej uczelni uniwersyteckiego charakteru. Dzisiaj oferujemy kandydatom naukę na 10 kierunkach, 
najnowsze z nich, otwarte w tym roku, to biotechnologia – specjalność biotechnologia medyczna i fizjoterapia.
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Na uczelni pracuje ponad 1000 osób, w tym 576 nauczycieli akademickich. Mamy 61 profesorów z tytułem i 73 dok-
torów habilitowanych. W ubiegłym, jubileuszowym roku akademickim 9 osób uzyskało tytuł naukowy, a 17 stopień 
naukowy dok tora habilitowanego. Szpitale, istota warsztatu dydaktycznego przedmiotów klinicznych, od lat stanowią 
wzór dobrego zarządzania, nie przynosząc zadłużenia.

Nie możemy też zapominać o naszych absolwentach, a doczekaliśmy się ich ponad 14  000. Są wspaniałymi amba-
sadorami szkoły, którą ukończyli, przynosząc jej chlubę i umacniając dobre imię. Uczelnia jest Wam, Drogie Koleżanki 
i Koledzy, bardzo za to wdzięczna. Godne podkreślenia są też pozazawodowe pasje naszych absolwentów. Z okazji 
jubileuszu w tym budynku otwarta została wystawa prac będących owocem takich pasji u ludzi wywodzących się 
z uczelni bądź z nią związanych. Ukryty jest w tych pasjach nie tylko dobry smak i wielki talent, których nie powsty-
dziliby się najlepsi profesjonaliści, ale i ogromna wrażliwość autorów, tak bardzo potrzebna w naszej codziennej pracy, 
poświęconej drugiemu człowiekowi. 

Spotykamy się w czasie wyjątkowym, który ośmiela do wtrącenia kilku własnych uwag do toczącej się szeroko 
dyskusji na temat kształtu polskiej nauki i modelu polskiego nauczyciela akademickiego. Polskie akademickie uczelnie 
medyczne mają na celu wykształcenie jak najlepszych fachowców, których wartość ma charakter uniwersalny. I tak 
czynią od lat! Świadomość dobrego nauczania musi tkwić w nas, nauczycielach akademickich, to od nas zależy, czy 
będziemy uczyć dobrze. Poszukiwanie uniwersalnych rozwiązań w edukacji medycznej, ze względu na olbrzymie 
zróżnicowanie przedmiotów, których uczymy, musi kończyć się frazeologią w stylu rozważań o tym „jaka jest różnica 
między nauczaniem a uczeniem”, że „każdy student będzie miał swój komputer osobisty tak jak dzisiaj ma długopis” 
czy wreszcie wspaniała propozycja o „potrzebie reorganizacji całego systemu kształcenia, tak by poziom nauczania 
był coraz wyższy, ale student nie musiał zdawać egzaminów”. Jako akademickie uczelnie medyczne musimy natomiast 
dołożyć wszelkich starań, by sprostać oczywistemu postulatowi nowoczesnej edukacji personelu medycznego – ciągłości 
nauczania lub, jak kto woli, nauczania ustawicznego. Zmusza nas do tego akceleracja wiedzy w naukach biologicznych. 
W tym ustawicznym procesie uzupełniania wiedzy nasze uczelnie muszą odgrywać rolę wiodącą. Temu zadaniu mo-
żemy sprostać już dzisiaj. 

Odmiennie ma się sprawa z uprawianiem nauki. Nauki biologiczne, które reprezentujemy, mają także charakter 
uniwersalny. Stąd muszą być porównywalne z najlepszymi wzorcami zagranicznymi. Porównywalne nakładami finan-
sowymi, a z tym dotychczas było znacznie gorzej. Mamy świetny potencjał intelektualny, który niewiele jest w stanie 
zdziałać bez właściwego finansowania badań. Pani minister Barbara Kudrycka zapowiedziała głębokie zmiany w fi-
nansowaniu badań naukowych. Pieniądze mają być dla najlepszych. Ostatnio często pojawia się określenie „uczelnie 
− okręty flagowe”. A może powinniśmy zadbać o „zespoły flagowe”? Coraz częściej mówi się też o takim rozwiązaniu. 
Przecież nawet najlepsze polskie uczelnie akademickie nie są „flagowe” w całości. Bardzo dobrych zespołów naukowych 
jest w Polsce wiele, nie tylko na elitarnych uczelniach. Czy w tym miejscu jestem rzecznikiem własnej uczelni? Nie-
wielkiej – to prawda, ale prawdą jest też to, że ma kilka „flagowych” zespołów naukowych, podobnie jak wiele innych 
nam podobnych ośrodków akademickich w Polsce. Jest jednak i druga strona medalu: to prawda, że w Polsce nakłady 
na naukę są najniższe wśród krajów UE, ale czy pieniądze przeznaczone na naukę są optymalnie i mądrze wykorzystane? 
Ośmielam się powiedzieć, że nie. A to już zależy od nas. To my tworzymy tematy, a potem je realizujemy, często za 
bardzo duże pieniądze. A efekty? Odpowiedź znamy – też my, ale trudno nam ją głośno wypowiedzieć.

Wczoraj odbyło się, przy okazji jubileuszu, posiedzenie Konferencji Rektorów Akademickich Uczelni Medycznych. 
Bardzo gorąco dziękuję jej członkom za przyjęcie naszego zaproszenia. Debatowaliśmy nad kilkoma sprawami, z których 
najważniejsze dotyczyły przyszłości szpitali klinicznych w świetle zapowiadanych przekształceń szpitali w spółki prawa 
handlowego. Wiele spraw pozostaje niejasnych, wymaga doprecyzowania i ustalenia przejrzystych zapisów prawnych. 
Wszyscy byliśmy zgodni co do tego, że szpitale kliniczne rządzą się specyficznymi prawami, wynikającymi z ich uni-
katowej roli: wysokospecjalistycznych placówek leczniczych, niezbędnego miejsca dydaktyki studentów i działalności 
naukowej pracowników naszych uczelni. 

Wróćmy jednak do istoty uroczystości inaugurującej rok akademicki. Za chwilę w akcie immatrykulacji staną przed 
nami młodzi, bardzo zdolni ludzie, reprezentujący wszystkie akademickie uczelnie medyczne. Serdecznie im gratuluję, 
pozostając w przekonaniu, że nie opuści ich wytrwałość i szczęście przez wszystkie lata studiów. Drogie Koleżanki 
i Koledzy Studenci! Czas studiów to jeden z najbardziej fascynujących okresów w życiu. Carpe diem, młodzi przyja-
ciele, ale nie zatracajcie w dążeniu do celu podmiotu, któremu będziecie przeznaczeni – człowieka. Młodzi i mądrzy, 
ufni w swoje możliwości, jesteście skarbem każdego społeczeństwa. 

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 fulfillment of Your hope. But please do not forget that Your fundamental goal is Human 
life and suffering man waiting for Your help. 

Na koniec chcę podziękować Koleżankom i Kolegom, dzięki których heroicznej pracy możemy uczcić naszą rocznicę. 
Każdej z tych osób pozostaję osobiście wdzięczny, tak bardzo, jak bardzo angażowała się w swoje zadanie. Dziękuję 
także darczyńcom, bez których szczodrości byśmy sobie nie poradzili. 
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Niech rozpoczynający się rok akademicki spełni oczekiwania każdego z nas, przyniesie satysfakcję z wykonanych 
obowiązków oraz pomyślność i szczęście osobiste. 

Pomorskiej Akademii Medycznej, dla wielu z nas Dostojnej Matce, Almae Matris, zatroskanej o swoje dzieci, po-
kłońmy się głęboko, ze świadomością wielkiej odpowiedzialności za Jej los. W nasze ręce oddali go nam poprzednicy, 
a my mamy obowiązek kontynuować dzieło, udoskonalać i przekazać następcom. Imię Pomorskiej Akademii Medycznej 
zawsze kojarzyło się dobrze, i niech tak pozostanie. 

Do wszystkich naszych gości, a zwłaszcza członków Konferencji Rektorów Akademickich Uczelni Medycznych, 
zwracam się z prośbą, by życzenia wszelkiej pomyślności przekazali w swoich środowiskach od nas, społeczności 
akademickiej Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Rok akademicki 2008/2009 ogłaszam za otwarty.

Quod felix, faustum fortunatumque sit!
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ANDRZEJ BRODKIEWICZ, JAROSłAW PEREGUD-POGORZELSKI, ELWIRA SZYCHOT, 
BEATA BADOWICZ1, CEZARY PAKULSKI1, HANNA MARCINIAK

fATAL OUTCOME Of SPONTANEOUS CEREBRAL AND INTRAVENTRICULAR 
HEMORRHAGE IN A CHILD WITH IDIOPATHIC THROMBOCYTOPENIC 

PURPURA (ITP) – CASE REPORT 

KRWAWIENIE DO OŚRODKOWEGO UKłADU NERWOWEGO U DZIECKA 
Z SAMOISTNĄ MAłOPłYTKOWOŚCIĄ (ITP) – OPIS PRZYPADKU 

Klinika Pediatrii, Hematologii i Onkologii Dziecięcej Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie
ul. Unii Lubelskiej 1, 71-252 Szczecin

Kierownik: dr hab. n. med., prof. PAM Tomasz Urasiński
1 Oddział Kliniczny Anestezjologii, Intensywnej Terapii i Medycyny Ratunkowej Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie 

ul. Unii Lubelskiej 1, 71-252 Szczecin
Kierownik: dr hab. n. med. Cezary Pakulski

Streszczenie

Wstęp: Małopłytkowość samoistna (ITP) jest najczęściej 
występującą, nabytą skazą krwotoczną u dzieci, charakte-
ryzującą się przyspieszonym niszczeniem opłaszczonych 
przeciwciałami płytek krwi. 

Pomimo dobrego rokowania ITP niesie ze sobą ryzyko 
ciężkich krwawień (głównie do ośrodkowego układu ner-
wowego), które mogą zagrozić życiu dziecka. 

Opis przypadku: Opisano przypadek 5-letniej dziew-
czynki z ITP oraz zakażeniem wirusem Ebsteina–Barra, 
u której doszło do tragicznego w skutkach krwawienia 
do ośrodkowego układu nerwowego. 

Wniosek: Autorzy chcieli zwrócić uwagę na bardzo 
rzadkie występowanie krwawień do ośrodkowego układu 
nerwowego u dzieci z ITP i współistniejącym zakażeniem 
wirusem Ebsteina–Barra (prawdopodobnie będącym do-
datkowym czynnikiem ryzyka krwawienia) oraz na zgon 
dziecka, pomimo zastosowania intensywnego leczenia. 

H a s ł a: dzieci – samoistna małopłytkowość – zakażenie 
EBV – krwawienie wewnątrzczaszkowe. 

Summary

Background: Idiopathic thrombocytopenic purpura (ITP) 
is the most prevalent acquired hemorrhagic diathesis in 

children characterised by antibody-mediated destruction 
of platelets. ITP is generally a self-limiting benign disor-
der but despite this good prognosis, ITP carries the risk 
of severe bleeding (mainly intracranial) that may threaten 
the child’s life.

Case report: We describe a case of a 5-year-old girl 
with idiopathic thrombocytopenic purpura in the course of 
EBV infection with massive cerebral and intraventricular 
hemorrhage and fatal outcome. 

Conclusion: This extremely rare case of intracranial 
haemorrhage in a child with ITP coexisting with EBV 
infection (a likely additional risk factor for hemorrhage) 
deserves attention considering the fatal outcome despite 
intensive treatment. 

K e y   w o r d s: children – idiopathic thrombocytopenic 
purpura – EBV infection – intracranial 
hemorrhage. 

Background

Idiopathic thrombocytopenic purpura (ITP), an au-
toimmune disorder characterized by antibody-mediated 
destruction of platelets, has an incidence rate of 4–8/100000 
children/year making it the most prevalent acquired hemor-
rhagic diathesis in children [1, 2, 3, 4, 5]. ITP is generally 
a self-limiting benign disorder with a 60–80% chance of 
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ment was not achieved. Bleeding episodes were managed 
with platelet transfusions. The girl was discharged after 
4 weeks in a good general condition and with a platelet 
count of 10 G/L, and was left on Rutinoscorbin (rutin + 
vitamin C) and Dicinon (Etamsilate). The parents were 
thoroughly informed as to ITP and its consequences. EBV 
infection (VCA IgM positive) was confirmed one week 
after discharge. The child was seen on a regular basis 
(every 2 weeks) at the Outpatient Department of Hema-
tology. The platelet count increased spontaneously over 
the next two months, reaching 24 G/L. Three days later, 
during night-time, the girl developed speech disturbances, 
loss of consciousness, and epileptic seizures. She was 
immediately transferred to the intensive care unit (ICU). 
Hematology on admission was: HCT 42%, RBC 4.2 T/L, 
WBC 7.8 G/L, PLT 1 G/L. Cardiac arrest was managed 
with a successful resuscitation. Computer tomography scan 
confirmed massive intracranial hemorrhage (ICH) to the 
left frontal lobe and ventricular system with symptoms 
of increased intracranial pressure (fig. 1). High doses of 

spontaneous recovery occurring usually within a few months 
from onset [1, 5, 6]. 

In the 1950s, Harrington and coworkers disclosed the 
autoimmune etiology of ITP. The most common antigenic 
epitopes for antiplatelet antibodies in ITP are the platelet 
GPIb-IX and GPIIb/IIIa receptors. According to Psaila and 
Bussel [5], antibodies bound to platelet antigens opsonize 
platelets for clearance by FcγR-bearing cells, mainly in the 
spleen. The complement pathway may contribute to lysis 
of antibody-coated platelets in a small number of patients. 
The absence of detectable autoantibodies in some patients 
strongly suggests that additional mechanisms of platelet 
destruction are active. In this case, direct T-cell mediated 
cytotoxicity against megakaryocytes and platelets may be 
the main mechanism of thrombocytopenia [5]. 

Routine therapeutic modalities have little effect on spe-
cific mechanisms involved in the production and destruction 
of platelets, thus their usefulness in ITP is limited [1, 3, 5, 6]. 
Despite the generally good prognosis, ITP carries the risk 
of severe bleeding (mainly intracranial) that may threaten 
the child’s life [3, 4, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16]. 
The aim of this case report is to underline the extremely 
rare incidence of intracranial, life-threatening hemorrhage 
in a child with ITP probably caused by Epstein–Barr virus 
(EBV) infection and a fatal outcome of this complication 
despite aggressive treatment. 

Case report

This 5-year-old girl was admitted to our Department 
with generalised cutaneous and mucous petechiae fol-
lowing symptoms of upper respiratory tract infection 
noticed one week earlier and treated symptomatically 
(powtórzenie, może inaczej opisać leczenie). Family his-
tory was unrevealing. Laboratory tests disclosed normal 
RBC and WBC counts, thrombocytopenia (< 10 G/L, 
normal range 150–400 G/L), normal coagulation screen, 
and normal LDH activity. Abdominal ultrasound demon-
strated spleen enlargement to 9.8 cm (normal length for 
a 5-year-old girl is 4.9–5.8 cm). ANA, anti-dsDNA, ANuA, 
and anti-SM were negative. Immunoglobulin concentra-
tions were within the normal range. ITP was diagnosed 
basing on the clinical course, laboratory findings, and 
bone marrow aspiration biopsy (increased number of 
megakaryocytes with immature structure). The quality 
of platelets was not evaluated nor antiplatelet antibod-
ies were searched for. No signs of hypersplenism were 
noted. The extremely low platelet count (0–6 G/L) and 
upper and lower gastrointestinal tract bleeding episodes 
during 2 weeks before admission necessitated adminis-
tration of steroids (2 mg/kg orally during seven days), 
intravenous immunoglobulins – IVIG (400 mg/kg/day 
during 5 consecutive days), and intravenous pulses of 
methylprednisolone (20 mg/kg/day) simultaneously with 
IVIG (1 g/kg/day) during three days. Clinical improve-

Fig. 1. Computer tomography scan. Massive hemorrhage (ICH) to the left 
frontal lobe and ventricles with signs of increased intracranial pressure

Ryc. 1. Tmografia komputerowa – masywne krwawienie do lewego 
płata czołowego oraz komór z objawami zwiększonego ciśnienia 

wewnątrzczaszkowego

platelet concentrates, i.v. pulses of methylprednisolone 
(20 mL/kg), and 2 g/kg IVIG were administered but with-
out effect on the platelet count. Mannitol (1 g/kg/24 h in 
6 equal doses) and furosemide (0.1 mg/kg/dose) 15 minutes 
after mannitol infusion were administered intravenously. 
The girl died on the 3rd day from admission. 

Discussion

Intracranial hemorrhage belongs to the most severe, 
life-threatening complications of ITP in children and adults 
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[1, 7]. Its frequency is relatively low and until 1998 only 
74 cases of CNS bleeding associated with ITP were reported 
[3]. The risk of ICH in ITP is 0.1–1% and occurs predomi-
nantly in children with platelet counts below 10–20 G/L 
[3, 4, 8, 9, 10, 11, 12]. These data are consistent with our 
observations. More than 120 ITP patients were admitted 
to the Department of Pediatrics, Hematology and Pediat-
ric Oncology (it is impossible to asses the exact number 
of children with ITP) between 1990 and 2008 and ICH 
occurred only in the present case. The patients usually 
experienced bleeding episodes after several weeks from 
the first symptoms of ITP [6, 11]. During the first days 
of ITP, episodes of ICH are extremely rare and the risk 
of bleeding is 0.1–0.2% [13, 14]. These data are consistent 
with our observations. 

The onset of ITP in our patient was not associated with 
any clinically significant bleeding despite extremely low 
platelet counts (0–6 G/L). ICH occurred 12 weeks later 
when the platelet count was 1 G/L. It should be underlined 
that a spontaneous, gradual increase in platelet count was 
observed after discharge (the platelet count was 24 G/L 
three days before ICH). 

Half of ITP patients have additional risk factors for 
ICH including malformation of cerebral arteries or veins, 
CNS injury, menstruation, infection (e.g. viral), autoimmune 
disease (lupus erythematosus), or medication [3, 4, 5, 6, 7, 
12, 14, 15, 16]. Spontaneous ICH during ITP is seen in the 
remaining 50% of cases [7]. In our patient, brain injury, 
autoimmune disease, and medication were excluded. Nei-
ther angio-CT nor autopsy were done, thus we have no data 
regarding the presence of vascular malformations. However, 
EBV infection was disclosed. The mortality related to ICH 
in aggressively treated ITP patients does not exceed 50–55% 
[3, 4, 7, 11, 13]. However, Aryja et al. noted 6 deaths among 
eight children with ITP and ICH (75%) [6]. It should be 
noted that six of these children had chronic ITP at the time 
of presentation with ICH. 

Conclusion

It seems that mortality is higher in ITP patients poorly 
responding to steroid therapy and/or intravenous infusion 
of immunoglobulins [6]. Our patient did not respond to high 
doses of platelet preparations, steroids, and IVIG during 
the ICH episode. The platelet count did not rise, even tran-
siently. Moreover, neurosurgical intervention recommended 
by Medeiros and Buchanan, Lee and Kim, Woerner et al. 
in cases of progressive neurological deterioration or pos-
terior fossa haemorrhage was not possible in our patient 
[10, 17, 18]. 

We draw attention to the total lack of response to treat-
ment (before and during ICH), coexisting EBV infection 
(a likely additional risk factor for ICH), and a fatal outcome 
as a rare complication of idiopathic thrombocytopenic pur-
pura in children.
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Commentary

The authors present a case of 5-year old girl with idio-
pathic thrombocytopenic purpura (ITP) in the course of 
Epstein-Barr virus (EBV) infection complicated with intra-
cerebral hemorrhage (ICH). ITP in childhood is usually an 
acute self-limiting disorder and despite very low platelet 
count is rarely complicated with serious bleeding. Therefore, 
the presented case merit attention due to several reasons. 
ICH as well as resistance to treatment with platelet infu-
sion and intravenous steroids administration occur rarely 
in the course of ITP. The authors underline coexistence of 
these entities with EBV infection. They also stress the lack 
of possibility of neurosurgical intervention. However, in the 
report there is no mention regarding emergency splenectomy 
as a treatment for cases complicated with bleeding and lack 
of response to medical treatment. Aronis et al. estimate that 
response rate to splenectomy was 95%, and that it should 
be reserved for cases that fail to respond to conventional 
therapeutic modalities [1]. Several authors recommend neu-
rosurgical intervention in cases of ICH in course of ITP 
stressing that it should be preceded by emergency splenec-
tomy [2]. Humphreys et al. elaborated management plan for 
these rare and difficult patients [3]. It consists of immediate 
control of cerebral edema, emergency splenectomy, platelet 
transfusion and corticosteroids, cerebral angiography, and 
definitive neurosurgical procedure. Steroid treatment does 
not lower the incidence of ICH since significant number 
of patients develop ICH despite having already initiated 
steroid treatment of ITP [4]. What is more, only in 18% 
of cases with major hemorrhage traditional treatment lead 
to rise of platelet count [5]. Therefore, discussing the treat-
ment of the analyzed case, it should be emphasized that 
emergency splenectomy is an important adjunct to the treat-
ment modalities of complicated ITP patients. 

In the presented case the entity of recurrent ITP took 
place with subsequent fatal complication. The aspect of 

ICH during recurrence of ITP is very interesting, and war-
rant further investigations to work out prophylactic therapy 
before incidence of the recurrence with all possible com-
plications occur. 

Active EBV infection seriously influenced resistance 
for treatment and fatal course in the presented case. It is 
known that neuroinfection caused by EBV can lead to ICH. 
It is characterized by spread of the hemorrhagic intracer-
ebral changes that are very difficult to control. Morphology 
of intracerebral bleeding visible on the presented CT scan 
suggests that authors were probably dealing with such type 
of inflammatory changes. 

Due to coincidence of rare complications, presenta-
tion of the case is an important contribution to the picture 
of ITP course and management. Comments made above 
are to supplement issues which I felt to be important in the 
discussion of the presented patient. 

dr n. med. Leszek M. Sagan
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Summary

Introduction: This study was undertaken to evaluate 
the effectiveness of intralesional corticosteroid therapy in 
infantile hemangiomas.

Material and methods: The study was done in 38 patients 
aged 1 month to 14 years with infants accounting for 84% 
of all patients. Physical investigation was carried out before 
and after treatment. Localization, size of tumor, pressure, 
and surface features were recorded. Doppler ultrasound 
was performed concomitantly and served to measure tumor 
size and blood flow in tumor vasculature. Midazolanium 
1–2 mg/kg was administered intravenously without general 
anesthesia. Treatment consisted of 3–5 doses of Polcorto-
lon with intervals of 5–6 weeks between doses. The corti-
costeroid dose was individualized and depended on tumor 
size and age of patient. The results were analyzed with the 
modified Sloan’s scale.

Results: Hemangioma was disclosed immediately after 
birth in 30 patients (78%). The tumor had an intense cherry 
color and demonstrated increased pressure and fast enlarge-
ment during the first weeks of life. In the remaining eight 
patients (22%), the tumor appeared after the second month of 
life and failed to show features of fast growth during the first 
year of life. The location of hemangioma was on the head 
and neck in 22 children (58%) and on the chest, extremities, 
abdomen, or lower back (lumbar region) in the remaining 
children. Doppler ultrasound revealed increased vascular 
flow in the tumor of all patients. Intralesional corticosteroid 

therapy resulted in reduction of tumor volume of more than 
50% in 18 (47%), less than 50% in 12 (32%), and little or 
no change in eight (21%) cases. A very good result in one 
patient was achieved with two weeks of supplemental oral 
Prednisolon therapy. Total or partial excision of the tumor 
for aesthetic reasons was done in eight patients in whom 
intralesional corticosteroid therapy produced substantial 
reduction in tumor size.

Conclusions: Intralesional corticosteroid therapy is an 
effective and safe modality particularly suitable for the 
management of extensive hemangiomas of the head and 
neck when surgical options are limited.

K e y   w o r d s: hemangioma – intralesional corticosteroid 
therapy.

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy była ocena skuteczności leczenia 
naczyniaków krwionośnych u dzieci po zastosowaniu miej-
scowej sterydoterapii.

Materiał i metody: Badaniami objęto 38 dzieci w wieku 
od 1. miesiąca do 14. r.ż., przy czym niemowlęta stanowiły 
84% wszystkich pacjentów. Badanie kliniczne wykonane 
przed i po zakończonym leczeniu obejmowało umiejsco-
wienie guza naczyniowego, jego rozmiary, napięcie i cha-
rakter powierzchni. Badanie ultrasonograficzne Dopplera, 
dokonywane w tym samym okresie, pozwalało ocenić 
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rozmiary naczyniaka oraz natężenie przepływów naczy-
niowych. Leczenie prowadzono bez znieczulenia ogólnego, 
jedynie po dożylnym podaniu midazolamum w ilości 1–2 
mg/kg masy ciała. Dawka wstrzykiwanego sterydu była 
indywidualizowana w zależności od rozmiarów naczynia-
ka i wieku pacjenta. Cykl leczenia obejmował 3–5 dawek 
polkortolonu podawanych w odstępach 5–6 tygodniowych. 
Analizę wyników przeprowadzono w oparciu o zmodyfi-
kowaną skalę Sloana.

Wyniki: Zmiana naczyniakowa rozpoznana bezpośrednio 
po urodzeniu u 30 dzieci (78%) wykazywała intensywne 
wiśniowe zabarwienie, wzmożone napięcie i szybki rozrost 
w pierwszych tygodniach życia. U pozostałych 8 (22%) zmia-
na uwidoczniła się po 2. miesiącu życia i nie wykazywała 
cech intensywnego wzrostu podczas 1. roku. Lokalizacja 
na głowie i szyi dotyczyła 22 dzieci (58%), u pozostałych 
obejmowała klatkę piersiową, kończyny, powłoki brzusz-
ne i okolicę lędźwiową. Badanie USG Dopplera wykaza-
ło wzmożone przepływy naczyniowe w obrębie zmiany 
u wszystkich pacjentów. Miejscowe podanie sterydów 
spowodowało redukcję objętości guza naczyniowego: > 
50% u 18 pacjentów (47%), < 50% u 12 dzieci (32%) oraz 
nieznaczną poprawę lub jej brak u 8 (21%). Bardzo dobry 
wynik u jednego z pacjentów uzyskano po wspomagającym 
doustnym leczeniu prednizolonem przez okres 2 tygodni. 
Całkowite lub częściowe usunięcie naczyniaka z powodów 
estetycznych wykonano u 8 pacjentów, u których po miejsco-
wej sterydoterapii uległy one wyraźnemu zmniejszeniu.

Wnioski: Miejscowe leczenie sterydami jest metodą 
skuteczną i bezpieczną, polecaną szczególnie w rozległych 
naczyniakach głowy i szyi, w których leczenie operacyjne 
jest ograniczone.

H a s ł a: naczyniak krwionośny – miejscowa sterydote-
rapia.

Wstęp

Naczyniaki krwionośne są często obserwowaną zmianą 
umiejscowioną przede wszystkim w powłokach, znacznie 
rzadziej w narządach wewnętrznych. Dotyczą ok. 10% 
dzieci, z czego bezpośrednio po urodzeniu 4–5%. Etiolo-
gia i patogeneza ich rozwoju jest słabo poznana, a spośród 
czynników ryzyka wymienia się: płeć żeńską (3:1–6:1), ciążę 
wielopłodową, nieprawidłową budowę lub funkcję łożyska, 
inwazyjną diagnostykę prenatalną, wcześniactwo, niską masę 
urodzeniową ciała i rasę kaukaską [1, 2, 3]. W patogenezie 
podaje się nieprawidłowy rozrost komórek śródbłonka na-
czyniowego w wyniku wrodzonego błędu w morfogenezie 
naczyń [4]. Zmiany te ujawniają się zwykle podczas pierw-
szych 2 miesięcy życia, a najszybszy rozrost obserwuje się 
do 12.–18. miesiąca. Aktywność komórek śródbłonka znacz-
nie zmniejsza się w procesie inwolucji, który może trwać 
nawet do kilkunastu lat, prowadząc do zbliznowacenia, cza-
sami do przerostu zajętej okolicy [5]. Mulliken obserwował 

całkowitą inwolucję naczyniaków u ok. 50% dzieci do 5. r.ż. 
i 70% do 7. r.ż. [6]. Wielu autorów jako najczęstszą lokali-
zację naczyniaków podaje głowę i szyję (56–60%), nieco 
rzadziej tułów (23–25%), kończyny (15–19%) i zewnętrzne 
narządy płciowe (2%). Występują zwykle pojedynczo (80%), 
natomiast wielomiejscowe zmiany w powłokach współistnieć 
mogą z naczyniakami narządów miąższowych i przewodu 
pokarmowego [3, 4, 7, 8, 9].

Mulliken i Głowacki zaproponowali klasyfikację naczy-
niopodobnych zmian skóry i tkanek miękkich w oparciu 
o cechy biologicznej aktywności [10, 11]. Podział ten, obej-
mujący dwie grupy, mianowicie naczyniaki oraz malfor-
macje naczyniowe, został zmodyfikowany w 1996 r. przez 
International Society for the Study of Vascular Anomalies 
(ISSVA), a sama nazwa „naczyniaki” została zastąpiona 
mianem „guzów naczyniowych”.

Podstawą diagnostyki naczyniaków krwionośnych 
jest dobrze zebrany wywiad i badanie fizykalne z oceną 
rozmiaru, napięcia, koloru oraz ciągłości zmiany. Bada-
nie ultrasonograficzne Dopplera oprócz oceny stosunku 
do otaczających struktur pozwala także określić natęże-
nie przepływów naczyniowych i zidentyfikować naczynia 
doprowadzające. Rozległe i głęboko położone naczyniaki, 
a także umiejscowione na twarzy wymagają czasami obrazo-
wania przy użyciu tomografii komputerowej lub rezonansu 
magnetycznego.

W różnicowaniu z malformacją naczyniową, przy nie-
jasnym obrazie klinicznym konieczne jest badanie histo-
patologiczne usuniętej zmiany lub materiału pobranego 
drogą biopsji [8, 9, 12].

90% naczyniaków nie wymaga leczenia, jedynie regu-
larnej i uważnej obserwacji, gdyż ulegają one samoistnemu 
zanikowi. Szybki wzrost, brak przejścia w fazę inwolucji 
i lokalizacja upośledzająca ważne dla życia funkcje są wska-
zaniem do podjęcia leczenia. W przypadkach powikłań 
takich jak uporczywe krwawienia, miejscowe owrzodzenia 
i zakażenia, małopłytkowość (zespół Kasabach–Merrit) 
lub wewnątrznaczyniowe wykrzepianie ważny jest wybór 
odpowiedniej terapii [4]. Leczenie chirurgiczne jest szyb-
kim i skutecznym sposobem leczenia, nie zawsze jednak 
możliwym, zwłaszcza w przypadkach zmian rozległych 
i umiejscowionych na twarzy. U tych pacjentów miejsco-
we podawanie sterydów, uważane za metodę bezpieczną 
i dającą dość dobre wyniki, staje się często postępowaniem 
z wyboru. Redukcja objętości guza naczyniowego o 25–50% 
widoczna jest po 2 tygodniach, a najpóźniej po 4 miesiącach 
od zakończeniu terapii u pacjentów posiadających w ścianie 
naczyń receptory wrażliwe na sterydy [3, 13]. Niektórzy 
autorzy zalecają dodatkowo ogólne podawanie sterydów 
w naczyniakach dużych i destrukcyjnych dla okolicznych 
tkanek i ich funkcji, przy czym całkowity okres leczenia 
nie powinien przekraczać 12–18 miesięcy [4, 14]. Brak re-
akcji naczyniaka na sterydy wymusza niekiedy konieczność 
zastosowania innych sposobów leczenia; pod uwagę brane 
są cytostatyki, głównie vincristina, interferon α-2 i radio-
terapia miejscowa. Ta ostatnia metoda ma zastosowanie 
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wybiórcze, ze względu na konieczność wielokrotnego znie-
czulania ogólnego małych dzieci w czasie napromieniania 
oraz na możliwość wystąpienia zaburzeń wzrostu naświe-
tlanej okolicy. Laseroterapia i krioterapia dają dobre wyniki 
w naczyniakach powierzchownych obejmujących jedynie 
warstwy skóry i zmianach typu czerwonego wina.

Celem niniejszej pracy jest ocena skuteczności leczenia 
naczyniaków krwionośnych u dzieci przy zastosowaniu 
miejscowym sterydów.

Materiał i metody

Do leczenia miejscowego sterydami zakwalifikowano 
38 dzieci z 39 naczyniakami typu „truskawka” lub jami-
stymi powłok, w tym 25 dziewczynek (66%) i 13 chłopców 
(34%). U jednego chłopca leczono 2 naczyniaki o różnej 
lokalizacji (przedramię i ramię). Wiek 32 pacjentów (84%) 
w chwili rozpoczęcia terapii wynosił 1–14 miesięcy życia 
(średnia wieku wynosiła 6 miesięcy), 4 dzieci znajdowało 
się między 2. a 3. r.ż. i 2 – między 10. a 14. r.ż. Wskazaniem 
do miejscowego leczenia sterydami były zmiany szybko 
rosnące, bądź wyraźnie zniekształcające zajętą powierzch-
nię lub zaburzające prawidłowe funkcje życiowe (doustne 
przyjmowanie pokarmów, drożność nosa, prawidłowe pole 
widzenia).

Leczenie przeprowadzono w latach 2001–2007 w Kli-
nice Chirurgii Dziecięcej i Onkologicznej Pomorskiej Aka-
demii Medycznej w Szczecinie, a monitorowanie USG 
Doppler w Zakładzie Diagnostyki Obrazowej i Radiologii 
Interwencyjnej PAM.

Wywiad dotyczył wieku dziecka, w którym pojawiła 
się zmiana, szybkości jej rozrostu, zmiany zabarwienia 
i struktury powierzchni. Badanie kliniczne obejmowało: 
lokalizację i rozmiary naczyniaka, napięcie i charakter 
powierzchni (gładki, pomarszczony). Dokumentację foto-
graficzną wykonywano w każdym przypadku.

Badanie ultrasonograficzne, przy użyciu aparatu w pre-
zentacji B-mode z opcją Dopplera i Power-Dopplera wyko-
nywano w Zakładzie Radiodiagnostyki przed rozpoczęciem 
leczenia, w trakcie i po jego zakończeniu, oceniając natę-
żenie przepływów naczyniowych w oraz rozmiary bada-
nej zmiany. W przypadkach rozległego naczyniaka głowy 
wpływającego destrukcyjnie na okoliczne tkanki konieczne 
było badanie tomografii komputerowej ze wzmocnieniem 
kontrastowym, które pozwalało zidentyfikować naczynia 
doprowadzające i odprowadzające. Dokładna ocena ich to-
pografii była pomocna w planowaniu ewentualnego opera-
cyjnego usunięcia zmiany.

Leczenie prowadzono w Klinice Chirurgii Dziecięcej 
i Onkologicznej PAM. Nie stosowano znieczulenia ogólne-
go, jedynie roztwór midazolamum 1 mg/mL (Sopodorm 2) 
w ilości 1–2 mg/kg masy ciała w iniekcji dożylnej, który 
niwelował niepokój pacjenta na krótki okres ostrzykiwania 
zmiany. Do naczyniaka podawano polkortolon z jednego 
wkłucia igłą nr 5 lub 6, prowadząc ją w różnych kierun-

kach. Jednorazowa dawka podawanego sterydu była in-
dywidualizowana w zależności od powierzchni naczynia-
ka oraz wieku pacjenta i wynosiła 8–20 mg. U 12 dzieci 
z lokalizacją zmiany na twarzy i szyi zabieg wykonano 
pod kontrolą USG w Zakładzie Diagnostyki Obrazowej 
i Radiologii Interwencyjnej PAM. Cykl leczenia obejmo-
wał 3–5 dawek w zależności od odpowiedzi naczyniaka, 
powtarzanych w odstępach 5–6-tygodniowych. Po zakoń-
czeniu leczenia miejscowego, średnio po 6–8 miesiącach 
od ostatniego ostrzyknięcia, badano te same parametry 
kliniczne i ultrasonograficzne. Częściowe lub całkowite 
wycięcie guza naczyniowego rozważano w przypadkach 
znacznego zmniejszenia jego rozmiarów i przepływów na-
czyniowych po miejscowej sterydoterapii. Analizę wyni-
ków leczenia przeprowadzono w oparciu o zmodyfikowaną 
skalę według Sloana i wsp. [14], według której oceniano 
odpowiedź naczyniaka na miejscowe podanie sterydów: 
wynik dobry – przy zmniejszeniu masy guza o 50% lub 
więcej, zadowalający – redukcji guza poniżej 50% i zły – 
w przypadku braku reakcji na leczenie.

Wyniki

Zmiana naczyniakowa widoczna była po urodzeniu u 30 
pacjentów (78%) i wykazywała szybki rozrost, intensywne 
wiśniowe zabarwienie i wzmożone napięcie. U pozostałych 
8 (22%) pojawiła się po drugim miesiącu, ale nie wykazy-
wała cech intensywnego rozrostu w pierwszych miesiącach 
życia. Lokalizacja na głowie i szyi dotyczyła 22 dzieci 
(58%), okolicy klatki piersiowej – 8 (21%), na kończynach 
– 5 (13%) w powłokach brzusznych – 2 (5%) i okolicy lę-
dźwiowej – 1 (3%) – tabela 1. Najmniejsza zmiana miała 
wymiary 1,5 × 2,0 cm, największa 10 × 13 cm.

T a b e l a  1. Umiejscowienie naczyniaka

T a b l e  1. Location of hemangioma

Umiejscowienie
Location n %

Głowa i szyja / Head and neck 22 58
Klatka piersiowa / Chest 8 21
Kończyna / Extremity 5 13
Powłoki brzuszne / Abdomen 2 5
Okolica lędźwiowa / Lumbar region 1 3

n – liczba pacjentów / number of patients

Badanie ultrasonograficzne Dopplera, wykonane przed 
rozpoczęciem leczenia wykazało wzmożone przepływy 
naczyniowe w obrębie naczyniaka u wszystkich dzieci.

U 18 pacjentów (47%) zakończono leczenie po 3 inie-
kcjach polkortolonem w odstępach 5–6-tygodniowych, 
ze względu na widoczną odpowiedź naczyniaka na podane 
sterydy, zarówno w obrazie klinicznym, jak i ultrasono-
graficznym. Pozostali otrzymali 5 iniekcji w tych samych 
odstępach czasowych, ze względu wolniejszy proces in-
wolucji naczyniaka lub jego brak.
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Badaniem klinicznym wykonanym u wszystkich po upły-
wie 10–12 miesięcy od zakończenia sterydoterapii miejscowej 
stwierdzono wyraźne zmniejszenie rozmiarów naczyniaka, 
zblednięcie, zwiotczenie i spłaszczenie jego powierzchni u 18 
pacjentów (47%). Badanie ultrasonograficzne u tych dzieci 
wykazało zmniejszenie objętości guza o 50% lub więcej 
z resztkowymi przepływami naczyniowymi. U 2-letniej 
dziewczynki z tej grupy z rozległym naczyniakiem całej 
lewej połowy twarzy (ryc. 1) leczenie miejscowe wspomaga-
no doustnym podawaniem prednizolonu w dawce 2 mg/kg 
masy ciała na dobę przez okres 2 tygodni. Uzyskano znaczne 
zmniejszenie rozmiarów zmiany, spłaszczenie i zblednięcie 
jej powierzchni. W badaniu USG Doppler obserwowano 
resztkowe przepływy naczyniowe. Wyraźna inwolucja naczy-
niaka była powodem częściowego usunięcia zmiany z okolicy 
jarzmowej i z płatka lewej małżowiny usznej. Ostateczny 
wynik kompleksowego leczenia uznano za dobry (ryc. 2). 
Zmniejszenie objętości guza naczyniowego o mniej niż 50% 
z osłabieniem przepływów naczyniowych w badaniu USG 
oraz dyskretne kliniczne cechy bliznowacenia obserwowano 
u 12 dzieci (32%). Nieznaczne zmiany (zmniejszenie roz-
miarów do 10%) lub ich brak stwierdzono u 8 dzieci (21%); 
u 1 chłopca z tej grupy obserwowano niepokojący rozrost 
naczyniaka umiejscowionego w wardze dolnej zarówno 
w badaniu klinicznym (ryc. 3 i 4), jak i w badaniu USG 
Dopplera (ryc. 5). Dwukrotne próby częściowego wycięcia 
zmiany nie dały spodziewanego efektu u tego dziecka, dla-
tego rozważane jest ponowne wycięcie części naczyniaka 

Ryc. 1. Rozległy naczyniak twarzy przed leczeniem (pacjentka 
S.M. w wieku 7 miesięcy)

Fig. 1. Extensive hemangioma of the face before treatment (patient S.M., 
7 months old)

Ryc. 2. Naczyniak twarzy po leczeniu miejscowym i ogólnym sterydami 
(pacjentka S.M. w wieku 4 lat)

Fig. 2. Hemangioma of the face after intralesional and systemic 
corticosteroid therapy (patient S.M., 4 years old)

z podwiązaniem głównych naczyń doprowadzających i od-
prowadzających. U 8 pacjentów ze względów kosmetycz-
nych usunięto operacyjnie cały naczyniak będący w fazie 
inwolucji, w różnym okresie po zakończeniu leczenia.

T a b e l a 2. Odpowiedź naczyniaka na miejscową sterydoterapię

T a b l e 2. Response of hemangioma to intralesional corticosteroid 
therapy

Wyniki
Result

Redukcja objętości guza
Reduction in tumor volume n %

Dobry / Good powyżej 50% / more than 50% 18 47
Zadowalający  
Satisfactory mniej niż 50% / less than 50% 12 32

Zły / Poor bardzo mała lub brak redukcji 
little or no reduction 8 21

n – liczba pacjentów / number of patients

Rezultaty miejscowego leczenia sterydami przedstawio-
no według zmodyfikowanej skali Sloana; wynik dobry uzy-
skano u 47% pacjentów, którzy bardzo dobrze zareagowali 
na sterydy, zadowalający u 32% i zły u 21% dzieci (tab. 2). 
Nie stwierdzono korelacji między uzyskanym wynikiem 
a wiekiem pacjenta i płcią.

Dyskusja

Niektóre naczyniowe czynniki wzrostu, głównie śród-
błonkowy czynnik wzrostu (VEGF), podstawowy czynnik 
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metaloproteinaz. Faza ta może trwać różnie długo, średnio 
ok. 5 lat, czasami przedłuża się nawet do 16. r.ż. [10, 15, 
16, 17, 18, 19]. Sasaki i wsp. sugerują istnienie związku 
między odpowiedzią naczyniaka na leczenie sterydami 
a zwiększoną liczbą receptorów estrogenowych oraz pod-
wyższonym stężeniem estradiolu w surowicy krwi u tych 
pacjentów [20]. Znacznie podwyższony poziom recepto-
rów estrogenowych stwierdzili głównie w naczyniakach 
typu truskawki w okresie ich wzrostu, nie obserwowali 
tego w grupie kontrolnej, ani w przypadkach naczynia-

Ryc. 3. Naczyniak wargi dolnej przed leczeniem (pacjent M.T.): a) w wieku 
2 miesięcy; b) w wieku 4 miesięcy

Fig. 3. Hemangioma of the lower lip before treatment (patient M.T.): a) age 
2 months; b) age 4 months

wzrostu fibroblastów (bFGF), integryny oraz insulinowy 
czynnik wzrostu (IGF 2) uważane są za podstawy gwałtow-
nego rozplemu komórek endotelialnych w fazie I proliferacji 
naczyniaka, obserwowanej w okresie niemowlęcym. Faza II 
inwolucji, związana jest z nasileniem apoptozy komórek 
śródbłonka naczyniowego w obecności znacznie zwiększo-
nej ilości komórek tucznych oraz tkankowych inhibitorów 

Ryc. 4. Naczyniak wargi dolnej po leczeniu, w fazie szybkiego rozrostu 
(pacjent M.T. w wieku 8 lat)

Fig. 4. Hemangioma of the lower lip after treatment, rapid growth phase 
(patient M.T., 8 years old)

Ryc. 5. Badanie ultrasonograficzne Dopplera naczyniaka wargi dolnej: 
bogate unaczynienie (pacjent w wieku 8 lat)

Fig. 5. Doppler ultrasound of hemangioma of the lower lip: rich vasculature 
(patient, 8 years old)

a)

b)
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ków jamistych lub plam czerwonego wina, podobnych pod 
względem płci i wieku. Według autorów prawdopodobne 
jest, że wysoki poziom estradiolu 17β w cytozolu komórek 
oraz duża liczba receptorów estrogenowych doprowadzają 
do hiperplazji tkanki naczyniaka.

Badania histopatologiczne wyciętej w okresie inwo-
lucji zmiany naczyniakowej wykazują rozplem komórek 
tłuszczowych i fibroblastów w miejscu komórek śródbłonka 
naczyniowego w większości przypadków [3, 13].

Według Mullikena u ok. 50% pacjentów skóra uzyskuje 
prawidłowy wygląd po całkowitej inwolucji guza naczy-
niowego [6]. W materiale własnym tylko u 2 dzieci (5%) 
stwierdzono prawidłowy wygląd powierzchni skóry po kilku 
latach od zakończonego leczenia, u pozostałych (poza pa-
cjentami, u których cechy inwolucji guza były niewielkie lub 
żadne) pozostały poszerzone skórne naczynia typu pajączka 
(teleangiektazje), przebarwienia i wiotkie blizny.

Lokalizacja naczyniaków na głowie i szyi (ok. 40%) 
często uniemożliwia całkowite operacyjne ich wycięcie, 
dlatego większość autorów wskazuje na miejscową stery-
doterapię jako prostą i skuteczną metodę leczenia guzów 
naczyniakowych w tej okolicy. Mechanizm miejscowego 
działania sterydów jest niepewny, najbardziej prawdopodob-
ny jednak wydaje się efekt obkurczenia naczyń, a stopień 
wrażliwości receptorów w ścianie śródbłonka naczyniowe-
go warunkuje różną odpowiedź naczyniaka na podawane 
miejscowo sterydy. Wyniki uzyskane przez Chen i wsp. 
wykazały redukcję guza naczyniowego o połowę aż u 80% 
pacjentów z naczyniakiem powierzchownym, 75% z naczy-
niakiem głębokim i 60% w przypadkach zmiany mieszanej. 
Autorzy nie wykluczają jednak możliwości współistnienia 
malformacji naczyniowych w przypadkach braku reakcji 
na sterydy [3]. Podkreśla się znaczenie sterydoterapii miej-
scowej w naczyniakach krwionośnych okolicy oczodołowej, 
która daje wysoki stopień odpowiedzi, redukując objętość 
guza naczyniowego u 84–87% leczonych dzieci, u których 
leczenie operacyjne jest znacznie ograniczone, a możliwość 
powikłań wskutek wzrostu zmiany jest duża (ograniczone 
pole widzenia, zez) [21, 22, 23]. Morrell i Willshaw  uzyskali 
redukcję guza naczyniowego o 25% u ponad 80% pacjentów, 
czasami już po 1–2 iniekcjach, a największe zmiany ob-
serwowali po 2–4 miesiącach od zakończenia leczenia [13]. 
W badaniu własnym 47% guzów naczyniowych wyraźnie 
zmieniło kolor na bledszy oraz zmniejszyło swoją objętość > 
50%, także w badaniu USG Doppler, co wskazuje na dobrą 
odpowiedź naczyniaka na sterydy po 3–5 iniekcjach. Nie 
stwierdzono zależności między odpowiedzią naczyniaka 
a podaną dawką sterydów: jednorazowa dawka polkorto-
lonu stosowana u naszych pacjentów wynosiła 8–20 mg 
w zależności od rozmiaru naczyniaka. Inni autorzy, podając 
zwiększoną dawkę triamcinolonu nawet do 100 mg i Beta-
methazone do 15 mg w każdej iniekcji, również nie obserwo-
wali zależności między ilością podanego leku a szybkością 
inwolucji naczyniaka [14]. Chen i wsp. sugerują zaprzestanie 
leczenia już po 3 iniekcjach w przypadkach braku odpowie-
dzi [3]. Lepsze wyniki miejscowego stosowania sterydów 

uzyskuje się w przypadkach naczyniaków powierzchownych 
typu truskawki niż w naczyniakach jamistych [3, 14]. Taką 
zależność obserwowano także w badaniu własnym.

Powikłania w przebiegu miejscowego stosowania ste-
rydów obserwowane są rzadko; niewielkie krwawienie 
po iniekcji ustępuje samoistnie po zastosowaniu opatrunku 
uciskowego, a cechy ogólne sterydoterapii nie występują 
[14]. W niektórych umiejscowieniach naczyniaka na głowie 
i szyi, zwłaszcza w okolicy oczodołu, ostrzykiwanie po-
winno odbywać się w znieczuleniu ogólnym i pod kontrolą 
USG. Pozwala to na precyzyjne wprowadzenie sterydów 
do guza naczyniowego z ominięciem naczyń. Dostanie 
się leku do naczyń tętniczych może spowodować ich sil-
ne obkurczenie, embolizację, a w konsekwencji martwicę 
tkanek [24, 25].

Przy braku odpowiedzi naczyniaka na terapię miejsco-
wą należy rozważyć wskazania do krótkotrwałego wspo-
magającego leczenia doustnego prednizolonem w dawce 
2–3 mg/kg masy ciała/dobę. Iwanaka i wsp. [25] uzyskali 
dobre wyniki leczenia po miejscowym ostrzykiwaniu 
naczyniaka niewielkimi dawkami sterydów z jednocze-
snym podawaniem doustnym prednizolonu przez okres 
1 tygodnia. Podobne postępowanie wdrożono w badaniu 
własnym u 2-letniej dziewczynki z rozległym naczynia-
kiem obejmującym lewą połowę twarzy, łącznie z uchem 
i powieką dolną, u której po 3 iniekcjach w odstępach 5-ty-
godniowych podawano doustnie prednizolon przez okres 
2 tygodni. Inwolucja naczyniaka po leczeniu miejscowym 
była wyraźna, jednak dodatkowe podanie doustne stery-
dów przyspieszyło proces bliznowacenia. Według Chan 
doustne stosowanie sterydów można przedłużać nawet 
do 12–18 miesięcy, zmniejszając stopniowo dawkę leku, 
jednak prawdopodobieństwo pojawienia się takich powi-
kłań jak otyłość, zahamowanie wzrostu dziecka i podatność 
na infekcje jest większa [4].

Niekorzystny wynik leczenia u 8 pacjentów (21%) jest 
porównywalny z wynikami innych, którzy obserwowali 
20–30% niepowodzeń, przy czym u większości z naczy-
niakiem jamistym [14, 20, 26], chociaż Chen i wsp. podają 
brak reakcji na leczenie jedynie u 5,2% dzieci [3]. Przyczyny 
braku odpowiedzi na leczenie należy upatrywać przede 
wszystkim w braku receptorów wrażliwych na sterydy 
w ścianie śródbłonka naczyniowego. Nie można jednak 
wykluczyć współistnienia wrodzonych malformacji naczy-
niowych w naczyniakach mieszanych, w których leczenie 
sterydami jest nieefektywne.

W przypadkach naczyniaków zaburzających funkcje 
życiowe lub znacznie zniekształcających zajętą okolicę i nie-
wrażliwych na sterydoterapię należy rozważyć włączenie 
do leczenia interferonu alfa (IFN-α). Ezekowitz i wsp. [27] 
stosowali leczenie interferonem alfa-2a u 20 dzieci z na-
czyniakami zagrażającymi ich życiu. Zmniejszenie guza 
naczyniowego o 50% i więcej uzyskali u 18 pacjentów, śred-
nio po 8 miesiącach leczenia. Poza gorączką w pierwszym 
tygodniu leczenia u większości pacjentów nie obserwowali 
innych powikłań, a zgon dziecka z ogromnym naczynia-
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kiem głowy, szyi, klatki piersiowej i okolicy zaotrzewnowej 
wiążą oni z mięsakiem Kaposiego okolicy zaotrzewnowej. 
Podkreśla się jednak, możliwość wystąpienia ciężkich po-
wikłań neurologicznych, głownie napadu apopleksji i spa-
stycznego niedowładu [28]. Leczenie interferonem alfa-2a 
zarezerwowane jest przede wszystkim dla naczyniaków 
zagrażających życiu i opornych na sterydy oraz współist-
niejących z wykrzepianiem wewnątrznaczyniowym bądź 
małopłytkowością (zespół Kasabach–Merritt) [27, 29].

Wnioski

Sterydoterapia miejscowa zapewnia wysokie stęże-1. 
nie sterydów w naczyniaku i przyspiesza inwolucję guza 
bez ryzyka powikłań ogólnych.

Miejscowe leczenie sterydami powinno mieć zasto-2. 
sowanie w naczyniakach szybko rosnących o lokalizacji 
ograniczającej leczenie operacyjne.
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Summary

Background: Decisions in breast cancer as to treat-
ment options supplementing surgery are based on classic 
prognostic factors. However, these factors are of little help 
when deciding against adjuvant chemo-/hormonotherapy. 
Therefore, there is a need to search for additional factors 
which modify the prognosis in breast cancer patients. 

The aim of this study was to determine associations of 
the proliferation index (PI) with some clinical and anatomi-
cal factors, as well as with the overall survival (OS) and 
distant metastasis-free survival (DMS) rates in invasive 
ductal breast cancer. The study also attempted to identify 
independent prognostic factors. 

Material and methods: PI was calculated following im-
munohistochemistry with a monoclonal antibody against 
Ki-67 (MIB-1) protein in 767 invasive ductal breast can-
cer patients seen at the West Pomeranian Oncology Center 
between 1990 and 2001. The mean follow-up time in the 
group of surviving patients was 72.7 months. The cut-off 
value of 10% for high / low PI was adopted. 

Results: The mean value of PI was 15.15% (median 
11.2%). High PI correlated with young age of patient, tumor 
diameter, high histological malignancy score, absence of 
estrogen receptor in cells, and metastases to axillary lymph 
nodes. The frequency of distant metastases and high mortal-
ity risk correlated with high PI in the whole group and in 

subgroups without or with metastases to 1–3 axillary lymph 
nodes, with grade II cancers according to the B–R score, 
and with the presence of estrogen receptors in the tumor. PI 
proved to be an independent prognostic factor in the whole 
group and in the subgroup of patients with axillary node 
metastases. PI was the sole independent prognostic factor 
in patients with metastases to 1–3 axillary lymph nodes. 

Conclusions: PI is an independent prognostic factor in 
patients with invasive ductal breast carcinoma. PI can be used 
to identify patients with a worse prognosis among patients 
with metastases to 1–3 axillary lymph nodes or with grade II 
cancer according to the Bloom–Richardson score. PI strongly 
correlates with other pathological and clinical parameters. 
In combination with other prognostic factors, PI can be used 
for prediction of metastases to axillary lymph nodes.

K e y   w o r d s: breast cancer – proliferative index – prog-
nostic value.

Streszczenie

Wstęp: Klasyczne czynniki rokownicze w raku sutka 
stanowią podstawę decyzji o wyborze leczenia skojarzo-
nego z zabiegiem operacyjnym. Jednakże na ich podstawie 
trudno podjąć decyzję o odstąpieniu od leczenia uzupeł-
niającego. Dlatego istnieje konieczność poszukiwania in-
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nych czynników mających wpływ na rokowanie pacjentek 
z rakiem sutka. Celem pracy była ocena związku indeksu 
proliferacyjnego (IP) w inwazyjnych przewodowych rakach 
sutka z niektórymi czynnikami kliniczno-morfologicznymi 
oraz związku z okresem całkowitego przeżycia i okresem 
przeżycia bez wystąpienia przerzutów odległych. Kolejnym 
punktem analizy było ustalenie, które z badanych czynników 
są niezależnymi czynnikami rokowniczymi. 

Materiał i metody: Za pomocą metody immunohi-
stochemicznej przeciwciała monoklonalnego przeciwko 
białku Ki-67 (MIB-1) oznaczono IP w 767 inwazyjnych 
przewodowych rakach sutka pacjentek Zachodniopomor-
skiego Centrum Onkologii leczonych w latach 1990–2001. 
Średni czas obserwacji wśród żyjących pacjentek wyniósł 
72,7 miesięcy. Wartość IP równa 10% została uznana za 
wartość progową dla określenia wysokiego i niskiego IP. 

Wyniki: Średnia wartość IP wyniosła 15,15% (mediana 
11,2%). Stwierdzono istotny statystycznie związek wysokiego 
IP z młodym wiekiem pacjentek, średnicą guza, wysokim 
stopniem histologicznej złośliwości, brakiem obecności re-
ceptora estrogenów w komórkach i obecnością przerzutów 
do pachowych węzłów chłonnych. Częstość występowania 
przerzutów odległych i wyższe ryzyko zgonu były istotnie 
związane z wysokim IP w całej grupie oraz w grupach bez 
i z przerzutami do 1–3 pachowych węzłów chłonnych, z rakami 
II° wg Blooma–Richardsona  (B–R), z obecnością receptora 
estrogenów w guzie. Indeks proliferacyjny okazał się niezależ-
nym czynnikiem prognostycznym w całej grupie oraz w grupie 
z przerzutami do pachowych węzłów chłonnych. W grupie 
z przerzutami do 1–3 pachowych węzłów chłonnych IP był 
jedynym niezależnym czynnikiem prognostycznym. 

Wnioski: Indeks proliferacyjny jest niezależnym czyn-
nikiem rokowniczym u kobiet z inwazyjnym rakiem prze-
wodowym sutka. W grupie pacjentek z przerzutami do 1–3 
pachowych węzłów chłonnych lub z rakami w II° wg B–R, 
IP pozwala wyodrębnić grupę chorych o gorszym rokowaniu. 
Indeks proliferacyjny jest silnie związany z innymi parametra-
mi patologiczno-klinicznymi i w połączeniu z innymi czynni-
kami rokowniczymi, może być użyteczny w przewidywaniu 
obecności przerzutów do pachowych węzłów chłonnych.

H a s ł a: rak sutka – indeks proliferacyjny – wartość pro-
gnostyczna.

Wstęp

Dla podjęcia decyzji o leczeniu i rokowaniu chorych 
z rakiem sutka istotna jest wiedza o parametrach klinicz-
no-patologicznych guza, które mogą mieć wartość progno-
styczną lub predykcyjną. Do czynników prognostycznych 
o ustalonej wartości należą: obecność i liczba przerzutów 
do pachowych węzłów chłonnych, wielkość guza, typ hi-
stologiczny raka i ocena histologicznego stopnia złośliwo-
ści raka przewodowego wg Blooma–Richardsona (B–R). 
Do czynników prognostycznych i predykcyjnych zalicza się: 

obecność receptora estrogenów (ER), progesteronu (PgR) 
oraz HER-2, który jest receptorem z grupy dla naskórko-
wego czynnika wzrostu. Oznaczenie obecności ER i PgR 
pozwala na wytypowanie pacjentek mogących potencjalnie 
odnieść korzyść ze stosowania hormonoterapii (Tamoksyfen, 
inhibitory aromatazy) [1]. Stan ER i PgR ma także wartość 
prognostyczną, która zmniejsza się wraz z wydłużaniem 
okresu obserwacji po leczeniu i może mieć związek ze sto-
sowanym leczeniem [2]. Receptor z grupy dla naskórkowego 
czynnika wzrostu ma wartość predykcyjną dla leczenia 
przeciwciałem monoklonalnym – trastuzumabem [3, 4]. 

Do nowych, wymagających potwierdzenia ich wartości, 
czynników prognostycznych należy indeks proliferacyjny 
(IP) oznaczany z wykorzystaniem przeciwciał przeciwko 
białku Ki-67. Białko Ki-67 jest białkiem jądrowym, którego 
ekspresję wykazać można w cyklu komórkowym, w fazach: 
późnej G1, S, G2 i M, zaś nie jest obecne w komórkach 
pozostających poza cyklem komórkowym [5]. Wykazano 
wartość prognostyczną oznaczenia ekspresji Ki-67 w ko-
mórkach raka sutka [6, 7], ale istnieją także publikacje 
zaprzeczające takiej zależności [8, 9]. Ograniczeniem tej 
metody badania IP jest konieczność wykonania badania 
na świeżo mrożonym materiale pobranym od pacjenta. Prze-
ciwciałem skierowanym przeciwko epitopom białka Ki-67, 
które można stosować w materiale utrwalonym w formalinie 
i zatopionym w parafinie jest MIB-1 (molecular immunology 
borstel). Pozwala to na retrospektywną analizę wyników 
leczenia i wartości prognostycznej oznaczania IP [8, 10]. 
Wykazano dobrą korelację pomiędzy oznaczeniem indek-
su proliferacyjnego z wykorzystaniem Ki-67 i MIB-1 [8, 
11]. W większości badań uzyskano różne wartości mediany 
oznaczenia IP za pomocą przeciwciała MIB-1. Stosowano 
też różne wartości progowe dla analizy związku z innymi 
czynnikami kliniczno-patologicznymi oraz prawdopodo-
bieństwa przeżycia. W związku z powyższym opublikowane 
dotychczas wyniki dotyczące wartości prognostycznej ozna-
czania indeksu proliferacyjnego w raku sutka za pomocą 
przeciwciała MIB-1 są niejednoznaczne.

Celem pracy była ocena związku indeksu proliferacyjne-
go w rakach przewodowych sutka z: niektórymi czynnikami 
kliniczno-morfologicznymi, o których wiadomo, że mają 
znaczenie prognostyczne w raku sutka, okresem całkowitego 
przeżycia, okresem przeżycia bez wystąpienia przerzutów odle-
głych; jak również było ustalenie, które z badanych czynników 
są niezależnymi czynnikami rokowniczymi w raku sutka.

Materiał i metody

Materiał do badań stanowiły dane pacjentek leczonych 
w Regionalnym Szpitalu Onkologicznym w Szczecinie w la-
tach 1990–2000. Warunkami włączenia do analizy były: 
rozpoznanie pierwotnego, jednostronnego, inwazyjnego, 
przewodowego raka sutka; wykonanie zabiegu radykalnej 
mastektomii z wycięciem pachowych węzłów chłonnych; 
niestosowanie żadnego innego leczenia onkologicznego 
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przed zabiegiem operacyjnym; oznaczenie wszystkich wy-
mienionych w tabeli 1 czynników kliniczno-morfologicz-
nych; ustalenie katamnezy dotyczącej dalszego leczenia, 
przebiegu choroby, daty i przyczyny zgonu.

Wyżej wymienione warunki zostały spełnione dla 767 pa-
cjentek w wieku 21–87 lat (średnia wieku 54,3 lat). Podstawowe 
dane kliniczno-patologiczne przedstawiono w tabeli 1.

Kwalifikacja do leczenia uzupełniającego po zabiegu 
operacyjnym odbywała się w oparciu o stan wiedzy i zalece-
nia postępowania obowiązujące w danym okresie. W badanej 

grupie u 449 pacjentek zastosowano chemioterapię, w tym 
u 159 jako samodzielną metodę leczenia, a u 160 w skojarze-
niu z hormonoterapią, u 84 z hormonoterapią i radioterapią, 
a u 46 tylko z radioterapią. Z pozostałych pacjentek u 213 
zastosowano hormonoterapię jako samodzielną metodę le-
czenia, u 11 pacjentek skojarzoną z radioterapią; 8 pacjentek 
poddano tylko napromienianiu, a 86 pacjentek nie poddano 
żadnemu uzupełniającemu leczeniu (tab. 2).

Informację na temat uzupełniającego leczenia i badań 
kontrolnych uzyskano z archiwum szpitala i poradni Za-
chodniopomorskiego Centrum Onkologii w Szczecinie oraz 
Poradni Onkologicznej w Koszalinie. Pacjentki poddane 
kontroli po leczeniu przy każdej wizycie były poddawane 
dokładnemu badaniu klinicznemu oraz badaniom bioche-
micznym i obrazowym w zależności od sytuacji klinicznej 
i czasu od zakończenia leczenia. Brakujące informacje uzy-
skano telefonicznie lub z ankiety wysyłanej do pacjentek.

Średni czas obserwacji wśród żyjących pacjentek wy-
niósł 72,7 miesięcy (zakres 6–203 miesięcy). W następstwie 
raka sutka zmarło 166 (21,6%) pacjentek, średnio po 53,7 
miesiącach od operacji (zakres 4–137 miesięcy). Bez związku 
z zachorowaniem na raka sutka zmarło 19 chorych w okresie 
6–124 miesięcy, średnio 76,3 miesięcy od operacji. U 186 
(24,2%) pacjentek wystąpiły przerzuty odległe średnio 
po 40,2 miesiącach (zakres 1–136 miesięcy). U 61 pacjen-
tek wystąpiły jako pierwsze tylko przerzuty do kości, u 125 
pacjentek wystąpiły przerzuty do narządów trzewnych.

Indeks proliferacyjny zdefiniowano jako odsetek jąder 
komórkowych wykazujących produkt reakcji z przeciwciałem 
monoklonalnym MIB-1. Oznaczenia dokonywano w 1000 ko-
mórek raka sutka, w miejscu guza z największą aktywnością 
proliferacyjną. Dane dotyczące IP uzyskano z komputerowej 
bazy danych Zakładu Patomorfologii PAM.

W analizie statystycznej zależności pomiędzy czynnikami 
kliniczno-morfologicznymi zastosowano testy chi2: Pearsona 
i NW. Nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy metodami, 

T a b e l a  1. Podstawowe dane kliniczno-patologiczne

T a b l e  1. Basic clinical and pathological data

Parametry / Parameters

Liczba 
pacjentek

Number of 
patients

Wiek / Age
≤ 50 lat / years 325 (42,4%)
> 50 lat / years 442 (57,6%)

Średnica / Diameter
< 20 mm 431 (56,2%)
≥ 20 mm 336 (43,8%)

Receptor estrogenów  
Estrogen receptor

pozytywny  
positive 455 (59,3%)

negatywny  
negative 312 (40,7%)

Węzły chłonne pachowe  
Axillary lymph nodes

bez przerzutów  
no metastases 405 (52,8%)

z przerzutami  
metastases 362 (47,2%)

Liczba węzłów chłonnych 
pachowych z przerzutami raka 
Number of axillary lymph 
nodes with metastases

0 405 (52,8%)
1–3 202 (26,3%)

> 3 160 (20,9%)

Stopień histologicznej 
złośliwości 
wg Blooma–Richardsona 
Bloom–Richardson 
histological malignancy grade

I 64 (8,3%)
II 352 (45,9%)

III 351 (45,8%)

T a b e l a  2. Zastosowane metody leczenia uzupełniającego wśród pacjentek z rakiem sutka

T a b l e  2. Adjuvant therapeutic modalities in breast cancer patients

Zastosowane metody leczenia
Therapeutic modality

Liczba pacjentek
Number of patients

Skojarzenie z innymi metodami leczenia
In combination with other methods of treatment

Liczba pacjentek
Number of patients

Chemioterapia
Chemotherapy 449 (58,5%)

samodzielna
only 159 (20,7%)

+ hormonoterapia
+ hormonotherapy 160 (20,8%)

+ hormono- i radioterapia
+ hormonotherapy and radiotherapy 84 (11%)

+ radioterapia
+ radiotherapy 46 (6%)

Hormonoterapia
Hormonotherapy 224 (29,2%)

samodzielna
only 213 (27,7%)

+ radioterapia
+ radiotherapy 11 (1,5%)

Radioterapia samodzielna
Radiotherapy only 8 (1%)

Bez leczenia uzupełniającego
No adjuvant therapy 86 (11,3%)
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więc w tabelach podano jeden wynik testu chi2. W analizie 
jednowariantowej zależności między częstością występowa-
nia przerzutów odległych i zgonu a czynnikami kliniczno-

-morfologicznymi wykorzystano krzywe Kaplana–Meyera. 
Dla oceny istotności statystycznej obserwowanych różnic 
wykorzystano test log-rank. W analizie wielowariantowej 
wykorzystano model regresji logistycznej Coxa. Za istotne 
statystycznie uznano różnice przy poziomie p < 0,05.

Wyniki

Średnia wartość IP w całej badanej grupie 767 pacjentek 
wyniosła 15,15% (mediana 11,2%, zakres 0–81,5%). Wartość 
powyżej 10% uznano za wysoki IP, a wartość poniżej lub 
równą 10% za niski IP.

Zaobserwowano związek pomiędzy wysokim IP a wie-
kiem pacjentek poniżej 50. r.ż., średnicą guza powyżej 20 
mm, wysokim stopniem złośliwości guza wg B–R, obecno-
ścią przerzutów do pachowych węzłów chłonnych i brakiem 
obecności receptora estrogenów (tab. 3).

Wysoki IP miał związek z występowaniem przerzutów 
do pachowych węzłów chłonnych w grupie pacjentek poniżej 
50. r.ż., z guzami o średnicy poniżej 20 mm, II° złośliwości 
wg B–R i obecnością receptora estrogenów w guzie. Nie 
zaobserwowano takiej zależności wśród pacjentek powy-
żej 50. r.ż., z guzami o średnicy powyżej 20 mm, I° i III° 
złośliwości wg B–R i bez obecności receptora estrogenów 
w guzie (tab. 3).

Wysoki IP miał związek z mniejszym prawdopodo-
bieństwem przeżycia bez przerzutów odległych (ryc. 1) 
i z mniejszym prawdopodobieństwem przeżycia całkowi-
tego (ryc. 2). W grupie pacjentek bez przerzutów do pacho-
wych węzłów chłonnych stwierdzony związek pomiędzy 
wysokim IP a występowaniem przerzutów odległych był 
na granicy istotności statystycznej. W grupie z przerzutami 
w 1–3 węzłach pachowych stwierdzono istotną statystycznie 
zależność między prawdopodobieństwem przeżycia bez 

T a b e l a  3. Indeks proliferacyjny a parametry kliniczno-
patologiczne

T a b l e  3. Proliferative index vs clinical and pathological parameters

Parametr kliniczno-patologiczny
Clinical / Pathological parameter

Podgrupa
Subgroup p

Wiek ≤ 50 vs > 50 r.ż.
Age ≤ 50 vs > 50 yrs

cała grupa
all patients 0,005

LN (-) 0,1
LN (+) 0,01

Średnica < 20 mm vs ≥ 20 mm
Diameter

cała grupa
all patients < 0,00001

LN (-) 0,00007
LN (+) 0,1

B–R I° vs II° vs III°

cała grupa
all patients < 0,00001

LN (-) < 0,00001
LN (+) 0,00025

B–R I° vs II° cała grupa
all patients 0,01

B–R II° vs III° cała grupa
all patients < 0,00001

B–R I° vs III° cała grupa
all patients < 0,00001

LN (+) vs LN (-)

cała grupa
all patients 0,03

≤ 50 lat / years 0,048
> 50 lat / years 0,3

< 20 mm 0,01
≥ 20 mm 0,9

I° 0,7
II° 0,002
III° 0,6

ER (-) 0,7
ER (+) 0,004

LN 0 vs 1–3 vs > 3 cała grupa
all patients 0,01

ER (+) vs ER (-)

cała grupa
all patients < 0,00001

LN (-) < 0,00001
LN (+) < 0,0004

Ryc. 1. Wpływ indeksu proliferacyjnego na prawdopodobieństwo przeżycia 
bez przerzutów odległych

Fig. 1. The effect of the proliferation index on distant metastases-free 
survival rate

Ryc. 2. Prawdopodobieństwo przeżycia w zależności od indeksu 
proliferacyjnego

Fig. 2. Survival rate depending on the proliferation index
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Ryc. 3. Wpływ indeksu proliferacyjnego na prawdopodobieństwo przeżycia 
bez przerzutów odległych w grupie pacjentek przerzutami do 1–3 

pachowych węzłów chłonnych

Fig. 3. The effect of the proliferation index on distant metastases-free 
survival rate in patients with metastases to 1–3 axillary lymph nodes

Ryc. 4. Wpływ indeksu proliferacyjnego na prawdopodobieństwa przeżycia 
w grupie pacjentek bez przerzutów do pachowych węzłów chłonnych

Fig. 4. The effect of the proliferation index on survival rate in patients with 
no metastases to axillary lymph nodes

Ryc. 5. Wpływ indeksu proliferacyjnego na prawdopodobieństwo przeżycia 
w grupie pacjentek z przerzutami do 1–3 pachowych węzłów chłonnych

Fig. 5. The effect of the proliferation index on survival rate in patients with 
metastases to 1–3 axillary lymph nodes

Ryc. 6. Wpływ indeksu proliferacyjnego na prawdopodobieństwo przeżycia 
w grupie pacjentek z guzami II° wg B–R

Fig. 6. The effect of the proliferation index on survival rate in patients with 
B–R grade II cancer

Ryc. 7. Wpływ indeksu proliferacyjnego na prawdopodobieństwo przeżycia 
w grupie pacjentek z obecnym receptorem estrogenów w komórkach guza

Fig. 7. The effect of the proliferation index on survival rate in patients with 
estrogen receptors in tumor cells

przerzutów odległych a wysokim indeksem proliferacyjnym 
(ryc. 3). W grupach bez i z przerzutami do 1–3 węzłów 
chłonnych prawdopodobieństwo przeżycia całkowitego 
zależało w istotny sposób od indeksu proliferacyjnego (ryc. 
4 i 5). Wśród pacjentek z obecnością przerzutów w powy-
żej 3 pachowych węzłach chłonnych nie zaobserwowano 
różnicy w częstości występowania przerzutów odległych 
i prawdopodobieństwie przeżycia w zależności od indeksu 
proliferacyjnego. 

W grupach pacjentek z guzami I i III stopnia wg B–R 
nie zaobserwowano zależności pomiędzy występowaniem 
przerzutów odległych i prawdopodobieństwem przeżycia 
a indeksem proliferacyjnym. Natomiast prawdopodobień-
stwo przeżycia pacjentek z guzami II stopnia wg B–R za-
leżało od IP (ryc. 6).

Wśród pacjentek z obecnym receptorem estrogenów 
w komórkach zaobserwowano zależność pomiędzy często-
ścią występowania przerzutów odległych (tab. 4) i praw-
dopodobieństwem przeżycia a indeksem proliferacyjnym 

(ryc. 7). W przypadku braku obecności receptora estrogenów 
w komórkach nie wykazano takiej zależności. 
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Indeks proliferacyjny okazał się niezależnym czyn-
nikiem rokowniczym dla ryzyka przerzutów odległych 
i zgonu w całej grupie, w grupie pacjentek z przerzuta-
mi do pachowych węzłów chłonnych oraz w grupie bez 
i z przerzutami do mniej niż 4 pachowych węzłów chłon-
nych. W grupie pacjentek z przerzutami do 1–3 pachowych 
węzłów chłonnych IP okazał się jedynym niezależnym 
czynnikiem prognostycznym. Ze wzrostem wartości IP 
wzrastało ryzyko wystąpienia przerzutów odległych i zgo-
nu. Nie wykazano niezależnej wartości prognostycznej IP 
w grupie pacjentek bez przerzutów do pachowych węzłów 
chłonnych (tab. 5).

Dyskusja

W przedstawionych badaniach przedmiotem analizy 
było 767 pacjentek z przewodowym inwazyjnym rakiem 
sutka. Tylko w 4 pracach analizowano dotychczas wartość 
prognostyczną IP u pacjentek z przewodowym rakiem sutka. 
MacGrogan i wsp. [12] zbadali grupę 855 pacjentek. Śred-
ni czas obserwacji w tym badaniu wyniósł 150 miesięcy, 
jednakże nie przedstawiono charakterystyki badanej grupy 
pod względem innych parametrów kliniczno-patologicznych 
i zastosowanego leczenia. Offersen i wsp. [13], Rudolph 
i wsp. [7] i Domagała i wsp. [14] badali odpowiednio grupy 
365, 863 i 186 pacjentek z podaniem informacji o innych 
parametrach przy okresie obserwacji odpowiednio 7; 12,5 
i 5 lat. W innych badaniach analizowano niejednorodne 
grupy pacjentek pod względem utkania histologicznego 
raka sutka, stopni zaawansowania klinicznego i informacji 
o zastosowanym leczeniu [15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 
24, 25]. W 3 badaniach autorzy, podobnie jak w badaniu 
własnym, uznali za wysoki IP o wartości powyżej 10% [14, 
15, 25]. W jednym badaniu uznano za wysoki IP o wartości 
niższej [20], a w pozostałych badaniach przyjęte wartości 
były wyższe lub zastosowano analizę w kilku przedziałach 
[7, 12, 13, 14, 15, 16, 18, 19, 21, 22, 23, 24]. We wszystkich 
badaniach uzyskano różne wartości mediany IP.

Zależność pomiędzy młodym wiekiem a wysokim IP, 
podobnie jak w badaniach własnych, wykazali Rudolph i wsp. 

T a b e l a  4. Wpływ indeksu proliferacyjnego na występowanie 
przerzutów odległych i prawdopodobieństwo przeżycia

T a b l e  4. The effect of the proliferation index on distant metastases 
and survival rate

Parametry  
Parameters

Występowanie 
przerzutów  
odległych

Distant metastases

Prawdopodobień-
stwo przeżycia
Survival rate

Cała grupa
All patients 0,00002 0,00002

Pachowe węzły chłonne 
bez przerzutów
No metastases in axillary 
lymph nodes

0,049 0,04

1–3 < 0,0002 0,0006
> 3 0,5 0,1
I° B–R 0,06 0,2
II° B–R 0,0007 0,0002
III° B–R 0,2 0,3
< 20 mm 0,005 0,003
≥ 20 mm 0,02 0,03
ER (-) 0,1 0,1
ER (+) 0,0001 0,0001

T a b e l a  5. Analiza wielowariantowa ryzyka wystąpienia przerzutów odległych (PO) i zgonu

T a b l e  5. Multivariate analysis of the risk of distant metastases (PO) and death

Parametry  
Parameters

Cała grupa
All patients LN (+) LN (-) LN 0–3 LN 1–3

PO zgon
death PO zgon

death PO zgon
death PO zgon

death PO zgon
death

Wiek
Age NS NS NS NS NS 0,028 NS NS NS NS

Średnica
Diameter NS 0,022 NS 0,013 NS NS NS NS NS NS

B–R 0,001 0,025 0,002 0,034 NS NS NS 0,022 NS NS
LN < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 – –
ER NS 0,039 NS NS NS 0,026 NS NS NS NS
IP 0,016 0,019 0,046 0,014 NS NS 0,020 0,021 0,009 0,023

Zaobserwowano istotną statystycznie zależność pomię-
dzy częstością występowania przerzutów odległych i praw-
dopodobieństwem przeżycia a indeksem proliferacyjnym 
wśród pacjentek z guzami o średnicy poniżej i powyżej 
20 mm.

Podsumowanie wpływu IP na prawdopodobieństwo 
występowania przerzutów odległych i zgonu przedstawiono 
w tabeli 4.

Do analizy wielowariantowej włączono wiek pacjentek 
w chwili operacji, średnicę i stopień histologicznej złośliwości 
guza wg B–R, liczbę węzłów chłonnych pachowych zawiera-
jących przerzuty, obecność receptora estrogenów w komórce 
i IP. Zmienne opisujące wiek pacjentek, średnicę guza, liczbę 
węzłów chłonnych zawierających przerzuty i IP miały cha-
rakter liniowy. Stopień złośliwości guza (I° vs II° vs III°) 
i obecność receptora estrogenów (ER- vs +) miały charakter 
dyskretny. Do analizy nie włączono zastosowanych metod 
leczenia, ponieważ kwalifikacja do nich była silnie związana 
z większością wcześniej wymienionych czynników.
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[7] i Offersen i wsp. [13] w grupie pacjentek z przewodowy-
mi rakami sutka oraz Thor i wsp. [23] w grupie niejednolitej 
pod względem utkania histologicznego. Takiej zależności 
nie wykazano w 4 innych pracach [20, 21, 22, 24]. W grupie 
pacjentek bez przerzutów do pachowych węzłów chłonnych, 
podobnie jak w pracy własnej, nie wykazano zależności 
pomiędzy wiekiem pacjentek a wysokim IP [14].

Większość autorów stwierdzała zależność między wy-
sokim IP a średnicą guza [1, 7, 20, 22, 23]. Przeciwnie niż 
w pracy własnej, Dettmar i wsp. [17] nie wykazali w grupie 
pacjentek bez przerzutów do pachowych węzłów chłonnych 
związku pomiędzy wielkością guza a IP. W badaniu tym 
raki przewodowe stanowiły tylko 83,3% całej grupy. Za-
leżności pomiędzy wielkością a średnią wartością IP nie 
wykazano także w badaniu Spyratosa i wsp. [24].

Zależność pomiędzy wysokim stopniem złośliwości 
guza i wysokim IP wykazano w licznych pracach [7, 13, 14, 
19, 21, 22, 23, 24, 25]. Oznaczając stopień złośliwości guza 
wg B–R uwzględnia się w skali punktowej 3 parametry: 
tworzenie cewek gruczołowych, polimorfizm jąder oraz 
liczbę figur podziału mitotycznego. W pewnym uproszcze-
niu można przyjąć, że IP odzwierciedla stopień aktywności 
mitotycznej zawarty w ocenie skali B–R. Guzy o różnych 
stopniach złośliwości wg B–R różnią się liczbą mitoz, co ma 
także odzwierciedlenie w różnicach wysokości IP. W przy-
padku oceny złośliwości guza wg skali Nottingham Trihia 
i wsp. [26] wykazali, że zastąpienie oceny liczby mitoz 
oznaczeniem IP zwiększa wiarygodność takiego oznaczenia, 
jeżeli chodzi o jego wartość prognostyczną.

Thor i wsp. [23] oraz Jansen i wsp. [16] wykazali 
związek pomiędzy wysokim IP a obecnością przerzutów 
do pachowych węzłów chłonnych. Nie wykazano takiej 
zależności w licznych innych badaniach [7, 13, 19, 21, 22, 24, 
25]. W badaniach własnych wykazano istotne statystycznie 
związki między IP a stanem węzłów chłonnych pachowych, 
o których nie znaleziono wzmianki w dotychczasowym 
piśmiennictwie. W grupie pacjentek z guzami II° wg B–R 
wykazano istotną statystycznie zależność pomiędzy wy-
sokim IP a obecnością przerzutów do pachowych węzłów 
chłonnych. Takiej zależności w grupach z I° i III° wg B–R 
nie było. Wartość IP może więc stanowić dodatkową in-
formację odnośnie do ryzyka przerzutów do pachowych 
węzłów chłonnych w grupie pacjentek z II° wg B–R. Jest 
to grupa, w której prognozowanie przebiegu choroby jest 
niepewne w porównaniu do pacjentek z guzami o niższym 
lub wyższym stopniu złośliwości. W grupie pacjentek z gu-
zami o średnicy poniżej 20 mm istniał istotny związek 
pomiędzy wysokim IP a obecnością przerzutów do pacho-
wych węzłów chłonnych, podczas gdy w grupie z większymi 
guzami nie zaobserwowano takiej zależności. W grupie 
pacjentek z obecnością receptora estrogenów w komórkach 
guza wykazano zależność pomiędzy występowaniem wy-
sokiego IP a obecnością przerzutów do pachowych węzłów 
chłonnych. Nie zaobserwowno takiej zależności w grupie 
bez obecności receptora estrogenów. Wyniki te wskazują 
na możliwość stratyfikacji chorych z obecnością receptora 

estrogenów w komórkach rakowych i wyodrębnienia grupy, 
w której ryzyko istnienia przerzutów do pachowych węzłów 
chłonnych jest wyższe.

Zależność pomiędzy niskim IP a obecnością receptora 
estrogenów w guzie wykazali także Offersen i wsp. [13] 
i Rudolph i wsp. [7], którzy badali raki przewodowe sutka 
oraz inni, którzy wykonali badania na niejednorodnych pod 
względem badania histopatologicznego rakach inwazyjnych 
sutka [16, 19, 23, 24, 25].

Zależność pomiędzy wysokim IP a częstością wystę-
powania przerzutów odległych zaobserwowali u pacjentek 
z rakami przewodowymi MacGrogan i wsp. [12] i Rudolph 
i wsp. [7]. Zależność taką stwierdzono także w innych pra-
cach [16, 18, 19, 23, 25]. W 3 badaniach w grupie pacjentek 
bez przerzutów do pachowych węzłów chłonnych wykazano 
zależność między IP a krótszym czasem do nawrotu choroby 
[14, 16, 23], a w 2 innych takiej zależności nie wykazano 
[15, 21]. W jednym badaniu wykazano związek pomiędzy 
wysokim IP a krótszym czasem do nawrotu choroby w gru-
pie pacjentek z przerzutami do pachowych węzłów chłon-
nych [19], zaś w 2 takiej zależności nie wykazano [20, 23]. 
Analizy w grupie pacjentek z przerzutami do pachowych 
węzłów chłonnych przeprowadzano niezależnie od liczby 
zajętych węzłów chłonnych. Nie znaleziono prac analizują-
cych zależność występowania przerzutów odległych od IP 
w grupie pacjentek z przerzutami do 1–3 pachowych wę-
złów chłonnych. Pacjentki z rakiem sutka bez przerzutów 
do pachowych węzłów chłonnych mają dobre rokowanie 
odnośnie ryzyka wystąpienia przerzutów odległych oraz 
zgonu. W tej grupie występuje relatywnie mało zdarzeń 
oraz pojawiają się one przy stosunkowo długim okresie 
obserwacji po zakończeniu leczenia, co może mieć wpływ 
na wynik analizy istotności IP. Jednakże wśród tych pa-
cjentek z mało zaawansowaną chorobą wysoka aktywność 
proliferacyjna guza może mieć znaczenie dla prognozowa-
nia. Pacjentki z przerzutami do 1–3 pachowych węzłów 
chłonnych są obarczone rokowaniem pośrednim pomię-
dzy grupami bez i z przerzutami do powyżej 3 pachowych 
węzłów chłonnych. Z wyników badań własnych wynika, 
że w tej grupie IP ma znaczenie rokownicze. Zaobserwowa-
no zależność między częstością występowania przerzutów 
odległych a wysokim IP w grupie pacjentek z guzami II° 
wg B–R oraz w grupie z obecnością receptora estrogenów 
w komórkach. Taka zależność nie wystąpiła w grupach z gu-
zami I° i III° wg B–R oraz grupie bez obecności receptora 
estrogenów w komórkach. W grupach z zaobserwowaną 
zależnością występował także związek pomiędzy wyso-
kim IP a obecnością przerzutów do pachowych węzłów 
chłonnych. Wyższy IP może mieć związek z większą liczbą 
zaburzeń DNA propagowanych przy kolejnych podziałach, 
co może ułatwiać komórkom rakowym uzyskanie takich 
cech fenotypowych, które umożliwiają przerzutowanie. 
Wobec zaobserwowanych różnic w częstości występowa-
nia przerzutów odległych w zależności od wysokości IP, 
w grupie z obecnością receptora estrogenów w komórkach 
guza, zachodzi możliwość, że wysoki IP mógł mieć wpływ 
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na skuteczność hormonoterapii, którą zastosowano w tej 
grupie u 80,2% pacjentek.

Obserwowana zależność pomiędzy wysokim IP a praw-
dopodobieństwem przeżycia jest zgodna z obserwacjami 
innych autorów [7, 13, 14, 18, 19, 20, 21, 23]. Zależność 
pomiędzy wysokim IP a ryzykiem zgonu wśród pacjentek 
bez przerzutów do pachowych węzłów chłonnych wyka-
zano w 3 badaniach [14, 16, 23], a w 4 pracach nie wyka-
zano takiej zależności [13, 15, 19, 20]. Nieliczni autorzy 
[13, 14, 19, 23] wykazali zależność pomiędzy wysokim 
IP a prawdopodobieństwem przeżycia pacjentek z prze-
rzutami do pachowych węzłów chłonnych, zaś inni [16] 
nie wykazali takiej zależności. Wysoki IP miał istotny 
statystycznie wpływ na częstość występowania przerzutów 
odległych i prawdopodobieństwo przeżycia w tych samych 
kategoriach pacjentek. Zwraca tu uwagę grupa pacjentek 
z rakami w II° wg B–R, w której dzięki oznaczeniu IP 
można wyróżnić 2 grupy: o lepszym i gorszym roko-
waniu. Za pomocą IP różnicuje się także pod względem 
rokowniczym pacjentki z przerzutami do 1–3 pachowych 
węzłów chłonnych. 

Jansen i wsp. stwierdzili, że IP jest niezależnym czyn-
nikiem rokowniczym dla ryzyka nawrotu choroby, ale nie 
dla ryzyka zgonu [16]. W innych pracach [14, 21] IP miał 
niezależną wartość prognostyczną dla ryzyka zgonu lub 
nie miał niezależnej wartości rokowniczej dla obu zdarzeń 
[18, 19]. MacGrogan i wsp. [12] stwierdzili, że IP jest nie-
zależnym czynnikiem rokowniczym dla ryzyka przerzu-
tów odległych, a Offersen i wsp. [13] – dla ryzyka zgonu. 
W grupie pacjentek bez przerzutów do pachowych węzłów 
chłonnych IP nie okazał się niezależnym czynnikiem pro-
gnostycznym dla ryzyka wystąpienia przerzutów i zgonu 
we wcześnej opublikowanych badaniach [14, 15, 19]. Jedynie 
Jensen i wsp. wykazali niezależną wartość prognostycz-
ną IP w grupie pacjentek bez przerzutów do pachowych 
węzłów chłonnych [25]. W większości analiz [12, 13, 14, 
16, 17, 18, 19, 20, 21, 23] IP definiowano jako zmienną 
o charakterze dyskretnym, czyli względem IP dzielono 
pacjentki na 2 lub 3 grupy. Mogło to powodować utratę 
części informacji istotnej dla analizy. Rudolph i wsp. [7] 
nie wykazali niezależnej wartości prognostycznej IP, gdy 
jednakże zdefiniowano indeks jako zmienną ciągłą, okazał 
się on niezależnym czynnikiem rokowniczym dla wystą-
pienia przerzutów odległych i zgonu.

Wnioski

Indeks proliferacyjny:
Jest niezależnym czynnikiem rokowniczym w in-1. 

wazyjnych rakach przewodowych sutka u kobiet.
Pozwala wyodrębnić chore o gorszym rokowaniu 2. 

w grupie z przerzutami do 1–3 pachowych węzłów chłon-
nych lub z guzami w II° wg B–R.

Jest silnie związany z innymi parametrami patolo-3. 
giczno-klinicznymi.

W połączeniu z innymi czynnikami rokowniczymi 4. 
może być użyteczny w przewidywaniu obecności przerzutów 
do pachowych węzłów chłonnych.
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Summary

Study objectives: Comparative examination with der-
moscopy, thermography, and histopathology of cutaneous 
melanocytic nevi.

Material and methods: The study was done in 245 pa-
tients with 735 melanocytic nevi and in 12 patients with 
malignant melanoma. All melanocytic lesions were studied 
with Heine delta 10 dermatoscope and the total dermatoscopy 
score (TDS) was calculated. ThermaCAM™ S.C.500 ther-
mographic camera was used to measure the maximal (Tmax), 
minimal (Tmin), and average temperatures and to calculate 
the difference between maximal and minimal tempera-
tures ΔT (°C) = Tmax − Tmin for all lesions. Histopathology 
was performed in the case of 127 melanocytic nevi and 12 
malignant melanomas. Statistical analysis was done using 
Statistica 6.0 software. Mean values in the groups were 
compared with Student’s t-test and Pearson’s linear correla-
tion coefficient (r) was calculated to disclose relationships 
between variables.

Results: TDS was 4.03 ± 0.68 for all 735 melanocytic nevi, 
3.89 ± 0.30 for 554 ordinary melanocytic nevi, 5.19 ± 0.21 
for 181 atypical melanocytic nevi, and 5.96 ± 0.25 for 12 
malignant melanomas. Mean maximal temperature for all 
735 melanocytic nevi was 33.5 ± 0.3°C and did not differ 
significantly from the control group (33.2 ± 0.6°C; p > 0.05). 
Mean maximal temperature was 33.1 ± 0.7°C (p > 0.05) 
for 554 benign melanocytic nevi, 33.7 ± 0.4°C (p < 0.05) for 
181 atypical melanocytic nevi, and 34.1 ± 0.8°C (p < 0.01) 

for 12 malignant melanomas. Mean average temperature 
for all 735 melanocytic nevi was 31.9 ± 1.0°C and did not 
differ significantly from the control group (31.8 ± 0.9°C; 
p > 0.05). Mean average temperature was 31.8 ± 1.0°C 
(p > 0.05) for 554 benign melanocytic nevi, 32.0 ± 1.1°C 
(p > 0.05) for 181 atypical melanocytic nevi, and 33.0 ± 0.9°C 
(p < 0.01) for 12 malignant melanomas. Mean ΔT (°C) for 
all melanocytic nevi was 1.2 ± 0.2 and did not differ sig-
nificantly from the control group (1.1 ± 0.2; p > 0.05). Mean 
ΔT (°C) was 1.1 ± 0.3 (p > 0.05) for 554 benign melanocytic 
nevi, 1.39 ± 0.28 (p < 0.001) for 181 atypical melanocytic 
nevi, and 1.6 ± 0.4 (p < 0.001) for 12 malignant melanomas. 
Positive correlations were found between the results of der-
moscopic, thermographic, and histopathologic examination 
of melanocytic nevi.

Conclusions: 1) Thermography may supplement der-
moscopy during examination of atypical melanocytic nevi 
and other skin lesions suspected of neoplastic metaplasia. 
2) Dermoscopic findings (including TDS) correlate with 
thermographic findings – including ΔT (°C), as well as 
with histopathologic findings. 3) Melanocytic nevi dem-
onstrating ΔT (°C) > 1.4 and TDS > 4.75 require surgical 
intervention or follow-up for neoplastic metaplasia. 4) Aver-
age temperatures of benign and atypical melanocytic nevi 
do not differ significantly from the average temperature of 
the skin without pigmented lesions.

K e y   w o r d s: thermography – atypical melanocytic nevi 
– dermoscopy.

* Praca zrealizowana w ramach projektu badawczego nr 3T11E045526 finansowanego przez Komitet Badań Naukowych.
* Supported by grant № 3T11E045526 from the State Committee for Scientific Research, Poland.
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nowotworową. 2) Występuje zależność między wynikami 
badań dermoskopowych z wyznaczeniem współczynników 
TDS, termograficznych z wyznaczeniem wskaźników ΔT 
(°C) oraz histopatologicznych znamion melanocytowych 
skóry. 3) Znamiona melanocytowe wykazujące wskaźnik 
ΔT (°C) > 1,4°C oraz wskaźnik badania dermoskopowego 
> 4,75 powinny być leczone zabiegowo lub obserwowane 
w kierunku możliwości metaplazji nowotworowej. 4) Średnie 
temperatury znamion melanocytowych zwykłych i atypo-
wych skóry nie wykazują istotnej różnicy w porównaniu 
do średnich temperatur skóry bez zmian barwnikowych.

H a s ł a: termografia – znamiona melanocytowe atypowe 
– dermoskopia.

Wstęp

Ze względu na stale zwiększającą się zachorowalność 
na nowotwory skóry wzrasta zapotrzebowanie na nowe me-
tody diagnostyczne pozwalające na ich wczesne wykrywanie 
[1]. Nadmierna ekspozycja na ultrafiolet oraz inne czynniki 
chemiczne i fizyczne występujące w środowisku naturalnym 
oraz pracy może ujemnie wpływać na skórę, zapoczątko-
wując niekiedy procesy nowotworowe [2, 3]. Należy brać 
także pod uwagę czynnik genetyczny [4, 5]. Jest on istotny 
w etiologii czerniaka, który jest główną przyczyną (74%) 
zgonów spowodowanych nowotworami skóry. Rozwija się 
on z melanocytów naskórka lub znamionowych komórek 
melanocytowych znajdujących się w naskórku lub skórze 
właściwej. Część czerniaków powstaje z wcześniej istnie-
jącego znamienia melanocytowego [6, 7]. Nowotwór może 
rozwinąć się także w obrębie skóry uprzednio niezmie-
nionej. Jak wykazano, znamiona melanocytowe występują 
u ok. 92% ludzi w średniej liczbie 14 na osobę. Natomiast 
u ok. 7% populacji występuje zespół znamion atypowych 
(ZZA) [8]. Znamiona atypowe, określane dawniej jako dys-
plastyczne, uważane są nie tylko za czynnik ryzyka, ale 
również za prekursory czerniaka [9]. Sprawiają one często 
znaczne trudności diagnostyczne ze względu na ich duże 
podobieństwo, nie tylko kliniczne, ale także histologiczne 
do czerniaka skóry [10].

Osoby z zespołem znamion atypowych na ogół bardzo 
rzadko zgłaszają się do lekarza, gdyż z reguły znamionom 
nie towarzyszą jakiekolwiek objawy podmiotowe. Innym 
problemem jest fakt, że bardzo duża liczba znamion mela-
nocytowych na skórze pacjentów z ZZA (średnio 50–100 
znamion) wymaga czasochłonnego i często trudnego bada-
nia, podczas którego konieczne jest obejrzenie całej skóry 
pacjenta, łącznie ze skórą owłosioną głowy oraz błonami 
śluzowymi [11]. Należy zwracać przede wszystkim uwagę 
na objawy, które mogą towarzyszyć powstawaniu czerniaka 
skóry. W badaniu klinicznym, z użyciem do oceny zna-
mion jedynie szkła powiększającego, najczęściej stosowana 
jest reguła ABCDE zaproponowana przez Amerykańskie 
Towarzystwo Nowotworowe (American Cancer Society). 

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy była próba oceny porównawczej 
badania dermoskopowego, termograficznego i histopato-
logicznego znamion melanocytowych skóry.

Materiał i metody: Badania przeprowadzono u 245 
pacjentów, u których stwierdzono 735 zmian znamion 
melanocytowych oraz u 12 pacjentów z czerniakiem skó-
ry. Wszystkie zmiany barwnikowe skóry badano przy za-
stosowaniu dermatoskopu Heine delta 10 z wyznaczeniem 
współczynnika TDS (total dermatoscopy score) oraz przy 
zastosowaniu kamery termograficznej ThermaCAM™ 
S.C.500 z oceną temperatur maksymalnych (Tmax), mini-
malnych (Tmin), średnich oraz wskaźnika różnicy temperatur 
ΔT (°C) = Tmax − Tmin. Ocenie histopatologicznej poddano 127 
znamion melanocytowych i 12 czerniaków skóry. Obliczenia 
statystyczne przeprowadzono przy zastosowaniu programu 
komputerowego Statistica 6.0. Do analizy porównawczej 
średnich wartości między grupami stosowano test t-Studenta, 
a do badania współzależności między zmiennymi – współ-
czynnik korelacji prostoliniowej (r) Pearsona.

Wyniki: Średnia wartość współczynnika TDS uzyskana 
w badaniach dermoskopowych 735 znamion melanocyto-
wych wynosiła 4,03 ± 0,68. Dla 554 znamion melanocyto-
wych średnia wartość współczynnika TDS miała wartość 
3,89 ± 0,30, dla 181 znamion melanocytowych atypowych 
5,19 ± 0,21 oraz dla 12 czerniaków skóry 5,96 ± 0,25. Uzy-
skane średnie wartości temperatur maksymalnych całej gru-
py 735 znamion melanocytowych wynosiły 33,5 ± 0,3°C. Nie 
wykazywały statystycznie istotnej różnicy od grupy kon-
trolnej 33,2 ± 0,6°C (p > 0,05). Średnie wartości temperatur 
maksymalnych dla 545 łagodnych znamion melanocytowych 
miały wartość 33,1 ± 0,7°C (p > 0,05), dla 181 znamion 
melanocytowych atypowych 33,7 ± 0,4°C (p < 0,05) oraz 
dla 12 czerniaków skóry: 34,1 ± 0,8°C (p < 0,01). Średnie 
wartości temperatur średnich dla 735 znamion melano-
cytowych wynosiły 31,9 ± 1,0°C. Nie wykazywały staty-
stycznie istotnej różnicy w porównaniu do grupy kontrolnej 
31,8 ± 0,9°C (p > 0,05). Dla 554 łagodnych znamion mela-
nocytowych średnie wartości temperatur średnich wynosiły 
31,8 ± 1,0°C (p > 0,05), dla 181 znamion atypowych miały 
wartość 32,0 ± 1,1°C (p > 0,05) oraz w grupie 12 czernia-
ków 33,0 ± 0,9°C (p < 0,01). Średnie wartości współczyn-
nika ΔT (ºC) dla całej grupy znamion melanocytowych 
wynosiły 1,2 ± 0,2. Różnica z grupą kontrolną (1,1 ± 0,2) 
nie była istotna statystycznie (p > 0,05). Średnie wartości 
współczynnika ΔT (°C) dla 554 znamion melanocytowych  
łagodnych wynosiły 1,1 ± 0,3 (p > 0,05), dla 181 znamion 
atypowych 1,39 ± 0,28 (p < 0,001) oraz dla 12 czerniaków 
1,6 ± 0,4 (p < 0,001). Stwierdzono zależność pomiędzy 
wynikami badania dermoskopowego, termograficznego 
i histopatologicznego znamion melanocytowych skóry.

Wnioski: 1) Termografia wizyjna może stanowić uzupeł-
niającą metodę badawczą do oceny dermoskopowej istot-
nej w diagnostyce atypowych znamion melanocytowych 
oraz innych zmian skórnych podejrzanych o metaplazję 
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Nazwa tej reguły pochodzi od pierwszych liter angielskich 
nazw objawów: A (asymmetry) – asymetria, B (border) 
– brzeg, C (colour) – kolor, D (diameter) – średnica, E (ele-
vation) – uniesienie. Występowanie wszystkich objawów 
lub ich części może wskazywać na rozwój czerniaka skóry. 
W badaniu znamion barwnikowych stosowana jest także 
ocena 7 cech klinicznych, takich jak świąd, i średnica ponad 
10 mm, powiększanie się zmiany u osoby dorosłej, brzeg 
nieregularny, nierównomierne zabarwienie, stan zapalny, 
strup lub krwawienie w obrębie znamienia. Każdemu po-
wyższemu objawowi przyporządkowuje się 1 punkt. Zmiana 
oceniona na 3 lub więcej punktów powinna budzić podej-
rzenie czerniaka. Powyższa lista 7 objawów wprowadzona 
została przez szkocką grupę do spraw melanoma (Scottish 
Melanoma Group) [12, 13].

Do diagnostyki znamion melanocytowych stosowana 
jest dermoskopia (dermatoskopia, mikroskopia epilumine-
scencyjna), która daje możliwość nie tylko powiększenia 
zmiany, ale także częściowego zajrzenia w głąb skóry [14, 
15]. Jest to metoda prosta w użyciu, a w połączeniu z apa-
ratem fotograficznym pozwala na archiwizację obrazów 
dermoskopowych. W ostatnich latach rozwinęła się także 
teledermatologia pozwalająca na przesyłanie obrazu i kon-
sultację specjalisty. Stosowane są także analizy komputerowe 
zmian barwnikowych przy zastosowaniu wideodermosko-
pów [16, 17]. W diagnostyce znamion wykorzystano również 
metodę fluorescencji. W tej metodzie bada się autofluore-
scencję znamion po zadziałaniu na nie promieniowaniem 
UVA [18]. Bono i wsp. zastosowali natomiast po raz pierwszy 
do badania metodę spektrofotometryczną [19].

Termografia wizyjna znajduje w ostatnich latach coraz 
szersze zastosowanie w diagnostyce medycznej [20, 21]. 
Trwają także prace nad zastosowaniem tej metody w dia-
gnostyce dermatologicznej [22, 23]. Spotyka się doniesienia 
o przydatności badania termograficznego w diagnostyce 
i monitorowaniu leczenia czerniaka skóry [24, 25].

Natomiast w przypadku znamion melanocytowych 
skóry dotychczas przeprowadzone badania nie pzwoliły 
na jednoznaczną ocenę użyteczności tej metody [26, 27]. 
Podjęto również próby zastosowania termografii wizyjnej 
do diagnostyki znamion melanocytowych skóry [28, 29].

Celami pracy były: 1) ocena możliwości zastosowania 
termografii w diagnostyce znamion melanocytowych skóry 
pod kątem metaplazji nowotworowej oraz ustalenie metody 
oceny zmian barwnikowych skóry z ustaleniem norm pra-
widłowych i patologicznych; 2) porównanie wyników badań 
dermoskopowych, termograficznych i histopatologicznych 
znamion melanocytowych skóry.

Materiał i metody

Badania przeprowadzono u 245 pacjentów, u których 
oceniano 735 zmian barwnikowych skóry. Liczba kobiet 
wynosiła 152 (62%), mężczyzn 75 (30,6%) i dzieci 18 (7,4%). 
Wiek badanych obejmował przedział 8–72 lat. Do badanej 

grupy zakwalifikowano także 12 pacjentów w wieku 34–72 
lat z czerniakiem skóry.

U wszystkich pacjentów zbierano wywiad dotyczący 
występowania czerniaka u badanego lub w rodzinie pacjenta, 
oparzeń słonecznych, pracy na zewnątrz pomieszczenia 
lub też uprawiania sportu z możliwością ekspozycji na UV. 
Przeprowadzano także wywiad dotyczący pojawiania się 
zmian barwnikowych na skórze, zmiany już istniejących 
znamion oraz niepokojących cech, jak świąd, pojawienie 
się obwódki zapalnej, odbarwienia lub przebarwienia skóry, 
zaczerwienienia lub obrzęk skóry wokół zmiany barwni-
kowej, nadmierne złuszczanie się naskórka, nadżerki, są-
czenia wydzieliny surowiczej lub krwawienia. W tej grupie 
pacjentów u 4 występował wcześniej czerniak skóry, a u 21 
był dodatni wywiad co do wystąpienia tego nowotworu 
u członków rodziny. Z badanej grupy 245 pacjentów dodatni 
wywiad dotyczący częstego opalania się lub uczęszczania 
na solarium podało 115 pacjentówi, a 87 badanych podało, 
że w przeszłości wystąpiło u nich oparzenie skóry. U 97 
osób stwierdzono zespół znamion atypowych. U pozosta-
łych osób stwierdzono obecność znamion melanocytowych 
nabytych występujących na skórze sporadycznie.

Badanie wszystkich znamion melanocytowych skóry 
u pacjentów wykonywano za pomocą dermatoskopu Heine 
delta 10. Przeprowadzano wstępny algorytm pozwalający 
na zmiany barwnikowe melanocytowe i niemelanocyto-
we [30, 31]. Jako zmiany melanocytowe kwalifikowano 
zmiany wykazujące takie struktury jak siatka barwniko-
wa lub pseudosiatka barwnikowa, ciałka skupione, smugi 
gałązkowate lub obecność wzoru równoległego barwnika. 
Na podstawie typowych cech dermoskopowych wykluczano 
z badań zmiany skórne niemelanocytowe, jak brodawki 
łojotokowe, włókniaki, naczyniaki i raki podstawnokomór-
kowe barwnikowe. W badaniu oceniano wstępnie wszystkie 
znamiona melanocytowe u pacjentów celem ewentualnej 
kwalifikacji do leczenia zabiegowego lub dalszej obser-
wacji. Do prowadzonych badań włączono 735 znamion 
melanocytowych nabytych skóry, zlokalizowanych w ob-
rębie skóry tułowia, ramion, ud oraz policzków. Do badań 
nie włączono znamion melanocytowych zlokalizowanych 
w obrębie skóry owłosionej (także w przypadku owłosienia 
w obrębie skóry tułowia lub o innej lokalizacji), skóry stóp, 
dłoni, fałdów skórnych oraz błon śluzowych. Za pomocą 
urządzenia Derma-Phot (połączenie dermatoskopu z apa-
ratem cyfrowym) wykonywano zarówno zapis cyfrowy 
zdjęć podczas pierwszej wizyty, jak i ocenę porównawczą 
podczas kolejnych wizyt pacjentów. Analizowanie zdjęć 
na komputerze pozwalało skrócić czas pobytu pacjenta 
w gabinecie, wymagało jednak dodatkowej pracy lekarza. 
Metoda ta ma istotne znaczenie w badaniu pacjentów z dużą 
ilością znamion melanocytowych. Do oceny dermatoskopo-
wej badanych znamion melanocytowych skóry zastosowano 
zasadę ABCD wprowadzoną przez Stolza i wsp. [32, 33]. 
Zaletą tej metody jest możliwość określenia wymiernego 
współczynnika TDS (total dermatoscopy score). Zgodnie 
z regułą oceniano A (asymetrię), B (brzeg), C (kolor), D 
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Ryc. 1. Termogramy czerniaka skóry pleców z widoczną hypertermią części 
obwodowej oraz hypotermią części centralnej guza: a) w zapisie 2D; b) w zapisie 

3D (kamera termowizyjna ThermaCAM™ S.C.500)

Fig. 1. Thermograms of melanoma on the skin of the back showing hyperthermia 
of  the peripheral and hypothermia of the central part of the tumor: a) 2D image; 

b) 3D image (ThermaCAM™ S.C.500 thermographic camera)

a)

b)

(zróżnicowania struktury). Punktacja dla asymetrii wynosi 
1–2, brzegu 0–8, dla kolorów 1–6, dla elementów struktury 
1–5. Dla każdego parametru w tym iloczynie przypisany 
jest odpowiedni współczynnik: 1,3 dla A; 0,1 dla B; 0,5 
dla C oraz 0,5 dla D. Suma iloczynów daje wynik badania 
dermatoskopowego TDS. Wyniki 1,00–4,75 wskazują naj-
częściej na zmianę malanocytową  łagodną. Wynik między 
4,75–5,45 wskazuje na zmianę podejrzaną, wymagającą 
leczenia zabiegowego lub częstej kontroli. Wyniki powyżej 
5,45 wskazują najczęściej na czerniaka.

Badania termograficzne znamion melanocytowych 
skóry wykonano z użyciem kamery termowizyjnej Ther-
maCAM™ S.C.500 o czułości pomiaru 0,1ºC. W czasie 
badań zachowano warunki ustalone przez Europejskie 
Towarzystwo Termologiczne [34, 35]. Adaptacja pacjen-
tów w mikroklimacie pomieszczenia wynosiła ok. 10 min, 
a odległość kamery od skóry ludzkiej wynosiła 0,5 m [36, 
37]. Miejsce występowania znamienia melanocytowego 
w obrębie skóry oznaczano wskaźnikiem dającym możliwość 
dokładnej lokalizacji znamienia na ekranie monitora i za-
pisie termograficznym. Dodatkowo ocenie termograficznej 
poddano 12 czerniaków skóry. Do analizy zastosowano 
program komputerowy ThermaCAM 2000 Professional. 
W zaznaczonych w termogramach obszarach występowania 
znamion melanocytowych oceniano temperaturę maksy-
malną (Tmax), minimalną (Tmin) i średnią (Tavg). W badaniach 

zastosowano wskaźnik ΔT wyznaczony przez określenie 
różnicy między Tmax i Tmin w obrębie badanego znamienia 
melanocytowego skóry: ΔT (°C) = Tmax − Tmin. Na podstawie 
histogramów oceniano rozkład temperatury w obszarze 
skóry, gdzie zlokalizowana była zmiana barwnikowa. Przy 
diagnostyce zakwalifikowanych do badań 735 znamion me-
lanocytowych skóry oraz 12 czerniaków przeprowadzono 
ocenę odpowiednio do każdej zmiany obszaru skóry zdrowej 
i bez zmian barwnikowych (odpowiednio 747 obszarów 
skóry) celem analizy temperatury skóry bez znamion me-
lanocytowych u tej samej grupy pacjentów. Na rycinie 1 
przedstawiono termogramy czerniaka skóry pleców chorego 
w wieku 62 lat z grupy badanej. Po leczeniu zabiegowym 
przeprowadzono analizę histopatologiczną 127 znamion 
melanocytowych skóry.

Obliczeń statystycznych dokonano przy zastosowaniu 
programu komputerowego Statistica 6.0. Do analizy porów-
nawczej średnich wartości między grupami stosowano test 
t-Studenta, a do badania współzależności między zmienny-
mi – współczynnik korelacji prostoliniowej (r) Pearsona.

Wyniki badań

Średnia wartość współczynnika TDS uzyskana w ba-
daniach dermoskopowych 735 znamion melanocytowych 
wynosiła 4,03 ± 0,68. Wartość współczynnika TDS ≤ 4,75, 
wskazującą na znamię łagodne uzyskano dla 554 badanych 
znamion melanocytowych. Znamiona te zakwalifikowano 
do grupy A, w której średnia wartość wskaźnika TDS wy-
nosiła 3,89 ± 0,36. Do podgrupy B zaliczono 181 znamion 
melanocytowych, dla których otrzymana w badaniach war-
tość współcznynnika TDS była > 4,75, a ≤ 5,45. Uzyskana 
średnia wartość współczynnika TDS w grupie B wynosiła 
5,19 ± 0,21. Do grupy C zaliczono 12 czerniaków skóry 
z TDS > 5,45. Średnia wartość TDS dla tej grupy pacjentów 
wynosiła 5,96 ± 0,25 (tab. 1).

T a b e l a  1. Średnie wartości (x ± SD) wskaźnika TDS znamion 
melanocytowych skóry i czerniaków skóry

T a b l e  1. Mean TDS values (x ± SD) in melanocytic nevi and 
malignant melanomas

Grupa / Group n x ± SD p
A (TDS ≤ 4,75) 554 3,89 0,36 < 0,001
B (4,75 < TDS ≤ 5,45) 181 5,19 0,21 < 0,001
C (TDS > 5,45) 12 5,96 0,25 –

n – liczba znamion i czerniaków skóry / number of nevi and melanomas
x – średnia arytmetyczna wskaźników TDS / arithmetic mean of TDS
SD – odchylenie standardowe / standard deviation

Wynik badania wybranej losowo 5-osobowej grupy pa-
cjentów celem ustalenia precyzji pomiarów wykonanych 
za pomocą kamery termowizyjnej ThermaCAM™ S.C.500 
przedstawiono w tabeli 2. Uzyskane wartości współczynni-
ków zmienności (v%) wynosiły < 10%. Uzyskane średnie 
wartości Tmax dla całej grupy 735 znamion melanocytowych 
(grupy A oraz B) wynosiły 33,5 ± 0,3°C. Nie wykazy-
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wały statystycznie istotnej różnicy od grupy kontrolnej 
33,2 ± 0,6°C (p > 0,05). Średnie wartości Tmax uzyskane 
dla grupy A 545 łagodnych znamion melanocytowych wy-
nosiły 33,1 ± 0,7°C. Nie wykazywały statystycznie istotnej 
różnicy od pomiarów w skórze bez zmian barwnikowych 
grupy kontrolnej 33,1 ± 0,8°C (p > 0,05). Średnie wartości 
Tmax uzyskane dla grupy B 181 znamion melanocytowych 
atypowych wynosiły 33,7 ± 0,4°C. Były wyższe niż uzyska-
ne w grupie kontrolnej oraz w grupie A znamion łagodnych, 
a różnica była istotna statystycznie (p < 0,05). Średnie war-
tości Tmax uzyskane dla grupy 12 czerniaków skóry wynosiły 
34,1 ± 0,8°C. Róznica była statystycznie istotnie wyższa 
w porównaniu do grupy kontrolnej (p < 0,01).

Średnie wartości Tavg dla grupy 735 znamion melano-
cytowych skóry wynosiły 31,9 ± 1,0°C. Nie wykazywały 
statystycznie istotnej różnicy w porównaniu do grupy kontro-
lnej 31,8 ± 0,9°C (p > 0,05). Uzyskane w badaniach grupy A 
554 znamion określonych jako łagodne, dla których TDS 
był ≤ 4,75, średnie wartości Tavg wynosiły 31,8 ± 1,0°C. Nie 
wykazywały statystycznie istotnej różnicy z grupą kontrolną 
(p > 0,05). Uzyskane w badaniach grupy B 181 znamion 
atypowych, dla których TDS był > 4,75, ale ≤ 5,45, średnie 
wartości Tavg wynosiły 32,0 ± 1,1°C. Nie wykazywały staty-
stycznie istotnej różnicy z grupą kontrolną oraz grupą A zna-
mion łagodnych (p > 0,05). W grupie 12 badanych czerniaków 
skóry średnie wartości Tavg wynosiły 33,0 ± 0,9°C. Były 
wyższe w porównaniu do grupy kontrolnej (p < 0,01).

Średnie wartości współczynnika ΔT (°C) dla całej grupy 
znamion melanocytowych wynosiły 1,2 ± 0,2°C. Różnica 
z grupą kontrolną (1,1 ± 0,2°C) nie była istotna statystycznie 
(p > 0,05). Średnie wartości współczynnika ΔT (°C) dla 
znamion melanocytowych grupy A wynosiły 1,1 ± 0,3°C. 
Nie wykazywały istotnej statystycznie różnicy z grupą 
kontrolną (p > 0,05). Średnie wartości współczynnika ΔT 
(°C) dla znamion melanocytowych grupy B, 181 znamion 
atypowych, wynosiły 1,39 ± 0,28°C. Wartość tego współ-
czynnika była statystycznie istotnie większa (p < 0,01) w po-
równaniu do grupy kontrolnej. Średnie wartości ΔT (°C) 
dla 12 czerniaków skóry wynosiły 1,6 ± 0,4°C (p < 0,001). 
Wyniki pomiarów średnich wartości ΔT (°C) przedstawio-
no w tabeli 3. Na rycinie 1b przedstawiono przykładowy 
termogram w zapisie 3D czerniaka skóry pleców chorego 
w wieku 62 lat, z grupy badanej, z widocznym zróżnico-
waniem temperatury ΔT = 2°C.

Analiza korelacji liniowej pomiędzy współczynnikami 
TDS badania dermoskopowego a temperaturami maksy-
malnymi badania termograficznego wykazała, że istnieje 
statystycznie istotna dodatnia korelacja pomiędzy tymi 
wskaźnikami w badanych grupach znamion melanocyto-
wych (A i B) oraz czerniaków (C). Przeprowadzona ana-
liza korelacji liniowej pomiędzy współczynnikami TDS 
badania dermoskopowego i Tavg badania termograficznego 
wykazała, że istnieje dodatnia korelacja pomiędzy tymi 
wskaźnikami w badanych grupach. W grupie znamion 
melanocytowych zwykłych (A) współczynnik korelacji 
wynosił +0,126 (p > 0,05), w grupie znamion atypowych 
(B) +0,284 (p < 0,05) oraz w grupie czerniaków (C) +0,507 
(p < 0,05).

Analiza współzależności między wskaźnikami badań 
termograficznych z wyznaczeniem współczynnika ΔT (°C) 
oraz dermoskopowych z wyznaczeniem współczynnika 
TDS wykazała, że istnieje dodatnia korelacje między tymi 
wskaźnikami. Współczynniki korelacji liniowej są staty-
stycznie istotne dla obu podgrup i w całej grupie znamion 
melanocytowych (tab. 4).

Jak wynika z badań znamiona melanocytowe wykazu-
jące wartość współczynnika TDS ≥ 4,75, a wartość badania 
termograficznego z wyznaczeniem współczynnika różnicy 
temperatur ΔT (ºC) > 1,4 mogą być traktowane jako podej-
rzane o metaplazję nowotworową.

T a b e l a  3. Średnie wartości (x ± SD) współczynników ΔT (°C) znamion melanocytowych i czerniaków skóry

T a b l e  3. Mean ΔT (°C) values (x ± SD) in melanocytic nevi and malignant melanomas

Grupa
Group

Wartości ΔT (°C) / Tavg (°C) / Values ΔT (°C) / Tavg (°C)

pznamiona i czerniaki
nevi and melanomas

grupa kontrolna
control group

n x ± SD n x ± SD
A (TDS ≤ 4,75) 554 1,1 0,3 554 1,1 0,2 > 0,05
B (4,75 < TDS ≤ 5,45) 181 1,4 0,3 181 1,0 0,2 < 0,01
C (czerniaki / melanomas) 12 1,6 0,4 12 1,0 0,2 < 0,001

n  – liczba zmian barwnikowych / number of nevi
x – średnia arytmetyczna wskaźników TDS / arithmetic mean of TDS
SD – odchylenie standardowe / standard deviation

T a b e l a  2. Charakterystyka precyzji pomiarów (x, SD, v%) 
współczynnika ΔT (°C) badania termograficznego u wybranych 

losowo pacjentów grupy kontrolnej

T a b l e  2. Accuracy of measurements (x, SD, v%) of ΔT (°C) 
in randomly selected patients from the control group

Pacjent
Patient

Płeć
Gender

Wiek (lata)
Age (years) n x ± SD v%

W.K. K / F 35 5 0,96 0,07 7,3
F.T. K / F 54 6 0,82 0,05 6,1
J.M. K / F 20 6 0,94 0,08 8,5
D.M. M 52 5 0,86 0,06 7,0
B.G M 40 5 0,84 0,07 8,3

n – liczba pomiarów / number of measurements
x – średnia arytmetyczna / arithmetic mean
SD – odchylenia standardowe / standard deviation
v% – współczynnik zmienności (%) / coefficient of variation (%)
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Badanie histopatologiczne 127 znamion melanocytowch 
skóry wyciętych chirurgicznie w Klinice Chorób Skórnych 
i Wenerycznych wykazało, że było wśród nich 97 znamion 
atypowych i 26 znamion zwykłych, bez cech atypii, zgod-
nie z uznanymi kryteriami podziału. Porównanie obrazu 
histopatologicznego znamion melanocytowych z ich obra-
zem dermoskopowym wykazało zależność wyników tych 
badań. Stwierdzane w obrazie dermoskopowym struktury 
typu siatki barwnikowej odpowiadały obecności melaniny 
w keratynocytach i melanocytach na granicy skórno-naskór-
kowej zwykle w obrębie wydłużonych brodawek skórnych. 
Stwierdzane w badaniu kropki barwnikowe czarne i brązowe 
odpowiadały skupieniom melaniny odpowiednio w górnych 
warstwach naskórka lub na granicy skórno-naskórkowej. 
Globule (ciała barwnikowe) są natomiast w badaniu der-
matoskopowym widoczne jako okrągłe lub owalne dobrze 
odgraniczone struktury koloru czarnego lub brązowego 
o średnicy ok. 0,1 mm. W preparatach histologicznych odpo-
wiadały nagromadzeniu melaniny w keratynocytach w na-
skórku lub w melanocytach oraz melanofagach na granicy 
skórno-naskórkowej lub w skórze właściwej. Smugi gałązko-
wate i pseudopodia odpowiadają nagromadzeniu melaniny 
w szczytach wydłużonych brodawek na obwodzie znamion 
i często występują w znamionach atypowych. Stwierdza-
ne natomiast w dermatoskopii obszary bezstrukturalne 
odpowiadają ogniskom włóknienia lamelarnego lub eozy-
nochłonnego pod naskórkiem. W znamionach atypowych 
w badaniu dermoskopowym często stwierdzano obecność 
naczyń krwionośnych. Znamiona atypowe, wykazujące 
zaburzenia w obrazie termograficznym, charakteryzowały 
się zwiększoną ilością naczyń krwionośnych w badaniach 
dermatoskopowych oraz w obrazie histopatologicznym tych 
znamion.

Dyskusja

Znamiona melanocytowe należą do najczęstszych zmian 
w obrębie skóry człowieka [38]. Obecnie uważa się, że ry-
zyko rozwoju czerniaka wzrasta wraz ze zwiększeniem ich 
liczby [6]. Jeden z podziałów skórnych znamion melano-
cytowych wyróżnia znamiona wrodzone i nabyte. Uważa 
się, że wrodzone powstają do 12. miesiąca życia, natomiast 
nabyte w 2.–6. r.ż., a ich najobfitszy wysiew ma miejsce 
w wieku pokwitania. U osób starszych mogą one częściowo 

zanikać [39]. Ze względu na obraz kliniczny i histologiczny 
znamion melanocytowych podzielono je na znamiona zwy-
kłe i atypowe, określane dawniej jako dysplastyczne. Cechy 
kliniczne znamion atypowych określono zgodnie z kryteria-
mi badania dermoskopowego. Wprowadzona przez Stolza 
i wsp. oraz zastosowana w badaniach własnych metoda 
ABCD posiada w swoje ocenie czułość 97,9% i specyficz-
ność 90,3% [32]. Wyniki badania dermoskopowego metodą 
ABCD porównywalne są z osiąganymi metodą 7-punkto-
wą (seven-point check list), zastosowaną i wprowadzoną 
przez Argenziano i wsp. [40]. Inne metody dermoskopowe 
to analiza struktur, którą opisał Pehamberger i wsp. [31] 
oraz zastosowana przez Menzies i wsp. [41] metoda systemu 
punktowego (the Menzies scoring system). Dwie ostatnie 
metody są również bardzo przydatne, ale nie pozwalają 
na podanie wymiernego liczbowo współczynnika.

Natomiast histologiczne określenie znamion melanocy-
towych atypowych (dawniej nazywanych dysplastycznymi) 
opiera się na ich kryteriach histologicznych [42, 43]. Defi-
nicja histologiczna atypowych znamion melanocytowych 
jest powszechnie przyjęta i stosowana. Krytycznie do niej 
jednak odniósł się Ackerman [44], twierdząc, że badanie 
histologiczne nie daje możliwości zróżnicowania znamion 
atypowych z czerniakiem. Z tego powodu zaniechano okre-
ślania histologicznego „znamiona dysplastyczne” i wpro-
wadzono nazwę „znamiona z zaburzoną architektoniką 
wraz z różnego stopnia atypią”. Uproszczeniem tej nazwy 
jest „znamię atypowe” [7]. Jako Zespół FAMMM (Familia 
Atypical Multiple Mole-Melanoma syndrome) określono 
licznie występujące znamiona atypowe na skórze pacjentów 
[45]. Następnie wprowadzono uproszczoną nazwę zespołu 
znamion atypowych [46].

Związek kliniczny i histologiczny znamion melanocyto-
wych atypowych z czerniakiem jest przyczyną poszukiwania 
nowych metod badawczych, które pozwoliłyby wcześnie 
wykryć początki metaplazji nowotworowej tychże znamion. 
Dotyczy to przede wszystkim pacjentów z bardzo liczny-
mi znamionami w przebiegu zespołu znamion atypowych. 
Obecność licznych znamion powoduje duże utrudnienia 
diagnostyczne i lecznicze.

Termografia wizyjna jako bezkontaktowa oraz całko-
wicie bezpieczna dla pacjenta i osoby badającej, znajduje 
coraz szersze zastosowanie w różnych dziedzinach me-
dycyny [47, 48]. Bardzo istotne jest przestrzeganie zasad 
badania termograficznego ustalonych przez Europejskie 
Towarzystwo Termologiczne [36, 37].

W ocenianej grupie 181 znamion atypowych, która 
w badaniu dermoskopowym wykazywała cechy atypii, 
w badaniach termograficznych wykazywała wzrost tem-
peratur maksymalnych i różnic między temperaturami 
maksymalnymi oraz minimalnymi w ich obrębie, okre-
ślonych w badaniach własnych jako współczynnik ΔT (°C) – 
p < 0,01). Wartość tego współczynnika korelowała dodatnio 
z wartością współczynnika TDS badania dermoskopowego 
(tab. 4) oraz wynikami badania histopatologicznego. W piś-
miennictwie nie znaleziono doniesień na temat badania 

T a b e l a  4. Współczynniki korelacji liniowej (r) pomiędzy 
współczynnikami TDS badania dermoskopowego i wskaźnikami ΔT 

(°C) znamion melanocytowych i czerniaków skóry

T a b l e  4. Linear correlation coefficients (r) for dermoscopic TDS 
and ΔT (°C) in melanocytic nevi and malignant melanomas

Grupy / Group n r p
A (TDS ≤ 4,75) 554 0,263 < 0,05
B (4,75 < TDS ≤ 5,45) 181 0,402 < 0,01
C (czerniaki / melanomas) 12 0,714 < 0,01

n – liczba zmian barwnikowych / number of nevi
r – współczynnik korelacji liniowej / linear correlation coefficient
p – poziom istotności / level of significance
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znamion melanocytowych z cechami atypii w badaniu 
dermoskopowym.

W ocenianej niewielkiej grupie 12 czerniaków skóry, 
uzyskana w badaniach ich temperatura, maksymalna oraz 
różnica między temperaturami maksymalnymi i minimal-
nymi, określona jako współczynnik ΔT (°C), były wyższe 
od uzyskanych wartości temperatury skóry bez zmian barwni-
kowych (p < 0,01). Wyższą średnią temperaturę wykazywały 
czerniaki guzkowe, natomiast nie stwierdzono podwyższenia 
temperatury w czerniakach wywodzących się z plamy so-
czewicowatej oraz szerzących się powierzchownie.

Przeprowadzone badania własne 735 znamion melano-
cytowych skóry pozwoliły na stwierdzenie, że uzyskana 
średnia temperatura wszystkich badanych znamion mela-
nocytowych nie wykazuje istotnych różnic w porównaniu 
do oceny 375 obszarów skóry bez zmian barwnikowych u tej 
samej grupy włączonych do badań 245 pacjentów (p > 0,05). 
Znamiona wypukłe posiadały niższą średnią temperaturę 
od skóry otaczającej. W ocenie temperatur maksymalnych 
oraz różnic między temperaturami maksymalnymi i mi-
nimalnymi określonymi jako współczynnik ΔT (°C) cała 
grupa badanych 735 znamion melanocytowych oraz wy-
odrębniona w niej grupa 554 znamion melanocytowych 
zwykłych (w tabelach 1, 3 i 4 oznaczona jako grupa A) 
także nie wykazywały istotnych odchyleń w zapisie termo-
graficznym skóry bez zmian barwnikowych grupy kontrol-
nej. Wyniki te są zgodne z uzyskanymi w badaniach przez 
Krauze i wsp., gdzie badano 31 znamion melanocytowych 
u 31 pacjentów, które nie dały istotnych zmian w zapisie 
termograficznym [29].

Wnioski

Termografia wizyjna może stanowić uzupełniają-1. 
cą  metodę badawczą do oceny dermoskopowej istotnej 
w diagnostyce atypowych znamion melanocytowych oraz 
innych zmian skórnych podejrzanych o metaplazję nowo-
tworową.

Wynik badania termograficznego z wyznaczeniem 2. 
wskaźnika ΔT (°C) koreluje dodatnio z wynikiem badania 
dermoskopowego z wyznaczeniem wskaźnika TDS.

Znamiona melanocytowe wykazujące wskaźnik ΔT 3. 
(°C) > 1,4°C oraz wskaźnik badania dermoskopowego > 4,75 
mogą być leczone zabiegowo lub obserwowane w kierunku 
możliwości metaplazji nowotworowej.

Średnie temperatury znamion melanocytowych 4. 
zwykłych i atypowych skóry nie wykazują istotnej różni-
cy w porównaniu do średnich temperatur skóry bez zmian 
barwnikowych.
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Komentarz

Nie mam zastrzeżeń merytorycznych do recenzowanej 
pracy. Autor w sposób przekonujący, na podstawie własnych 
doświadczeń stara się przedstawić przydatność termogra-
fii jako metody pomocniczej we wczesnym wykrywaniu 
czerniaka. Badania przedstawia w sposób profesjonalny, 
a dyskusja uzyskanych wyników świadczy o znajomości 
tematu.

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

Objective: Despite general agreement among neurosur-
geons concerning operative treatment in chronic subdural 
hematoma (CSDH), the optimal procedure remains contro-
versial. Two surgical approaches are available: evacuation 
of hematoma fluid by trepanation; craniotomy and removal 
of hematoma with surrounding membranes. 

The main goal of this study was to compare the results of 
treatment in CSDH depending on the method of surgery. 

Material and methods: This retrospective study was 
done basing on case histories and computed tomography 
findings in 433 patients with CSDH operated between 1983 
and 2003 at the Department of Neurotraumatology, Jagiel-
lonian University. Altogether, 495 neurosurgical procedures 
were done. Hematoma was managed by burr hole evacuation 
in 333 cases and by craniotomy in 162 cases. 

Result: Neurological grading on discharge indicated 
that trepanation produced significantly better results than 
craniotomy. 

Conclusions: 1. In comparison with literature data and 
by separate evaluation, the results of treatment in CSDH at 
the Department of Neurotraumatology were good in trepa-
nation and craniotomy groups alike. 2. Literature data and 
case histories of the present study demonstrate that burr 
hole evacuation is the preferred method of treatment in 

CSDH. 3. In the overwhelming majority of cases, computed 
tomography fails to identify CSDH patients necessitating 
craniotomy. 

K e y   w o r d s: chronic subdural hematoma – craniotomy 
– surgical treatment – burr hole – treatment 
outcome. 

Streszczenie

Wstęp: Pomimo zgodności wśród neurochirurgów, 
co do konieczności leczenia operacyjnego przewlekłego 
krwiaka podtwardówkowego (CSDH), istnieją rozbieżno-
ści, co do doboru metody operacyjnej. Stosowane są dwie 
zasadnicze grupy metod: usunięcie płynnej części krwia-
ka przez otwór trepanacyjny oraz kraniotomia i usunięcie 
krwiaka wraz z otaczającymi błonami. 

Głównym celem pracy było porównanie wyników le-
czenia CSDH w zależności od stosowanej metody opera-
cyjnej. 

Materiał i metody: Praca ma charakter retrospektywny 
i powstała na podstawie danych zawartych w historiach 
chorób oraz dokumentacji radiologicznej chorych opero-
wanych w Klinice Neurotraumatologii Collegium Medi-
cum Uniwersytetu Jagiellońskiego w Krakowie (CM UJ) 

* Zwięzła wersja rozprawy doktorskiej przyjętej przez Radę Wydziału Lekarskiego Collegium Medicum Uniewersytetu Jagiellońskiego w Krakowie. 
Promotor: dr hab. n. med. Marek Moskała. Oryginalny maszynopis obejmuje: 99 stron, 22 tabele, 21 rycin, 139 pozycji piśmiennictwa. 

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Medicine, Jagiellonian University Medical College in Cracov. Promotor: 
Marek Moskała M.D., D.M.Sc. Habil. Original typescript comprises: 99 pages, 22 tables, 21 figures, 139 references.
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z trepanacją, w zależności od obrazu tomografii kompu-
terowej głowy, stanu chorego, wreszcie preferencji opera-
tora [4, 9, 10]. Do tych ośrodków należy również Klinika 
Neurotraumatologii Collegium Medicum Uniwersytetu 
Jagiellońskiego w Krakowie (CM UJ). W przeciwieństwie 
do rozpowszechnianej opinii o przewadze technik mini-
malnie inwazyjnych, zwolennicy kraniotomii podkreślają, 
iż jest to metoda bezpieczna, dająca możliwość pełnego 
usunięcia krwiaka wraz z błonami [9, 11]. 

Celem pracy była: 1. Ocena wyników leczenia opera-
cyjnego chorych z CSDH w materiale Kliniki Neurotrau-
matologii w latach 1983–2003. 2. Porównanie wyników 
leczenia w zależności od stosowanej metody operacyjnej. 
3. Ocena zasadności kwalifikacji do trepanacji lub kranio-
tomii na podstawie przedoperacyjnego badania tomografii 
komputerowej (TK) głowy. 

W pełnej wersji doktoratu porównano również wyniki 
leczenia w zależności od wieku operowanych. W niniejszej 
publikacji, z uwagi na ograniczoną możliwość prezentacji 
materiału, parametr ten pominięto. 

Materiał i metody

Praca ma charakter retrospektywny i powstała na pod-
stawie danych zawartych w historiach chorób oraz doku-
mentacji radiologicznej chorych operowanych w Klinice 
Neurotraumatologii CM UJ w latach 1983–2003 z powodu 
przewlekłego krwiaka podtwardówkowego. Chorzy zostali 
zakwalifikowani do analizy na podstawie stwierdzonego 
w badaniu TK głowy przewlekłego krwiaka podtwardów-
kowego. Stąd 1983 r. jest rokiem rozpoczynającym badanie, 
ponieważ w tym roku tomografia komputerowa głowy stała 
się powszechnie dostępna w ówczesnym województwie 
małopolskim (krakowskim). 

Analizie poddano dokumentację 433 chorych, u których 
wykonano łącznie 495 zabiegi operacyjne z powodu prze-
wlekłego krwiaka podtwardówkowego – 57 chorych było 
operowanych obustronnie z powodu obustronnego krwia-
ka. Krwiak usunięto drogą otworu trepanacyjnego w 333 
przypadkach oraz drogą płatowego otwarcia czaszki w 162. 
U 10 chorych z obustronnym krwiakiem po jednej stronie 
wykonano trepanację, po drugiej kraniotomię. 

Stosowane techniki operacyjne 
Otwór trepanacyjny

Wykonywano 1 lub 2 otwory trepanacyjne o średnicy 
ok. 2–3 cm. Przestrzeń podtwardówkową przepłukiwano 
roztworem ciepłej soli fizjologicznej. Pozostawiano dreny 
w przestrzeni podtwardówkowej, z zastosowaniem czynnego 
ssania z niewielkim ujemnym ciśnieniem. Dreny utrzy-
mywano przez okres 1–5 dni, w zależności od objętości 
drenowanej treści. Jedynie w kilku przypadkach, w któ-
rych podczas zabiegu zaobserwowano całkowite lub niemal 
całkowite odprężenie mózgu, odstąpiono od pozostawienia 
drenów. 

w latach 1983–2003 z powodu CSDH. Analizie poddano 
dokumentację 433 chorych, u których wykonano łącznie 
495 zabiegi operacyjne. Krwiak usunięto drogą otworu 
trepanacyjnego w 333 przypadkach oraz drogą kranio-
tomii w 162. 

Wynik: Ocena stanu chorych przy wypisie wskazuje 
na znamiennie lepsze wyniki leczenia u pacjentów opero-
wanych drogą trepanacji. 

Wnioski: 1. Ocena leczenia operacyjnego chorych 
z CSDH w materiale Kliniki Neurotraumatologii CM UJ 
w porównaniu z danymi zawartymi w literaturze światowej 
wykazała dobre wyniki zarówno w grupie chorych opero-
wanych drogą otworu trepanacyjnego, jak i kraniotomii. 
2. Porównanie wyników leczenia CSDH drogą otworu 
trepanacyjnego i kraniotomii w materiale własnym oraz 
literaturze światowej wskazuje na przewagę pierwszej z wy-
mienionych metod. 3. Badanie tomografii komputerowej 
głowy w zdecydowanej większości przypadków nie może 
rozstrzygać o konieczności przeprowadzenia zabiegu ope-
racyjnego CSDH drogą kraniotomii. 

H a s ł a: przewlekły krwiak podtwardówkowy – kranioto-
mia – leczenie chirurgiczne – płatowe otwarcie 
czaszki – otwór trepanacyjny – wynik leczenia. 

Wstęp

Powszechnie uznaną metodą leczenia przewlekłego 
krwiaka podtwardówkowego (chronic subdural hemato-
ma – CSDH) jest jego chirurgiczne usunięcie. Opisywane 
w literaturze próby zachowawczego leczenia CSDH cechuje 
niska skuteczność terapii. Próby zachowawczego leczenia 
mogą być jedynie podejmowane u bezobjawowych chorych, 
z krwiakiem o szerokości < 1 cm [1, 2, 3]. 

Pomimo zgodności wśród neurochirurgów co do ko-
nieczności leczenia operacyjnego, istnieją poważne roz-
bieżności w sprawie doboru metody operacyjnej. Stosowane 
są dwie zasadnicze grupy metod chirurgicznych: 

usunięcie płynnej części krwiaka przez otwór w ko-1) 
ściach czaszki (otwór trepanacyjny) z pozostawieniem błon 
i założeniem drenażu, 

płatowe otwarcie czaszki (kraniotomia) i usunięcie 2) 
krwiaka wraz z otaczającymi błonami [2, 3]. 

W ostatnich latach najczęściej stosowaną metodą chirur-
giczną przedstawianą w literaturze jest usunięcie krwiaka 
drogą otworu trepanacyjnego – co jest metodą mniej inwa-
zyjną w porównaniu z płatowym otwarciem czaszki [4, 5, 
6, 7, 8]. Zwolennicy trepanacji argumentują, iż usunięcie 
krwiaka drogą otworu trepanacyjnego zapewnia przynaj-
mniej równoważną skuteczność leczenia w porównaniu 
z kraniotomią, lecz przy znacznie mniejszej ilości poważ-
nych powikłań. 

Jednakże ten sposób myślenia nie jest powszechnie 
akceptowany. Nadal istnieją liczne ośrodki w Polsce 
i w świecie, gdzie kraniotomia jest stosowana zamiennie 
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Płatowe otwarcie czaszki
Wielkość i lokalizacja kraniotomii były uzależnione 

od wielkości i lokalizacji krwiaka w obrazie TK głowy. 
Stosowano otwarcie z uszypułowaniem płata kostnego 
na okostnej lub mięśniu skroniowym. Krwiak usuwano 
wraz z błonami w granicach otwarcia kostnego. W przy-
padku grubych błon uniemożliwiających odprężenie mózgu, 
usuwano również fragmenty błon poza granicami otwarcia. 
Zawsze usuwano również błonę wewnętrzną krwiaka, o ile 
była gruba i uniemożliwiała rozprężenie się mózgu. Płat 
kostny przywracano. W 3 przypadkach usunięto płat kost-
ny. Nie stosowano drenażu przestrzeni podtwardówkowej, 
zawsze natomiast pozostawiano dren Redona pod płatem 
skórno-czepcowym. 

Zabiegi przeprowadzano w znieczuleniu ogólnym. 
W pierwszych dobach po operacji stosowano zwiększo-
ną podaż płynów oraz płaskie ułożenie głowy względem 
tułowia. 

Analizę statystyczną przeprowadzono za pomocą 
pakietu Statistica 7.1 PL. Dla analizowanych zmiennych 
mierzalnych wyliczono podstawowe statystyki opisowe 
– średnią, odchylenie standardowe (± SD), zakres. Dla 
zmiennych jakościowych wyliczono wartości procentowe. 
W analizie danych mierzalnych do porównywania dwóch 
grup wykorzystano test t-Studenta (t-test). W przypadku 
braku normalności, sprawdzanej testem W Shapiro–Wilka, 
zastosowano test U Manna–Whitneya (test Manna–Whit-
neya). Do oceny zależności zmiennych jakościowych wy-
korzystano test chi kwadrat (test χ2). Analizowane procenty 
porównywano testem dla procentów (test procentów). We 
wszystkich analizach za istotne przyjęto efekty, dla których 
wartość prawdopodobieństwa p była mniejsza od przyjętego 
poziomu istotności 0,05 (p < 0,05). 

Stan neurologiczny chorego w momencie przyję-
cia do kliniki oceniano, stosując często używaną skalę 
u chorych z CSDH zaproponowaną przez Markwaldera 
(tab. 1) [7]. Dla oceny stanu świadomości posłużono się 
powszechnie przyjętą skalą śpiączki: Glasgow Coma 
Scale (GCS). 

Wynik leczenia chorego w momencie wypisu z kliniki 
oceniano na podstawie powszechnie używanej skali Glasgow 
Outcome Scale (GOS). 

Wyniki

Wyróżniono 2 grupy badanych: grupę A – gdzie cho-
rzy operowani byli drogą otworu trepanacyjnego, grupę 
B – gdzie chorzy operowani byli drogą płatowego otwarcia 
czaszki. 

Pacjenci byli kwalifikowani do grupy A lub B w za-
leżności od wykonanego zabiegu operacyjnego w przy-
padku krwiaków jedno- i obustronnych. Dziesięciu cho-
rych z obustronnym krwiakiem leczonych odmiennymi 
metodami po każdej stronie zakwalifikowano niezależnie 
do obu grup. 

Ponownego przyjęcia wymagało 4 chorych z powodu po-
wstania niestwierdzanego w badaniu TK podczas pierwszej 
hospitalizacji krwiaka po stronie przeciwnej. U 1 chorego 
2-krotnie wykonano trepanację. U 3 – 2-krotnie kraniotomię. 
Jeden pacjent został ponownie przyjęty z powodu powiększe-
nia, niewielkiego podczas pierwszej hospitalizacji, krwiaka 
po stronie przeciwnej. Pierwszy zabieg wykonano drogą 
kraniotomii, drugi – trepanacji. Ponowne przyjęcia w celu 
leczenia nieoperowanego wcześniej krwiaka uwzględniano 
w analizie danych niezależnie. 

Biorąc pod uwagę chorych ponownie przyjętych celem 
usunięcia nieoperowanego wcześniej krwiaka, liczba opra-
cowanych historii chorób wynosiła 438. łącznie w grupie A 
było 291 chorych, w grupie B – 157 (suma chorych w obu 
grupach wynosi 448, gdyż 10 pacjentów należało zarówno 
do grupy A, jak i B). 

Spośród pacjentów z krwiakiem obustronnym operacji 
dokonano jednoczasowo po obu stronach u 96% chorych 
w grupie A (50 na 52 pacjentów) i u wszystkich chorych 
w grupie B. U 2 pozostałych chorych w grupie A zabieg 
wykonano po stronie przeciwnej w 9. i 14. dobie. 

Dane dotyczące wieku i płci pacjentów zestawiono w ta-
bleli 2. Różnica średniej wieku w obu badanych grupach 
nie była istotna statystycznie (p = 0,57; t-test). 

Wzajemny stosunek mężczyzn do kobiet w obu gru-
pach wynosił: 4,1 i 3,9. Procent pacjentów płci męskiej nie 
różnił się istotnie w obu badanych grupach A i B (p = 0,96; 
test procentów). Przewaga mężczyzn w stosunku do ko-
biet w obu operowanych grupach była istotna statystycznie 
(p < 0,00001 i p < 0,00001; test procentów). 

T a b e l a   1. Skala Markwaldera [7] 

T a b l e   1. Markwalder scale [7] 

Stopień
Grade

Stan chorego
Patient status

0 Brak neurologicznych objawów / No neurologic deficit

1 Chory przytomny, zorientowany; niewielkie dolegliwości, jak bóle głowy; nieobecne lub niewielkie deficyty neurologiczne, 
jak asymetria odruchów / Mild symptoms such as headache; absent or mild neurologic deficits such as reflex asymmetry

2 Chory senny lub zdezorientowany, z różnorodnymi objawami neurologicznymi, jak niedowład połowiczy  
Drowsiness or disorientation with variable neurologic deficits such as hemiparesis

3 Stupor z zachowaną reakcją na bodźce bólowe; ciężkie objawy ogniskowe, jak porażenie połowicze 
Stupor but appropriate responses to noxious stimuli; severe focal signs such as hemiplegia 

4 Śpiączka, brak reakcji ruchowej na bodźce bólowe; postawa odmóżdżenia lub odkorowania 
Coma with absence of motor response to painful stimuli; decerebrate or decorticate posturing 
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T a b e l a  2. Wiek i płeć pacjentów operowanych drogą otworu 
trepanacyjnego (grupa A) oraz operowanych drogą kraniotomii 

(grupa B) 

T a b l e  2. Age and gender of patients. A – trepanation group.  
B – craniotomy group

Parametry  
Parameters Grupa A / Group A Grupa B / Group B

Średni wiek w latach 
Mean age in years 61 (± 15) 60 (± 13)

Kobiety / Females 56 (19,2%) 32 (20,4%)
Mężczyźni / Males 235 (80,8%) 125 (79,6%)

T a b e l a  3. Przyczyna powstania przewlekłego krwiaka 
podtwardówkowego u chorych operowanych drogą otworu 

trepanacyjnego (grupa A) oraz drogą kraniotomii (grupa B) 

T a b l e  3. Etiology of chronic subdural hematoma. A – trepanation 
group. B – craniotomy group

Przyczyna powstania krwiaka
Cause of hematoma

Grupa A
Group A

Grupa B
Group B

Uraz głowy / Head trauma 209 (71,8%) 94 (59,9%)
Doustne środki przeciwzakrzepowe 
Oral anticoagulants 4 (1,4%) 4 (2,5%)

Koagulopatia / Coagulopathy 1 (0,3%) 1 (0,6%)
Nowotwór / Neoplasm 1 (0,3%) 0
Nieznana / Unknown 76 (26,1%) 59 (37,5%)

T a b e l a  4. Ocena stanu neurologicznego chorych przy przyjęciu 
do kliniki wg skali Markwaldera u chorych operowanych drogą 

otworu trepanacyjnego (grupa A) oraz drogą kraniotomii (grupa B)

T a b l e  4. Neurological grading on admission according 
to Markwalder. A – trepanation group. B – craniotomy group

Stopień / Grade Grupa A / Group A Grupa B / Group B
0 7 (2,4%) 8 (5,1%)
1 61 (21,0%) 25 (15,9%)
2 206 (70,8%) 106 (67,5%)
3 16 (5,5%) 14 (8,9%)
4* 1 (0,3%) 4 (2,5%)

Wyniki istotne statystycznie: * p < 0,05 / Statistical significance: * p < 0.05 

w grupie B (p = 0,81; test procentów); umiarkowane (GCS 
12–9) u 25 (8,6%) w grupie A i u 12 (7,6%) w grupie B 
(p = 0,69, test procentów), ciężkie zaburzenia świadomości 
(GCS 8–3) stwierdzono u 11 (3,8%) w grupie A i u 17 (10,8%) 
w grupie B. Procent pacjentów z ciężkimi zaburzeniami 
świadomości w obu operowanych grupach różnił się istotnie 
(p = 0,0021; test procentów). 

Przyczyny powstania krwiaka w obu operowanych 
grupach przedstawiono w tabeli 3. 

Stan neurologiczny chorych w momencie przyjęcia 
do kliniki oceniano, stosując skalę zaproponowaną przez 
Markwaldera (tab. 4) oraz skalę śpiączki (GCS). 

Analiza rozkładu wyników testem χ2 wykazała, iż stan 
chorych oceniany wg skali Markwaldera w obu operowanych 
grupach różnił się w sposób istotny statystycznie (p = 0,039; 
test χ2). Procent pacjentów w obu grupach różnił się istotnie 
w stopniu 4 (stopień 0 – p = 0,13; stopień 1 – p = 0,20; sto-
pień 2 – p = 0,47; stopień 3 – p = 0,17; stopień 4 – p = 0,034; 
test procentów). 

Stan świadomości oceniano wg GCS. Średnia wartość 
GCS u chorych w grupie A wynosiła 13,7 (± 2,0), natomiast 
w grupie B 13,2 (± 2,8). Wyniki te nie różniły się w sposób 
istotny statystycznie (p = 0,37; test Manna–Whitneya). 

Niewielkie zaburzenia świadomości (GCS 15–13) od-
notowano u 255 osób (87,6%) w grupie A i 128 (81,5%) 

T a b e l a  5. Ocena przedoperacyjnego badania tomografii 
komputerowej u chorych operowanych drogą otworu trepanacyjnego 

(grupa A) oraz operowanych drogą kraniotomii (grupa B)

T a b l e  5. Computer tomography findings on admission. 
A – trepanation group. B – craniotomy group

Objawy patologiczne
Findings

Grupa A
Group A

Grupa B
Group B

Lokalizacja CSDH: / Localization of 
CSDH:

prawostronna / right –
lewostronna / left –
obustronna* / bilateral* –

108 (37,1%)
131 (45,0%)

52 (17,9%)

67 (42,7%)
75 (47,8%)
15 (9,5%)

Największa szerokość CSDH 
w okolicy: 
Maximal width of CSDH by location: 

czołowo-ciemieniowej / fronto- –
parietal
ciemieniowej / parietal –
czołowej / frontal –
skroniowej / temporal –

170 (58,4%)

90 (30,9%)
28 (9,6%)
3 (1,0%)

82 (52,2%)

54 (34,4%)
19 (12,1%)

2 (1,3%)
Średnia szerokość CSDH 
w milimetrach: 
Mean width of CSDH in millimeters:

jednostronnego / unilateral –
obustronnego (suma) / bilateral  –
(sum)

22,1 (± 6,5)
34,2 (± 8,3)

22,6 (± 7,8)
37,1 (± 8,8)

Obecność błon krwiaka** / Presence 
of membranes** 55 (18,9%) 49 (31,2%)

Gęstość płynnej części krwiaka**: 
Density of liquid part of 
hematoma**:

hypodensyjny / hypodense  –
izodensyjny / isodense  –
mieszany / varying density –

164 (56,4%)
85 (29,2%)
42 (14,4%)

64 (40,8%)
57 (36,3%)
36 (22,9%)

Obecność świeżej krwi  
Acute hemorrhage 58 (19,9%) 36 (22,9%)

Bruzdy na sklepistości półkul 
mózgowych: / Cortical sulci:

nieuciśnięte / intact  –
uciśnięte / partly compressed  –
całkowicie zaciśnięte / fully  –
compressed 

6 (2,1%)
78 (26,8%)

207 (71,1%)

4 (2,5%)
51 (32,5%)

102 (65,0%)

Przemieszczenie struktur linii 
środkowej: / Midline shift: 

nieobecne / absent  –
obecne / present  –

84 (28,9%)
207 (71,1%)

39 (24,8%)
118 (75,2%)

Zbiorniki podstawy: / Basal cisterns: 
nieuciśnięte / intact  –
uciśnięte / partly compressed  –
całkowicie zaciśnięte / fully  –
compressed 

240 (82,5%)
37 (12,7%)
14 (4,8%)

122 (77,7%)
23 (14,6%)
12 (7,6%)

Wyniki istotne statystycznie: * p < 0,05; ** p < 0,01 / Statistical significance: 
* p < 0.05; ** p < 0.01 
CSDH – przewlekły krwiak podtwardówkowy / chronic subdural hematoma
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T a b e l a  6. Ocena stanu neurologicznego wg Glasgow Outcome 
Scale (GOS) przy wypisie u chorych operowanych drogą otworu 
trepanacyjnego (grupa A) oraz operowanych drogą kraniotomii 

(grupa B)

T a b l e  6. Neurological grading on discharge according to Glasgow 
Outcome Scale (GOS). A – trepanation group. B – craniotomy group

GOS Grupa A
Group A

Grupa B
Group B

5** 131 (45,0%) 46 (29,3%)
4 94 (32,3%) 63 (40,1%)
3 47 (16,1%) 32 (20,4%)
2 3 (1,0%) 3 (1,9%)
1 16 (5,5%) 13 (8,3%)

Wyniki istotne statystycznie: ** p < 0,01 / Statistical significance: 
** p < 0.01

T a b e l a  7. Ocena stanu neurologicznego wg skali Markwaldera 
przy wypisie z Kliniki u chorych operowanych drogą otworu 

trepanacyjnego (grupa A) oraz operowanych drogą kraniotomii 
(grupa B)

T a b l e  7. Neurological grading on discharge according 
to Markwalder. A – trepanation group. B – craniotomy group

Stopień
Grade

Grupa A
Group A

Grupa B
Group B

0–1** 131 (45,0%) 46 (29,3%)
2* 139 (47,8%) 92 (58,6%)
3 5 (1,7%) 5 (3,2%)
4 0 (0,0%) 1 (0,6%)

Wyniki istotne statystycznie: * p < 0,05; ** p < 0,01 / Statistical significance: 
* p < 0.05; ** p < 0.01

Ciężki stan ogólny chorego przy przyjęciu, wynikający 
z obciążeń internistycznych w postaci niewydolności krą-
żeniowo-oddechowej, rozsianego procesu nowotworowego, 
stwierdzono w grupie A u 5 (1,7%) pacjentów, a w grupie 
B u 4 (2,5%). Rozkład chorych w ciężkim stanie nie różnił 
się istotnie w obu grupach (p = 0,38; test χ2). 

Dane wynikające z oceny przedoperacyjnego badania 
tomografii komputerowej głowy zestawiono w tabeli 5. 

Oceny wyników leczenia dokonano w chwili wypisu 
z kliniki. Czas od zabiegu operacyjnego do wypisu z kliniki 
wynosił w grupie A 1–104 dni, w grupie B 3–108 dni. 

Ocenę wyników leczenia wg GOS przedstawiono w ta-
beli 6. Wzajemny stosunek pełnych wyzdrowień w grupie 
chorych operowanych drogą kraniotomii i trepanacji wy-
nosił 0,6. 

Przyczyną śmierci w grupie A były powikłania we-
wnątrzczaszkowe (krwiak wewnątrzmózgowy, zawał mó-
zgu, zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych) u 4 chorych 
(1,4% zgonów) oraz powikłania ogólnoustrojowe (nagłe 
zatrzymanie krążenia, zapalenie płuc, niewydolność krą-
żenia, niewydolność oddechowa, ciężki stan ogólny przy 
przyjęciu z następowymi powikłaniami) u 12 chorych (4,1% 
zgonów). Natomiast w grupie B przyczyną śmierci były 
powikłania wewnątrzczaszkowe (zawał mózgu, obrzęk 
mózgu, ropniak podtwardówkowy, ostry krwiak podtwar-
dówkowy) u 7 chorych (4,5% zgonów) oraz powikłania 
ogólnoustrojowe (zapalenie płuc, niewydolność krążenia, 

niewydolność oddechowa, niewydolność nerek, ciężki stan 
ogólny przy przyjęciu z następowymi powikłaniami) u 6 
chorych (3,8% zgonów). Nie stwierdzono istotnej zależ-
ności pomiędzy rodzajem zabiegu, a przyczyną śmierci 
(p = 0,91; test χ2). 

Porównanie wyników leczenia w grupie chorych A i B 
wykazało, iż bardzo dobre i dobre wyniki leczenia (GOS 
5–4) uzyskano w grupie chorych operowanych drogą otworu 
trepanacyjnego u 225 (77,3%) chorych, natomiast w gru-
pie chorych operowanych drogą kraniotomii u 109 (69,4%) 

– p = 0,064; test procentów. 
Obecność znaczących i ciężkich deficytów neurologicz-

nych, uniemożliwiających samodzielne funkcjonowanie 
(GOS 3–2) stwierdzono u 50 (17,2%) pacjentów w grupie A 
i u 35 (22,3%) w grupie B (p = 0,20; test procentów). 

Ocenę wyników leczenia przy wypisie ze szpitala wg 
skali Markwaldera zestawiono w tabeli 7. Analiza rozkładu 
wyników testem χ2 wykazała, iż stan chorych oceniany wg 
skali Markwaldera w obu operowanych grupach różnił się 
w sposób istotny statystycznie (p = 0,019; test χ2). Procent 
pacjentów w obu grupach różnił się istotnie w stopniu 0–1 
(p = 0,0010; test procentów) oraz w stopniu 2 (p = 0,029; 
test procentów). 

Poprawę stanu neurologicznego po zabiegu opera-
cyjnym w stosunku do stanu przy przyjęciu, oceniając 
stan chorych wg skali Markwaldera, stwierdzono u 122 
(41,9%) chorych w grupie A oraz u 50 (31,8%) w grupie 
B. Stan neurologiczny w stosunku do stanu przy przyjęciu 
nie uległ istotnej zmianie u 133 (45,7%) osób w grupie 
A oraz u 71 (45,2%) w grupie B. Pogorszenie stanu neu-
rologicznego po zabiegu operacyjnym, wliczając zgony, 
odnotowano u 36 (12,4%) pacjentów w grupie A oraz u 36 
(22,9%) w grupie B. Rozkład wyników w obu operowa-
nych grupach różnił się istotnie statystycznie (p = 0,0043; 
test χ2). 

Czas leczenia szpitalnego wynosił w grupie A 1–107 dni 
– średnio 17,3 (± 11,6), w grupie B 3–108 dni – średnio 19,3 
(± 13,6). Czas leczenia w zależności od stosowanej metody 
operacyjnej różnił się istotnie statystycznie (p = 0,043; test 
U Manna–Whitneya). 

Kontrolne badanie TK głowy po zabiegu operacyjnym 
wykonano u 234 pacjentów (80,4%) z grupy A oraz u 126 
(80,2%) z grupiy B. Czas jaki upłynął od zabiegu operacyj-
nego do wykonania badania wynosił 0–28 dni. 

Kontrolne badanie TK głowy, wykonane po zabiegu ope-
racyjnym, wykazało obecność części krwiaka podtwardów-
kowego oraz nagromadzenie płynu podtwardówkowo bez 
konieczności leczenia neurochirurgicznego u 113 (38,8%) 
chorych z grupy A i u 25 (15,9%) z grupy B. Stwierdzo-
no istotne powiązanie pomiędzy rodzajem zabiegu ope-
racyjnego a kolekcją podtwardówkową (p < 0,00001; test 
procentów). 

Spośród chorych z kolekcją przymózgową, których nie 
reoperowano, ponownego przyjęcia do kliniki celem lecze-
nia operacyjnego wznowy krwiaka wymagało 4 chorych 
z grupy A oraz żaden z grupy B. 
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Powikłania po zabiegu operacyjnym, będące przyczyną 
ponownej interwencji operacyjnej, odnotowano u 63 (21,6%) 
pacjentów w grupie A oraz 33 (21,0%) w grupie B (p = 0,95, 
test χ2). 

Na podstawie kontrolnego badania TK głowy wykona-
nego po zabiegu operacyjnym i stanu klinicznego pacjenta 
55 (18,9%) osób z grupy A oraz 7 (4,5%) z grupy B zakwa-
lifikowano do ponownego leczenia operacyjnego z powodu 
CSDH. Częstość reoperacji z powodu wznowy krwiaka 
była istotnie wyższa w grupie A (p < 0,00001; test procen-
tów). O ile ponowne powstanie CSDH po upływie wielu 
tygodni czy miesięcy po operacji można jednoznacznie 
określić terminem wznowa, o tyle termin ten jest kontro-
wersyjny w przypadku reoperacji wykonanych w krótkim 
czasie po zabiegu. Niemniej zgodnie z danymi zawartymi 
w piśmiennictwie, jako wznowę przewlekłego krwiaka pod-
twardówkowego przyjęto traktować ponowne wystąpienie 
lub utrzymywanie się klinicznych i/lub radiologicznych 
objawów krwiaka wymagających leczenia neurochirurgicz-
nego [8, 11, 12, 13]. Wzajemny stosunek nawrotów CSDH 
w grupie chorych operowanych drogą kraniotomii i tre-
panacji wynosił 0,2. W grupie A spośród reoperowanych 
u 18 (32,7%) chorych wykonano otwór trepanacyjny, u 35 
(63,6%) kraniotomię, u 1 (1,8%) z jednej strony kraniotomię, 
z drugiej trepanację, u 2 (3,6%) kraniotomię z usunięciem 
płata kostnego. W grupie B wszystkich reoperowano dro-
gą płatowego otwarcia czaszki, usuwając u 1 chorego płat 
kostny. Podejmując decyzję co do rozległości ponownego 
zabiegu operacyjnego, kierowano się obrazem TK głowy 
oraz stanem klinicznym chorego. Spośród reoperowanych 
13 (23,6%) pacjentów z grupy A oraz 2 (28,6%) z grupy B 
wymagało ponownego wkroczenia operacyjnego. 

Przyczyną reoperacji u 2 osób operowanych z jednej 
strony drogą kraniotomii, a z drugiej trepanacji (chorzy 
należący zarówno do grupy A, jak i grupy B), był nawrót 
krwiaka po stronie płatowego otwarcia czaszki. W gru-
pie A 3 pacjentów po obustronnej trepanacji reoperowano 
obustronnie z powodu wznowy krwiaka. 

Oprócz wznowy krwiaka powikłaniami po operacji 
CSDH wymagającymi ponownego zabiegu operacyjnego 
były w obu operowanych grupach: ostry krwiak nad- i/lub 
podtwardówkowy, krwiak wewnątrzmózgowy, obrzęk mó-
zgu, nagromadzenie powietrza podtwardówkowo i brak 
odprężenia mózgu, odma wewnątrzmózgowa, ropniak pod-
twardówkowy, podtwardówkowy wysięk nowotworowy. 
Wystąpiły one łącznie u 6 (2,1%) chorych w grupie A oraz 
26 (16,6%) w grupie B. Częstość reoperacji z powodu po-
wikłań innych niż wznowa krwiaka była istotnie wyższa 
w grupie B (p < 0,00001; test procentów). 

Dyskusja

Najczęściej dla odzwierciedlenia stanu neurologicznego 
chorego z przewlekłym krwiakiem podtwardówkowym 
obecnie stosuje się skalę zaproponowaną przez Markwaldera 

[7] albo bardzo podobną (używaną zwłaszcza w starszych 
opracowaniach), zaproponowaną przez Bendera. Stosując 
ocenę chorych wg skali Markwaldera, wykonano na pod-
stawie piśmiennictwa następujące zestawienie dotyczące 
stanu pacjentów przy przyjęciu: w stopniu 0–1 było 11% [14], 
16% [15], 21% [16], 22% [17], 32% [7], 37% [18], 42% [5], 
43% [11], 45% [12], 53% [19], 55% [9] chorych; w stopniu 2 
–24% [15], 26% [5], 29% [12], 32% [9], 40% [19], 42% [16], 
45% [11], 49% [18], 54% [14], 56% [17], 59% [7]; w stopniu 3  
– 3% [19], 5% [9], 9% [7], 10% [11, 17], 11% [12], 23% [5], 
25% [16], 30% [14], 60% [15]; zaś w stopniu 4 – 0% [7, 11, 
15], 4% [19], 5% [14], 8% [9], 9% [5], 12% [16, 17], 15% 
[12]. Jak widać, istnieją ogromne różnice w opracowaniach 
odnośnie stanu chorych przy przyjęciu, a stan neurologicz-
ny chorego przy przyjęciu jest jednym z najważniejszych 
czynników decydujących o rokowaniu [3, 5, 7, 17]. Stąd 
porównywanie wyników leczenia poszczególnych auto-
rów musi być bardzo ostrożne. Również i w opracowaniu 
własnym istniały istotne różnice w stanie klinicznym przy 
przyjęciu w obu operowanych grupach (tab. 4). W grupie B 
było znamiennie więcej pacjentów w ciężkim stanie neu-
rologicznym (stopień 4 wg skali Markwaldera). 

Ocenę stanu świadomości przed zabiegiem operacyjnym 
z użyciem skali śpiączki Glasgow przeprowadzono w pracy 
Kaczmarczyka i wsp. [20]. Wynik GCS wahał się 6–15 pkt, 
przy czym u 50% wynik GCS był ≥ 13. W opracowaniu 
Hamiltona i wsp. ilość punktów w GCS wynosiła: 13–15 
u 82,6% chorych, 8–12 u 6,5%, 5–7 u 10,9% [9]. W pracy 
Sambasivana u 14,7% chorych nie stwierdzano zaburzeń 
świadomości, zaś 14,9% było nieprzytomnych w momencie 
przyjęcia do szpitala [13]. W pracy Mohameda u wszystkich 
chorych wynik w GCS był ≥ 14 pkt [21]. W pracy Gelaberta-
Gonzaleza i wsp. 3,5% chorych było nieprzytomnych przy 
przyjęciu [18]. W opracowanym materiale Kliniki Neuro-
traumatologii wynik GCS: wynosił ≥ 13 pkt u 87,6% cho-
rych w grupie A i 81,5% w grupie B; zawierał się między 
9–12 pkt u 8,6% w grupie A i u 7,6% w grupie B; wynosił 
≤ 8 pkt u 3,8% w grupie A i u 10,8% w grupie B. Należy 
zwrócić uwagę na znamienną przewagę chorych z ciężkimi 
zaburzeniami świadomości (GCS ≤ 8) w grupie B. 

Obecność błon w badaniu TK głowy w opracowaniu 
Ernestusa i wsp. stwierdzono u 4,8% chorych [5], nato-
miast w badaniach własnych u 18,9% pacjentów w grupie 
A oraz u 31,2% w grupie B. Zdaniem niektórych autorów 
uwidocznione błony, zwłaszcza w badaniu rezonansu ma-
gnetycznego (MRI), stanowią wskazanie do wykonania 
kraniotomii [11]. Niemniej liczni zwolennicy operacji przez 
otwór trepanacyjny zalecają wykonanie tego zabiegu nie-
zależnie od obrazu TK głowy [5, 6, 22]. Uwidocznienie 
błon w obrazie tomografii komputerowej w materiale Kli-
niki Neurotraumatologii stanowiło istotny statystycznie 
czynnik decydujący o kwalifikacji pacjenta do płatowego 
otwarcia czaszki. 

W pełni zhemolizowany, hypodensyjny krwiak stwier-
dzono u 30,0–70,5% badanych [18, 20, 22, 23], w materiale 
własnym u 56,4% w grupie A i 40,8% w grupie B; izo-
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densyjny u 7,5–31,2% [18, 22, 23], w materiale własnym 
odpowiednio u 29,2% i 36,3%; mieszany u 19,6–20,2% 
[18, 23], w materiale własnym u 14,4% i 22,9%. Gęstość 
krwiaka była drugim istotnym statystycznie czynnikiem 
decydującym o otwarciu czaszki. U większości chorych 
kwalifikowanych do otworu trepanacyjnego krwiak był 
hypodensyjny. 

Świeżą krew w obrębie krwiaka stwierdzano u 10,6% 
[5], 20,2% [22] badanych, a wśród chorych operowanych 
w Klinice Neurotraumatologii w grupie A i B odpowiednio: 
19,9% i 22,9%. Obecność świeżej krwi w obrębie CSDH nie 
jest jednoznacznym wskazaniem do operacji drogą kranio-
tomii [5, 6], niemniej ostry duży krwiak podtwardówkowy 
powstały w obrębie krwiaka przewlekłego z założenia jest 
wskazaniem do płatowego otwarcia czaszki. 

Dobre i bardzo dobre wyniki leczenia (GOS 5 lub 4) 
u chorych operowanych drogą otworu trepanacyjnego 
stwierdzono w piśmiennictwie u 78% [24], 89% [22], 90% 
[17] pacjentów, a u operowanych drogą kraniotomii u 53% 
[24], 86% [9]. W opracowaniu własnym dobre i bardzo do-
bre wyniki leczenia uzyskano u 77,3% chorych leczonych 
drogą otworu trepanacyjnego i u 69,4% drogą kraniotomii. 
Wpływ na znacznie lepsze wyniki leczenia w opracowaniu 
Kruppa i Jansa ma niewątpliwie ocena stanu końcowego 
przeprowadzona znacznie później (4–6 tygodni po wypisie 
ze szpitala) [17]; w opracowniu Moriego i Meada – brak 
informacji o stanie neurologicznym przy przyjęciu, a ba-
danie pooperacyjne przeprowadzono miesiąc po zabiegu 
[22]; w opracowaniu Hamiltona i wsp. neurologiczny stan 
chorych przy przyjęciu do szpital był znacznie lepszy 
w porównaniu do stanu chorych operowanych w Klinice 
Neurotraumatologii [9]. 

Oceniając wyniki leczenia wg skali Markwaldera u cho-
rych operowanych drogą trepanacji stopień 0–1 odnotowano 
w piśmiennictwie u 72% [5], 82% [11], 96% chorych [19]; 
stopień 2 – 1% [19], 12% [11], 16% [5]; stopień 3 – 1% [19], 
3% [11], 10% [5]; stopień 4 – 0 [5, 11], 1% [19]. W grupie 
chorych operowanych drogą kraniotomii: stopień 0–1 – 70% 
[5], 94% [11], stopień 2 – 6% [11], 10% [5]; stopień 3 – 0% 
[5, 11]; stopień 4 – 0% [5], 4% [11]. W materiale Kliniki 
Neuro traumatologii stopień 0–1 stwierdzono u 45,0% chorych 
w grupie A oraz u 29,3% w grupie B; stopień 2 u 47,8% w gru-
pie A oraz u 58,6% w grupie B; stopień 3 u 1,7% w grupie A 
i u 3,2% w grupie B; natomiast stopień 4 u 0% w grupie A 
i u 0,6% w grupie B. 

Przedstawione zestawienie wskazywałoby na gorsze 
wyniki leczenia w materiale własnym w obu operowanych 
grupach. Jednak przy porównaniu stanu neurologicznego 
chorych w chwili przyjęcia do Kliniki Neurotraumatologii 
z danymi innych autorów, wyniki okazują się być dobre. 
Podstawowym czynnikiem decydującym o ostatecznym 
wyniku leczenia pacjentów z CSDH jest bowiem stan neu-
rologiczny przy przyjęciu do szpitala [3, 5, 7, 12, 17, 18, 22]. 
W opracowaniu własnym przy przyjęciu w stopniu 0–1 wg 
skali Markwaldera było zaledwie 23% chorych w grupie A 
i 21% w grupie B, podczas gdy w opracowaniach cytowanych 

autorów 42–53% chorych. Z tego względu wyniki leczenia 
uzyskane w klinice należy uznać za dobre. 

Metaanaliza Weigela i wsp. nie wykazała statystycznie 
istotnych różnic w zakresie pełnego powrotu do zdrowia 
(stopień 0 i 1 w skali Markwaldera lub 5 pkt w skali GOS) 
u chorych operowanych drogą kraniotomii i trepanacji. 
Jednakże wzajemny stosunek pełnych wyzdrowień w gru-
pie chorych operowanych drogą kraniotomii i trepanacji 
wynosił 0,6 (0,4–0,8) [8]. W materiale własnym wzajemny 
stosunek pełnych wyzdrowień w grupie chorych operowa-
nych drogą kraniotomii i trepanacji wynosił także 0,6 (29% 
w grupie B i 45% w grupie A), a procent chorych z GOS 
5 w grupie operowanych drogą otworu trepanacyjnego 
był istotnie wyższy (p = 0,001). Również ocena stanu 
chorych wg skali Markwaldera przy wypisie (p = 0,019), 
porównanie wyników leczenia w odniesieniu do stanu 
neurologicznego przy przyjęciu (p = 0,004) wskazują 
na znamiennie lepsze wyniki leczenia u pacjentów opero-
wanych drogą trepanacji. Należy jednak zachować szcze-
gólną ostrożność przy ostatecznym stawianiu wniosków, 
gdyż w grupie pacjentów operowanych drogą kraniotomii 
było istotnie statystycznie więcej chorych z ciężkimi za-
burzeniami neurologicznymi i ciężkimi zaburzeniami 
świadomości. 

Z danych zawartych w piśmiennictwie wynika, iż śmier-
telność wśród chorych operowanych z powodu CSDH wy-
nosiła: 0–7,7% [5, 7, 9, 11, 13, 17, 18, 19, 22, 25] u chorych 
operowanych drogą otworów trepanacyjnych oraz 0–20,5% 
[5, 9, 11, 13, 26] u chorych operowanych drogą kraniotomii. 
Śmiertelność była znacznie mniejsza w przypadku niewiel-
kiej kraniotomii 0–0,5% [11, 13]. Natomiast w przypadku 
dużej kraniotomii sięgała 20,5% [26]. W opracowanym 
materiale z Kliniki Neurotraumatologii w grupie A zmarło 
5,5% chorych, w grupie B 8,3%. 

W opracowaniu Weigela i wsp., porównując śmiertelność 
u pacjentów operowanych z powodu CSDH w zależności 
od metody operacyjnej, nie stwierdzono istotnych staty-
stycznie różnic, niemniej wzajemny stosunek śmiertelności 
w grupie chorych operowanych drogą kraniotomii i trepa-
nacji wynosił 1,7 (0,7–4,0) [8]. W opracowaniu własnym 
stosunek ten wynosił 1,5. 

Średni czas pobytu w szpitalu wynosił 7,9 dni [18], 
16 (± 13) [9], 17,2 [12], 22,4 (± 15,1) [11] u chorych opero-
wanych drogą otworu trepanacyjnego i 15 (± 9) [9], 16,8 
(± 3,6) [11] drogą niewielkiej kraniotomii. W opracowaniu 
własnym 17,3 (± 11,6) w grupie A, 19,3 (± 13,6) w grupie B 
i różnił się istotnie statystycznie (p = 0,043). 

Pozostałość części krwiaka podtwardówkowego oraz na-
gromadzenie płynu w przestrzeni podtwardówkowej po ope-
racji CSDH bez konieczności ponownej interwencji neuro-
chirurgicznej jest częstym zjawiskiem, zwłaszcza u chorych 
operowanych drogą otworu trepanacyjnego. Utrzymywa-
nie się kolekcji przymózgowej po zabiegu drogą trepanacji 
stwierdzono u 78% pacjentów w opracowaniu Markwaldera 
i wsp. [7], a w materiale Kliniki Neurotraumatologii u 38,8% 
chorych w grupie A i u 15,9% w grupie B. Stwierdzono 
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istotne powiązanie pomiędzy rodzajem zabiegu operacyj-
nego a kolekcją przymózgową (p < 0,00001). 

Wśród chorych operowanych drogą otworu trepana-
cyjnego 0–33,3% wymaga ponownego zabiegu operacyj-
nego [5, 7, 9, 11, 12, 13, 15, 23, 24, 26], natomiast wśród 
operowanych drogą kraniotomii 0–66% [9, 10, 11, 13, 23, 
24, 27]. W opracowaniu Weigela i wsp. nie wykazano istot-
nych statystycznie różnic w występowaniu wznowy CSDH, 
niemniej wzajemny stosunek częstości nawrotów w grupie 
chorych operowanych drogą kraniotomii i trepanacji wynosił 
0,9 (0,5–1,5) [8]. W opracowaniu własnym reoperowanych 
z powodu wznowy krwiaka było 18,9% chorych w grupie A 
oraz 4,5% w grupie B. Częstość reoperacji z powodu wzno-
wy krwiaka różniła się istotnie statystycznie (p < 0,00001). 
Wzajemny stosunek częstości nawrotów w grupie chorych 
operowanych drogą kraniotomii i trepanacji wynosił 0,2. 

Porównanie wyników leczenia chorych operowanych 
w Klinice Neurotraumatologii z powodu przewlekłego krwiaka 
podtwardókowego, zarówno drogą trepanacji, jak i płatowego 
otwarcia czaszki, nie wykazało istotnych różnic w odniesieniu 
do danych zawartych w światowym piśmiennictwie. 

Opracowanie materiału kliniki, jak również dane 
zawarte w piśmiennictwie, sugerują, iż we wszystkich 
przypadkach u chorych z CSDH w pierwszej kolejności 
należy dążyć do usunięcia krwiaka przez otwór trepana-
cyjny. Wyjątkiem mogą być jedynie przypadki, w których 
na podstawie obrazu TK głowy podejrzewana jest obecność 
w pełni zorganizowanego lub zwapniałego krwiaka, a stan 
kliniczny pacjenta i konieczność pilnego zabiegu wykluczają 
możliwość wykonania badania MRI. 

Wnioski

Ocena leczenia operacyjnego chorych z przewle-1. 
kłym krwiakiem podtwardówkowym w materiale Kliniki 
Neurotraumatologii w porównaniu z danymi zawartymi 
w literaturze światowej wykazała dobre wyniki zarówno 
w grupie chorych operowanych drogą otworu trepanacyj-
nego, jak i płatowego otwarcia czaszki. 

Porównanie wyników leczenia przewlekłego krwiaka 2. 
podtwardówkowego drogą otworu trepanacyjnego i płato-
wego otwarcia czaszki w materiale własnym oraz świa-
towym piśmiennictwie wskazuje na przewagę pierwszej 
z wymienionych metod. 

Badanie tomografii komputerowej głowy w zde-3. 
cydowanej większości przypadków nie może rozstrzygać 
o konieczności przeprowadzenia zabiegu operacyjnego 
przewlekłego krwiaka podtwardówkowego drogą płatowego 
otwarcia czaszki. 
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Summary

Introduction: Atrial fibrillation is a common supraventrical 
arrhythmia. The onset of fibrillation is marked by fear of loss of 
health or life. Symptoms of depression occur concurrently.

This study was undertaken to measure anxiety in pa-
tients with atrial fibrillation grouped according to gender, 
age, and education.

Material and methods: The test anxiety inventory of 
C.D. Spielberger was administered to 52 patients aged 41 
to 80 years, treated for atrial fibrillation at the Internal Ward 
of the District Hospital in Białogard. 

Results: Anxiety as a state was observed more frequently 
in males and in patients with vocational and secondary edu-
cation. Anxiety was not a trait of atrial fibrillation. Psycho-
therapeutic interventions used in cardiac rehabilitation are 
not recommended in atrial fibrillation. However, relaxation 
techniques could be of benefit in reducing the intensity of 
anxiety as a state. 

K e y   w o r d s: atrial fibrillation – anxiety. 

Streszczenie

Wstęp: Migotanie przedsionków należy do częstych 
arytmii nadkomorowych. W momencie wystąpienia epi-
zodu migotania choremu towarzyszy lęk z powodu obawy 

o utratę zdrowia i życia. Równolegle z lękiem występują 
zaburzenia depresyjne. 

Celem pracy była analiza nasilenia lęku u pacjentów 
z migotaniem przedsionków z uwzględnieniem płci, wieku 
i wykształcenia. 

Materiał i metody: Kwestionariuszem Samooceny 
C.D. Spielbergera przebadano 52 pacjentów z migotaniem 
przedsionków, hospitalizowanych na Oddziale Wewnętrz-
nym Szpitala Powiatowego w Białogardzie. Przedział wie-
kowy obejmował pacjentów między 41. a 80. r.ż.

Wyniki: Lęk jako stan obserwowany był częściej u męż-
czyzn, natomiast nie stwierdzono lęku jako cechy u pa-
cjentów z zaburzeniami rytmu serca. Odnośnie wykształ-
cenia ujawnił się częściej wśród osób z wykształceniem 
zawodowym i średnim. Interwencje psychoterapeutyczne 
stosowane w rehabilitacji kardiologicznej nie mają zasto-
sowania w migotaniu przedsionków, natomiast techniki 
relaksacyjne mogą mieć wpływ na zmniejszenie nasilenia 
lęku jako stanu. 

H a s ł a: migotanie przedsionków – lęk. 

Wstęp

Zaburzenia lękowe to najczęstsze spośród wszystkich 
zaburzeń psychicznych, z rozpowszechnieniem życiowym 
wynoszącym ok. 14%. 
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pytania 21–40, ocenia dyspozycje do przeżywania reakcji 
lękowych, hipotetyczną siłę organizującą reakcje lękowe 
danej jednostki [7]. Interpretacja skali: 

poniżej 4,  –
4–6 – norma,  –
powyżej 6 – lęk.  –

Testowanie statystyczne przeprowadzono za pomocą 
testu zgodności χ2; zależność pomiędzy zmiennymi obli-
czono współczynnikiem kontyngencji Pearsona. 

Wyniki

Lęk jako stan (STAI-1)
Zależność pomiędzy STAI-1 a płcią u pacjentów z migo-

taniem przedsionków przedstawiono w tabeli 1. Lęk jako stan 
jest zależny od płci w przeważającej liczbie u mężczyzn. 

Zależność STAI-1 do wieku u pacjentów z migotaniem 
przedsionków zilustrowano na rycinie 1. Lęk jako stan jest 
zależny od wieku i dotyczy pacjentów w przedziale wie-
kowym 41–80 lat. 

Występowanie lęku ma podłoże neurofizjologiczne 
i wyzwalane jest czynnikami lękotwórczymi. Dużą rolę 
w powstawaniu zaburzeń panicznych i zaburzeń obsesyjno-
kompulsyjnych odgrywa czynnik genetyczny, gdzie połowa 
chorych ma krewnych z tymi zaburzeniami. Ważną rolę 
w powstawaniu zaburzeń lękowych stanowią czynniki bio-
logiczne. Nieprawidłowości receptorów, jako zaburzenia 
neuroprzekaźników, przyczyniają się do występowania 
określonych zaburzeń. Za zaburzenia lęku uogólnionego 
odpowiada układ serotoninergiczny lub GABA-ergiczny. 
Obok czynników biologicznych i genetycznych występo-
wanie zaburzeń lękowych wiąże się także z czynnikami 
psychologicznymi oraz społecznymi. Dzieje się tak w przy-
padku napadów lęku, gdzie objawy są wynikiem niepra-
widłowych procesów myślenia i przeceniania zagrożenia. 
W podejściu psychoanalitycznym powstawanie lęku jest 
skutkiem nierozwiązanych konfliktów z okresu rozwoju 
psychoseksualnego w dzieciństwie [1, 2]. 

Migotanie przedsionków (AF) występuje w populacji 
ogólnej ok. 0,4–1,0%, natomiast w populacji osób powyżej 
80. r.ż. częstość jego występowania wzrasta do 8%. Średnia 
wieku pacjentów z AF wynosi 75 lat i do tej granicy wie-
kowej nie obserwuje się różnic w częstości występowania 
w zależności od płci, natomiast po 85. r.ż. zaznacza się 
przewaga kobiet w populacji pacjentów z AF. Migotanie 
przedsionków związane jest ze zwiększonym ryzykiem uda-
ru mózgu, niewydolności serca oraz zgonu z jakiejkolwiek 
przyczyny, w szczególności dotyczy to kobiet. Rocznie udar 
mózgu występuje u ok. 6% pacjentów z AF, a ryzyko jego 
wystąpienia jest 2–7-krotnie większe niż u pacjentów bez 
AF [3, 4, 5]. W chwili wystąpienia objawów sugerujących 
zaburzenia w prawidłowym rytmie serca pacjentowi towa-
rzyszy lęk, który, jako silna reakcja uczuciowa, jest odpo-
wiedzią na zagrożenie. Natężenie lęku u ludzi jest bardzo 
różne. Zależne jest ono zarówno od osobowości człowieka, 
od stanu tej osobowości, jak i od stanu psychofizycznego 
oraz warunków środowiskowych [6].

Celem pracy była analiza nasilenia poziomu lęku u pa-
cjentów z migotaniem przedsionków w zależności od takich 
czynników, jak: płeć, wiek i wykształcenie.

Materiał i metody

Badania przeprowadzono w grupie 52 chorych (28 kobiet 
i 24 mężczyzn) w wieku 23–82 lat hospitalizowanych na Od-
dziale Wewnętrznym Szpitala Powiatowego w Białogardzie 
z powodu napadowego migotania przedsionków.

Badanie nasilenia lęku przeprowadzono za pomocą 
kwestionariusza C.D. Spielbergera. Test służy do oceny 
lęku jako stanu (STAI-1) i lęku jako cechy (STAI-2). Za-
wiera on łącznie 40 stwierdzeń, podzielonych na 2 części. 
W części pierwszej kwestionariusza badana osoba odpo-
wiadając na pytania 1–20, ocenia reakcje lękowe jako stan 
aktualny, ocenia poziom lęku, z jakiego zdaje sobie sprawę  
w chwili badania. Część druga kwestionariusza, obejmująca 

Analiza statystyczna Pearsona – χ2 = 21,7901721; p = 0,0022879  
Statistical Pearson’s analysis χ2 = 21.7901721; p = 0.0022879 

Ryc. 1. Graficzne przedstawienie STAI-1 w stosunku do wieku

Fig. 1. Graph of STAI-1 in relation to age

T a b e l a  1. Zależność STAI-1 w stosunku do płci

T a b l e 1. Correlation between STAI-1 and gender

STEN-1 Brak lęku
No anxiety

Norma
Norm

Lęk
Anxiety

Razem
Total

Kobiety
Females 2 14 12 28

Mężczyźni
Males 0 4 20 24

Analiza statystyczna Pearsona – χ2 = 9,3029101; p = 0,0022879 / Statistical 
Pearson’s analysis χ2 = 9.3029101; p = 0.0022879

Zależność STAI-1 do wykształcenia u pacjentów z mi-
gotaniem przedsionków zilustrowano na rycinie 2. Lęk jako 
stan w najmniejszym stopniu dotyczy osób z wykształce-
niem podstawowym, natomiast jednakowe nasilenie wystę-
puje u osób z wykształceniem zawodowym i średnim. 

Lęk jako cecha (STAI-2)
Zależność pomiędzy STAI-2 a płcią u pacjentów z mi-

gotaniem przedsionków przedstawiono w tabeli 2. Wynik 
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Zależność STAI-2 do poziomu wykształcenia u pacjen-
tów z migotaniem przedsionków zilustrowano na rycinie 4. 
Lęk odczuwają ludzie z wykształceniem zawodowym, na-
stępnie ze średnim i niepełnym podstawowym. Najmniej 
odczuwalny jest u ludzi z wykształceniem podstawowym 
i wyższym. 

Dyskusja

Cechą charakterystyczną migotania przedsionków, 
jednej z najczęściej występujących arytmii serca, jest 
całkowicie zdezorganizowana depolaryzacja mięśniówki 
przedsionków. W chwili wystąpienia epizodu arytmii, chory, 
oprócz objawów towarzyszących migotaniu przedsionków, 
odczuwa lęk spowodowany obawą o własne zdrowie i życie. 
Do wystąpienia migotania przedsionków przyczyniają się 
choroby układu krążenia, takie jak choroba niedokrwien-
na serca, zawał mięśnia sercowego i nadciśnienie tętnicze. 
Już samo wystąpienie tych chorób powoduje wzrost lęku, 
a w przypadku występowania epizodów napadowych aryt-
mii serca, lęk ulega nasileniu. Natężenie lęku jest uzależ-
nione od wielu czynników. 

Badania własne przeprowadzone wśród 52 pacjentów 
z zaburzeniami rytmu serca pod postacią migotania przed-
sionków miały wykazać występowanie lęku w zależności 
od takich czynników jak: płeć, wiek i wykształcenie. 

Ukazują się prace dotyczące badań nad poziomem lęku 
u chorych z chorobą niedokrwienną serca, po przebytym 
zawale mięśnia sercowego i z nadciśnieniem tętniczym. Pyć 
i Piątek [8] badali związek między występowaniem zawału 
serca a poziomem stresu, posługując się tą samą metodą 
badawczą – kwestionariuszem samooceny C.D. Spielber-
gera. W badanej grupie chorych aż 70% uzyskało wyniki 
powyżej przeciętnej (6–9 sten), w tym 36% bardzo wysoki 
(8–9 sten). Uzyskane wyniki potwierdzają tezę, że u chorych 
po przebytym zawale serca stwierdza się wyższy poziom 
lęku jako stanu. Także w zakresie oceny lęku „jako cechy” 
aż 48% badanych chorych znajduje się w obszarze wyników 

Analiza statystyczna Pearsona – χ2 = 15,25211; p = 0,0000941  
Statistical Pearson’s analysis χ2 = 15.25211; p = 0.0000941 

Ryc. 2. Graficzne przedstawienie STAI-1 w stosunku do wykształcenia

Fig. 2. Graph of STAI-1 in relation to education

T a b e l a  2. Zależność STAI-2 w stosunku do płci

T a b l e 2. Correlation between STAI-2 and gender

Lęk
Anxiety

Brak lęku
No anxiety

Norma
Norm

Lęk
Anxiety

Razem
Total

Kobieta
Females 12 16 1 29

Mężczyzna
Males 8 12 3 23

Razem
Total 20 28 4 52

Analiza statystyczna Pearsona – χ2 = 1,701777683; p = 0,192055756 / Statisti-
cal Pearson’s analysis χ2 = 1.701777683; p = 0.192055756

Analiza statystyczna Pearsona – χ2 = 27,78680124; p = 0,000000135  
Statistical Pearson’s analysis χ2 = 27.78680124; p = 0.000000135 

Ryc. 3. Graficzne przedstawienie STAI-2 w stosunku do wieku

Fig. 3. Graph of STAI-2 in relation to age

Analiza statystyczna Pearsona – χ2 = 18,2573398; p = 0,000000135  
Statistical Pearson’s analysis χ2 = 18.2573398; p = 0.000000135 

Ryc. 4. Graficzne przedstawienie STAI-2 w stosunku do wykształcenia

Fig. 4. Graph of STAI-2 in relation to education

wskazuje, że nie istnieje zależność występowania lęku jako 
cechy do płci.

Zależność STAI-2 do wieku u pacjentów z migota-
niem przedsionków zilustrowano na rycinie 3. Lęk ujaw-
nił się najbardziej wśród pacjentów między 61. a 80. r.ż.; 
p < 0,001 wykazuje, że istnieje zależność między lękiem 
a wiekiem. 



BADANIE NASILENIA LĘKU TESTEM C.D. SPIELBERGERA U PACJENTÓW Z ZABURZENIAMI RYTMU SERCA 51

wysokich (7–10 sten), gdzie 22% objawia wysokie nasilenie 
lęku „jako cechy” (8 sten), a 8% bardzo wysoki poziom 
lęku (9–10 sten). Oznacza to, iż prawie połowa badanych 
ma znacząco większe tendencje do reakcji lękowych i w sy-
tuacjach traumatycznych reaguje nadmiernym lękiem. 

Kałużyński i Kocur [9] posługując się również tym na-
rzędziem badawczym – kwestionariuszem samooceny STAI 
udowodnili, że spośród chorych z chorobą niedokrwienną 
serca kobiety wykazały wyższy poziom lęku zarówno „jako 
stanu”, jak i „cechy”, natomiast w przypadku nadciśnienia 
tętniczego płeć nie była czynnikiem różnicującym. Niemniej 
jednak u chorych z nadciśnieniem tętniczym wielokrotnie 
hospitalizowanych stwierdzono nasilenie lęku „jako cechy”. 
Nie stwierdzono zależności między nasileniem lęku „jako 
stanu” lub „cechy” a takimi czynnikami jak: wiek, stan 
cywilny, liczba dzieci, wykształcenie, status zawodowy 
oraz czas trwania choroby. 

W badaniach Hajduk i wsp. [10] nie stwierdzono róż-
nic pomiędzy osobami z zaburzeniami lękowymi a grupą 
kontrolną w zakresie występowania zaburzeń rytmu serca 
i patologicznych zapisów w badaniach EKG. 

Przeprowadzone badania własne wykazały, że w grupie 
52 pacjentów z migotaniem przedsionków lęk ,,jako stan” 
dotyczył bardziej mężczyzn – p < 0,05 i w największej ilości 
ujawnił się w przedziałach wiekowych 41–60 lat i 61–80 
lat. Lęk jako stan był zależny od poziomu wykształcenia 
i największe nasilenie lęku obserwowano u osób z wykształ-
ceniem zawodowym i średnim. Natomiast lęk „jako cecha” 
nie ma związku z występowaniem migotania przedsion-
ków (p > 0,05) i nie ma związku z płcią, ale jest zależny 
od wieku i występuje najczęściej w przedziale 61–80 lat. 
Związek między wykształceniem a występowaniem lęku 
,,jako cechy” najsilniej dotyczy osób z wykształceniem za-
wodowym, średnim i niepełnym podstawowym. 

Wnioski

Poziom lęku jako stanu nasila się wraz z wystąpie-1. 
niem migotania przedsionków i jest zależny od płci, wieku, 
wykształcenia (p < 0,05). 

Stwierdzono brak związku pomiędzy wystąpie-2. 
niem migotania przedsionków a nasileniem lęku jako ce-
chy (p > 0,05). 

Interwencje psychoterapeutyczne stosowane w reha-3. 
bilitacji kardiologicznej nie mają zastosowania w migotaniu 
przedsionków. 

Techniki relaksacyjne stosowane w rehabilitacji 4. 
mogą mieć wpływ na zmniejszenie nasilenia lęku „jako 
stanu”. 
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Summary

Introduction: Cavernous hemangioma is increasingly 
recognized as the cause of epilepsy attributed to vasogenic 
foci. The clinical picture of this lesion is notable for epileptic 
seizures and intracerebral hemorrhage. Surgical excision 
of cavernoma remains the most effective antiepileptic mo-
dality. Good results of surgery are achieved with the use 
of modern operative procedures such as stereotaxy and 
neuronavigation.

Material and methods: Twelve patients with cavernous 
hemangioma were operated at the Department of Neuro-
surgery and Pediatric Neurosurgery, Pomeranian Medical 
University, Szczecin, between 1999 and 2008. This group 
included 10 females aged 7–54 years (mean 24.8 years) 
and 2 males aged 14–49 years (mean 31.5 years), 7 chil-
dren (58.3%) and 5 adults (41.7%). Seven patients (58.3%) 
presented with generalized and the remaining 5 patients 
(41.7%) with secondarily generalized seizures. The mean 
time from onset of seizures to surgery was 2.6 months. 
All patients were operated using preoperative neuronavi-
gated mapping to determine the optimal access to the lesion 
followed by neuronavigation-guided cavernoma excision. 
Postoperative neurological status was assessed with GOS 
scale and antiepileptic treatment outcome with Engel’s scale 
as modified by Moran. 

Results: The caveroma was completely removed in each 
case. Postoperative follow-up time was 2–59 months (mean 
30.3 months). Neurological status of all patients was category 
5 of the GOS scale. Engel’s class I outcome was achieved 
in all patients. Nine patients (75%) were weaned off antie-
pileptic drugs following normalization of EEG. 

Conclusions: The following conclusions were drawn 
basing on the findings of this study: (1) Neuronavigation 
offers high precision and low traumatization which reduce 
the risk of neurological sequellae (neurological deficits and 
epilepsy) in patients operated for cavernoma; (2) Early resec-
tion of cavernoma offers the chance of curing epilepsy. 

K e y   w o r d s: cavernous angioma – surgery – neuro-
navigation – neuronavigated mapping – 
epilepsia. 

Streszczenie

Wstęp: Naczyniak jamisty, spośród ognisk naczyniopo-
chodnych, jest coraz częściej rozpoznawany jako przyczyna 
padaczki. Obraz kliniczny naczyniaka jamistego charakte-
ryzuje się napadami padaczkowymi oraz krwawieniem śród-
mózgowym. Leczenie chirurgiczne polegające na wycięciu 
naczyniaka pozostaje najskuteczniejszym sposobem leczenia 
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przeciwpadaczkowego. Dobre wyniki leczenia operacyjne-
go osiągane są przez zastosowanie nowoczesnych technik 
operacyjnych, takich jak stereotaksja i neuronawigacja. 

Materiał i metody: W latach 1999–2008 w Klinice 
Neurochirurgii i Neurochirurgii Dziecięcej Pomorskiej 
Akademii Medycznej w Szczecinie operowano 12 chorych 
z powodu naczyniaka jamistego. Było to 10 kobiet w wie-
ku 7–54 (średnia 24,8) lat i 2 mężczyzn w wieku 14–49 
(średnia 31,5) lat. Pośród chorych było 7 dzieci (58,3%) 
i 5 dorosłych (41,7%). U 7 chorych (58,3%) początek sta-
nowił napad uogólniony, a u pozostałych 5 (41,7%) napad 
częściowy wtórnie uogólniający się. Okres od początku 
zachorowania do operacji wynosił średnio 2,6 miesiąca. 
Wszyscy chorzy byli operowaniu przy użyciu techniki neu-
ronawigacyjnej. Za pomocą mapowania neuronawigacyjnego 
ustalono optymalny dostęp operacyjny do zmiany, a w czasie 
operacji neuronawigacją wspomagano jego usuwanie. Stan 
neurologiczny chorych po operacji oceniano według skali 
GOS, a skuteczność leczenia przeciwpadaczkowego według 
uproszczonej skali Engela w modyfikacji Morana. 

Wyniki: U wszystkich operowanych ognisko patologicz-
ne usunięto całkowicie. Okres obserwacji pooperacyjnej 
wynosi 2–59 (średnia 30,3) miesięcy. Stan neurologiczny 
wszystkich chorych w okresie pooperacyjnym określono 
na V stopień GOS. W ocenie leczenia przeciwpadaczkowego 
według skali Engela 12 chorych określono na I stopień. U 9 
pacjentów (75%) w wyniku leczenia uzyskano normalizację 
zapisu EEG. Z tego powodu odstawiono u nich leczenie 
przeciwpadaczkowe. 

Wnioski: Użycie neuronawigacji przy usuwaniu naczy-
niaków jamistych ze względu na precyzyjność i małą uraź-
liwość przyczynia się do zmniejszenia ryzyka następstw 
neurologicznych (objawów ubytkowych i padaczki); wcze-
śnie wykonana operacja naczyniaka jamistego daje szansę 
na wyleczenie padaczki. 

H a s ł a: naczyniak jamisty – leczenie operacyjne – neu-
ronawigacja – mapowanie neuronawigacyjne – 
padaczka. 

Wstęp

Naczyniak jamisty, spośród ognisk naczyniopochodnych, 
jest coraz częściej rozpoznawany jako przyczyna padaczki [1, 
2, 3]. Jest to łagodna zmiana naczyniowa, która może wystę-
pować w różnych częściach ośrodkowego układu nerwowego, 
jak również w innych narządach, np. w wątrobie, skórze. 
Zwykle występuje pojedynczo, chociaż opisywane są przy-
padki mnogiego występowania u 23% chorych dziedzicznie 
obciążonych. Badania Dubovsky’ego i wsp. oraz Gunela i wsp. 
dowiodły, że cavernoma częściej występuje u Amerykanów 
pochodzenia hiszpańskiego. Uważa się, że odpowiedzialny 
za to jest gen w chromosomie 7q11-q22 [4, 5]. W innych 
przypadkach dziedziczenie jest autosomalne dominujące. 
Częściej występuje u kobiet w 3.–4. dekadzie życia. 

Obraz histopatologiczny naczyniaka jamistego cha-
rakteryzuje się obecnością wyścielonych śródbłonkiem 
kanałów bez mięśniówki śródściennej i elastycznych włó-
kien na podłożu z włókien kolagenowych oraz neuronów. 
W przeciwieństwie do AVM, w naczyniaku jamistym na-
czynia żywiące i odpływowe są bardzo małe. Stwierdza się 
drobne zakrzepy, czasem zwapnienia. Typowymi w obrazie 
mikroskopowym są glejoza i złogi hemosyderyny w ota-
czającej tkance nerwowej. 

Częstość występowania naczyniaków jamistych w cen-
tralnym układzie nerwowym w populacji ludzkiej, biorąc 
również pod uwagę autopsje, oceniana jest na 0,02–0,5% 
[6, 7]. Najczęściej umiejscawiają się w 80% nadnamiotowo, 
głównie w płacie czołowym i skroniowym. 

W badaniu NMR w obrazie T1 i T2-zależnym naczy-
niaki wyglądają jak zmiany o mieszanym sygnale powodo-
wanym hemoglobiną w różnym stadium rozpadu, otoczone 
hypointensywnym halo powodowanym złogami hemosy-
deryny [8]. 

Obraz kliniczny naczyniaka jamistego charakteryzuje 
się w 79% napadami padaczkowymi (dominują napady czę-
ściowe wtórnie uogólniające się w 43%), a w 16% objawami 
krwawienia śródmózgowego [3, 9]. 

Leczenie chirurgiczne, polegające na wycięciu naczy-
niaka, pozostaje najskuteczniejszym sposobem leczenia 
przeciwpadaczkowego. Poprawę w tym zakresie uzyskuje 
się u 92% chorych [1, 9]. Ogromny wpływ na efekt leczniczy 
ma skrócenie czasu trwania padaczki do momentu podjęcia 
decyzji o operacji. Dobre wyniki leczenia operacyjnego 
osiągane są przez zastosowanie nowoczesnych technik 
operacyjnych, takich jak stereotaksja i neuronawigacja 
[10, 11, 12] lub ultrasonografia śródoperacyjna sprzężona 
z neuronawigacją [13]. 

Materiał i metody

W latach 1999–2008 operowano 12 chorych z powodu 
naczyniaka jamistego. Było to 10 kobiet w wieku 7–54 
(średnia 24,8) lat i 2 mężczyzn w wieku 14–49 (średnia 
31,5) lat. Pośród chorych było 7 dzieci (58,3%) i 5 dorosłych 
(41,7%). U wszystkich początek zachorowania stanowił na-
pad padaczkowy. W 7 przypadkach (58,3%) był to napad 
uogólniony, a w pozostałych 5 (41,7%) napad częściowy 
wtórnie uogólniający się. Okres od początku zachorowania 
do operacji wynosił średnio 2,6 (1–12) miesięcy. W tym 
czasie wykonano badania NMR potwierdzające radiologicz-
ne rozpoznanie naczyniaka jamistego. U 9 chorych (75%) 
badanie EEG wykazywało zapis nieprawidłowy. Najczę-
ściej ognisko patologiczne zlokalizowane było w okolicy 
czołowej u 8 chorych (66,6%). 

Wszyscy chorzy byli operowani przy użyciu techniki 
neuronawigacyjnej. Za pomocą mapowania neuronawiga-
cyjnego ustalono optymalny dostęp operacyjny do zmiany, 
a w czasie operacji neuronawigacją wspomagano usuwa-
nie zmiany (ryc. 1). Szczegóły zawarto w tabeli 1. Stan 
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neurologiczny chorych po operacji oceniano według skali 
GOS, a skuteczność leczenia przeciwpadaczkowego według 
uproszczonej skali Engela w modyfikacji Morana (Iº – bez 
napadów, IIº – poprawa w ilości napadów, IIIº – bez zmian, 
IVº – pogorszenie) [3, 9]. 

Wyniki

U wszystkich operowanych ognisko patologiczne 
usunięto całkowicie. W badaniu histopatologicznym po-
twierdzono rozpoznanie naczyniaka jamistego w każdym 
przypadku (ryc. 2). Okres obserwacji pooperacyjnej wynosił 
7–59 (średnia 30,3) miesięcy. Stan neurologiczny wszystkich 
chorych w okresie pooperacyjnym określono na V stopień 
GOS. U 1 (8%) chorej (B.K., pozycja 5) wystąpiły trwałe 
niewielkie ubytki w polu widzenia nieupośledzające co-
dziennej aktywności. W ocenie leczenia przeciwpadaczko-
wego według skali Engela 11 chorym przypisano I stopień. 
Bezpośrednio po operacji u jednej chorej (P.E., pozycja 7) 

Ryc. 1. Obraz NMR mózgowia w opcji śródoperacyjnego mapowania 
neuronawigacyjngo z zaznaczonym strzałkami naczyniakiem jamistym 

Fig. 1. MRI scan of cavernous angioma (indcated by arrows) 
in intraoperative neuronavigated mapping option

T a b e l a  1. Materiał kliniczny

T a b l e  1. Clinical data

Lp.
№

Pacjent
Patient

Płeć 
wiek

Gender 
age

Rodzaj napadów padaczkowych
Type of seizures EEG Umiejscowienie zmiany

Localization of lesion

Czas trwania 
objawów 
(miesiące)
Duration of 
symptoms 
(months)

1 C.A. K/13 częściowy, wtórnie uogólniający się 
secondarily generalized

zapis nieprawidłowy, fale ostre
abnormal pattern, sharp waves

lewa okolica ruchowa
left motor region 2

2 P.M. K/12 częściowy, wtórnie uogólniający się  
secondarily generalized

zapis nieprawidłowy, fale ostre
abnormal pattern, sharp waves

lewe wieczko czołowe
left frontal operculum 1

3 S.T. K/54 uogólniony / generalized zapis nieprawidłowy, fale ostre
abnormal pattern, sharp waves

lewa okolica czołowa
left frontal region 1

4 K.J. M/49 uogólniony / generalized zapis nieprawidłowy, fale ostre
abnormal pattern, sharp waves

prawa okolica czołowa
right frontal region 1

5 B.K. K/18 uogólniony / generalized

zapis nieprawidłowy, fale wolne 
i fale ostre  
abnormal pattern, slow and 
sharp waves

lewa okolica ciem.-
potyliczna głęboka  
left deep parieto-
occipital region

1

6 F.A. K/49 częściowy, wtórnie uogólniający się  
secondarily generalized

zapis bez zmian
normal pattern

lewa okolica skroniowa
left temporal region 12

7 P.E. K/43 uogólniony / generalized brak / missing prawa okolica czołowa
right frontal region 3

8 Z.M. K/14 uogólniony / generalized
zapis nieprawidłowy, fale wolne 
i fale ostre / abnormal pattern, 
slow and sharp waves

prawa okolica skroniowa
right temporal region 3

9 Z.S. K/7 częściowy, wtórnie uogólniający się 
secondarily generalized

zapis nieprawidłowy, fale ostre
abnormal pattern, sharp waves

prawa okolica czołowa
right frontal region 2

10 P.K. K/7 uogólniony / generalized brak / missing lewa okolica czołowa
left frontal region 1

11 W.P. M/14 częściowy, wtórnie uogólniający się 
secondarily generalized

zapis nieprawidłowy, fale ostre
abnormal pattern, sharp waves

prawa okolica 
ciemieniowa 
right parietal region

3

12 P.A. K/31 uogólniony / generalized
zapis nieprawidłowy, fale wolne 
i fale ostre / abnormal pattern, 
slow and sharp waves

prawa okolica czołowa
right frontal region 1

EEG – elektroencefalografia / encephalography
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T a b e l a   2. Wyniki leczenia

T a b l e   2. Results of treatment

Lp.
№

Pacjent
Patient

Płeć 
wiek

Gender 
age

Rodzaj operacji
Surgical procedure

Rozpoznanie 
histopatologiczne

Histological 
diagnosis

Okres obserwacji 
(miesiące)

Follow-up time 
(months)

Stan po operacji / Outcome

Skala GOS
GOS scale

Skala Engela
Engel’s scale

1 C.A. K/13

kraniotomia, wycięcie 
całkowite 
craniotomy, total 
resection

naczyniak jamisty
cavernoma 59 5

I°
EEG w normie
EEG normal

2 P.M. K/12

kraniotomia, wycięcie 
całkowite
craniotomy, total 
resection

naczyniak jamisty
cavernoma 52 5

I°
EEG w normie
EEG normal 

3 S.T. K/54

kraniotomia, wycięcie 
całkowite
craniotomy, total 
resection

naczyniak jamisty
cavernoma 41 5

I°
EEG w normie
EEG normal

4 K.J. M/49

kraniotomia, wycięcie 
całkowite
craniotomy, total 
resection

naczyniak jamisty
cavernoma 36 5 I°

5 B.K. K/18

kraniotomia, wycięcie 
całkowite
craniotomy, total 
resection

naczyniak jamisty
cavernoma 35

5
ubytek pola 

widzenia, bez 
niedowładów 

visual field loss, 
no paresis

I°
EEG w normie 
EEG normal 

6 F.A. K/49

kraniotomia, wycięcie 
całkowite
craniotomy, total 
resection

naczyniak jamisty
cavernoma 32 5 I°

7 P.E. K/43

kraniotomia, wycięcie 
całkowite, kraniektomia 
odbarczająca*
craniotomy, total 
resection, decompressive 
craniectomy*

naczyniak jamisty
cavernoma 27 5

I°
2 napady 

po operacji, potem 
normalizacja 

2 seizures after 
surgery, normal 

thereafter 

8 Z.M. K/14

kraniotomia, wycięcie 
całkowite
Craniotomy, total 
resection

naczyniak jamisty
cavernoma 25 5

I°
EEG w normie 
EEG normal

9 Z.S. K/7

kraniotomia, wycięcie 
całkowite
craniotomy, total 
resection

naczyniak jamisty
cavernoma 20 5

I°
EEG w normie 
EEG normal

10 P.K. K/7

kraniotomia, wycięcie 
całkowite
craniotomy, total 
resection

naczyniak jamisty
cavernoma 16 5

I°
EEG w normie 
EEG normal

11 W.P. M/14

kraniectomia, wycięcie 
całkowite*
craniectomy, total 
resection*

naczyniak jamisty
cavernoma 14 5

I°
EEG w normie 
EEG normal

12 P.A. K/31

kraniotomia, wycięcie 
całkowite
craniotomy, total 
resection

naczyniak jamisty
cavernoma 7 5

I°
EEG w normie 
EEG normal

* U obu chorych po 4 i 6 miesiącach wykonano plastykę ubytku kostnego własnym odmrożonym płatem kostnym / Cranioplasty with original cryopreserved 
skull fragment after 4 and 6 months in both patients 
GOS – Glasgow Outcome Scale; EEG – elektroencefalografia / encephalography
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Ryc. 2. Obraz mikroskopowy naczyniaka jamistego z poszerzonymi 
naczyniami żylnymi (barwienie HE)

Fig. 2. The microscopic view of the cavernous angioma with dilatated 
venous vessels (HE-stained)

wystąpiły 2 napady padaczkowe z towarzyszącym obrzę-
kiem mózgu, w konsekwencji z koniecznością wykonania 
kraniektomii odbarczającej. W toku dalszego leczenia stan 
chorej uległ poprawie ocenionej na I stopień. Inni chorzy 
w trakcie obserwacji nie prezentowali objawów ubytkowych 
i napadów padaczki. U 9 (75%) pacjentów w wyniku le-
czenia uzyskano normalizację zapisu EEG. Z tego powodu 
odstawiono u nich leczenie przeciwpadaczkowe. Szczegóły 
przedstawiono w tabeli 2. 

Dyskusja

Najczęstszymi objawami klinicznymi charaktery-
stycznymi dla naczyniaka jamistego pozostają napady pa-
daczkowe. Potwierdzać zdają się to spostrzeżenia z badań 
własnych. Na podstawie doniesień z piśmiennictwa uważa 
się, że napady częściowe wtórnie uogólniające występu-
ją najliczniej u tych chorych [3]. W materiale własnym 
nieznacznie częściej występowały napady uogólnione 
(42%) związane z umiejscowieniem naczyniaka w okolicy 
czołowej. Jak dowodzą wyniki analizy przeprowadzonej 
przez Morana i wsp. na materiale 110 chorych, istnie-
je potwierdzona statystycznie zależność występowania 
uogólnionych napadów padaczkowych przy lokalizacji 
zmiany w okolicy czołowej [3]. W związku z coraz szer-
szymi możliwościami stosowania w diagnostyce neurolo-
gicznej NMR, częściej rozpoznaje się naczyniaki jamiste 
u chorych z padaczką [1, 11]. W opinii autorów badanie 
NMR pozostaje najczulszym nieinwazyjnym narzędziem 
w rozpoznawaniu cavernoma [8]. Obecnie znaczenie EEG 
sprowadza się do potwierdzenia zmian napadowych to-
warzyszących czy też naprowadzających na rozpoznanie 
naczyniaka jamistego, choć zdarza się, że zapis może być 
prawidłowy [2]. W materiale własnym u 75% chorych 
zapis EEG był nieprawidłowy. 

Leczeniem z wyboru naczyniaków jamistych jest chi-
rurgiczne wycięcie zmiany. Dotyczy to leczenia zarów-
no w okresie pediatrycznym, jak i u dorosłych [7, 14, 15]. 
W Klinice Neurochirurgii Pomorskiej Akademii Medycznej 
w Szczecinie operacyjnie leczono 7 dzieci (58,3%). Obec-
nie przy intensywnym rozwoju precyzyjnych technik na-
prowadzających, jakimi są stereotaksja i neuronawigacja, 
wielu neurochirurgów widzi konieczność stosowania ich 
w leczeniu naczyniaków jamistych [1, 10, 11]. Decydują 
o tym zwykle małe rozmiary zmian zlokalizowanych pod-
korowo, bez widocznego wypierania. Pewność trafienia 
przy użyciu neuronawigacji na cel, jakim jest cavernoma, 
zmniejsza jatrogenną uraźliwość operacji mózgowia. Pre-
cyzyjne usunięcie ogniska patologicznego bez nasilania 
uszkodzenia mózgu stanowi zatem dodatkowy ważny ele-
ment leczenia przeciwpadaczkowego w tych przypadkach. 
Wszystkie operacje naczyniaków jamistych przedstawione 
w materiale własnym odbywały się przy użyciu techniki 
neuronawigacyjnej. Wszyscy chorzy byli w V stopniu GOS 
i I stopniu skali Engela. Wyniki te są lepsze od wyników 
osiągniętych przez Gralla i wsp., którzy w podobnej popu-
lacji uzyskali poprawę u 84% chorych, używając techniki 
neuronawigacyjnej i dodatkowo NMR śródoperacyjnego 
dla kontroli w czasie operacji [11]. 

Bardzo istotny wpływ na efekt leczenia operacyjnego 
padaczki współistniejącej z cavernoma ma okres trwania 
objawów i częstość oraz nasilenie napadów. Im krótszy 
okres trwania choroby, tym w okresie pooperacyjnym 
większe szanse na ustąpienie bądź zmniejszenie często-
ści i nasilenia napadów [9]. Znajduje to potwierdzenie 
w zestawieniu statystycznym kilku serii grup piśmiennic-
twa z literatury, obejmującego 85 operowanych chorych, 
przedstawionym przez Morana i wsp. [3]. W badaniach 
własnych okres od zachorowania do operacji wynosił 
średnio 2,6 miesiące. Zastosowanie szybkiego leczenia 
operacyjnego wspomaganego neuronawigacją przyczy-
niło się do uzyskania dobrych wyników pooperacyjnych. 
W grupie własnej nie było chorych przewlekle leczonych 
przeciwpadaczkowo. 

Autorzy podkreślają znaczenie operacyjnego leczenia 
naczyniaków jamistych w profilaktyce krwotoku, którego 
ryzyko określa się na 0,25–1,3% i które wzrasta nawet 7 
razy w przypadku, gdy już wystąpił [7, 16]. Na podstawie 
badań neuropatologicznych można sądzić, że złogi hemosy-
deryny stwierdzane w gleju otaczającym cavernoma mogą 
świadczyć o przebytych krwawieniach. 

Dużą rolę przypisuje się radiochirurgii w leczeniu 
zwłaszcza naczyniaków jamistych pnia mózgu. Przy innych 
lokalizacjach zmian stosowanie tej metody zarezerwowane 
jest do przypadków nieoperacyjnych [17]. 

Wnioski

Użycie neuronawigacji przy usuwaniu naczyniaków 1. 
jamistych ze względu na precyzyjność i małą uraźliwość 
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przyczynia się do zmniejszenia ryzyka następstw neuro-
logicznych (objawów ubytkowych i padaczki). 

Wcześnie wykonana operacja naczyniaka jamistego 2. 
daje szansę na wyleczenie padaczki. 
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Komentarz

Współczesna neurochirurgia, posługująca się coraz 
dokładniejszymi technikami obrazowania i systemami 
namierzania, stara się zminimalizować skutki własnej 
działalności. Naczyniak jamisty ze względu na swoje roz-
miary, położenie oraz małą spoistość jest często trudnym 
celem do zlokalizowania, a tym samym w „klasycznej” 
neurochirurgii uszkodzenie jatrogenne (rana mózgu) 
musza być znacznie większe. Ponieważ jednym z pod-
stawowych wskazań do wycięcia naczyniaka jamistego 
są napady padaczkowe, istotnym jest, aby rana mózgowa 
była jak najmniejsza. Ognisko padaczkorodne – będące 
wynikiem zaburzeń krążenia regionalnego i tym samym 
zaburzeń metabolicznych przy dużej ranie mózgowej, 
a w dalszej kolejności tworzącej się blizny – może zmie-
nić położenie, utrzymując swoją aktywność. Cel operacji, 
a więc zmniejszenie napadów padaczkowych, może nie 
zostać osiągnięty, a w skrajnych przypadkach operacyj-
nych zarówno częstość, jak i nasilenie napadów mogą 
ulec zwiększeniu. Stosowanie technik neuronawigacji ma 
więc istotne znaczenie w uzyskaniu skuteczności lecze-
nia przeciwpadaczkowego poprzez wycięcie naczynia-
ka ze zminimalizowaniem blizny pooperacyjnej mózgu 
oraz w (chociaż o tym się nie mówi) zmniejszeniu stresu 
operacyjnego u przeprowadzającego zabieg operacyjny 
neurochirurga, który ma namierzyć niedającą się wyczuć 
palpacyjnie zmianę położoną podkorowo. Można, parafra-
zując stare powiedzenie chirurgiczne „duży ruch – duże 
cięcie”, powiedzieć, iż dla współczesnego neurochirurga 
obowiązuje: „duży chirurg – małe cięcie”.

Oceniając pracę, należy podkreślić, że autor wykazał 
skuteczność zastosowanych technik neuronawigacyjnych 
dla wybranych patologii z zakresu neurochirurgii, co nie 
umniejsza myślenia podczas takiego zabiegu operacyjnego, 
a jedynie wzbogaca dążenie do minimalizacji uszkodzeń 
jatrogennych.

dr hab. n. med. Marek Moskała  
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Summary

Erythematotelangiectatic skin is a common cosmetic 
and medical problem. Flushing or persistent erythema, te-
leangiectasias, and occasionally other inflammatory skin 
lesions can be caused by internal or environmental factors. 
Certain physiologic reactions and systemic or dermatologic 
diseases represent internal conditions leading to visible skin 
flushing in the blush area. Erythematotelangiectatic skin is 
found in body areas which are particularly exposed to vari-
ous environmental factors and perform important esthetic 
functions at the same time. Determination of the main etio-
pathologic factor responsible for flushing in the blush area 
precedes the selection of an adequate method of care, cor-
rection or treatment of the erythematotelangiectatic skin.

The main aim of this study was to analyze fundamental 
mechanisms of flushing or persistent erythema and their 
sequellae basing on the literature. Another aim was to review 
current diagnostic options useful in examining the etiology 
and severity of erythematotelangiectatic skin symptoms.

K e y   w o r d s: facial skin – flushing – rosacea – diagnostic 
methods.

Streszczenie

Skóra naczyniowa stanowi częsty problem kosmetyczny 
i medyczny. Występowanie przemijającego lub utrwalonego 
rumienia, teleangiektazji, a czasem także innych wykwitów 
zapalnych może być skutkiem działania bodźców wewnętrz-
nych lub środowiskowych. Do stanów wewnętrznych prowa-
dzących do wystąpienia widocznego zaczerwienienia skóry 
w rejonach naczyniowych należą określone reakcje fizjolo-

giczne oraz choroby ogólnoustrojowe lub dermatologiczne. 
Skóra naczyniowa dotyczy okolic ciała, które są szczególnie 
narażone na wpływ różnorodnych czynników środowisko-
wych, a zarazem pełnią ważną funkcję estetyczną. Ustalenie 
głównego czynnika etiopatologicznego odpowiedzialnego za 
pojawienie się zaczerwienienia skóry w okolicy rumieniowej 
daje możliwość dobrania odpowiedniej metody pielęgnacji, 
korekcji lub leczenia skóry naczyniowej.

Głównym celem pracy było przeprowadzenie na pod-
stawie dostępnego piśmiennictwa analizy podstawowych 
mechanizmów czasowego lub utrwalonego zaczerwienienia 
skóry i związanych z nim konsekwencji. Kolejnym celem był 
przegląd aktualnych możliwości diagnostycznych, umoż-
liwiających określenie przyczyn pojawienia się i stopnia 
ciężkości objawów skóry naczyniowej. 

H a s ł a: skóra twarzy – nagłe zaczerwienienie – trądzik 
różowaty – metody diagnostyczne.

Wstęp

W znaczeniu kosmetycznym mianem skóry naczyniowej 
określa się skórę z obszaru twarzy, szyi i dekoltu, rzadziej 
innych okolic, na której czasowo lub na stałe występują 
zmiany rumieniowe, pod postacią różnie nasilonych plam 
naczyniowych i/lub teleangiektazji. Obecność wymienio-
nych wykwitów naczyniowych, a nierzadko na ich podłożu 
także innych zmian zapalnych, jak obrzęk, grudki, krosty 
i guzki, zwłaszcza na obszarze skóry twarzy, jest konse-
kwencją zarówno wyjątkowej roli, jak i umiejscowienia tej 
części skóry człowieka.

Twarz obrazuje naszą odmienność i niepowtarzalność, 
umożliwia wyrażanie emocji, jest miejscem i narzędziem 
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komunikacji niewerbalnej. Z powodu braku okrycia odzieżą 
i ciągłego wyeksponowania skóra twarzy wystawiona jest 
na działanie różnorodnych czynników środowiskowych. 
Przypisuje się jej wyjątkową funkcję estetyczną, służącą 
zaspokajaniu zarówno potrzeb narcystycznych, jak i kształ-
towaniu relacji międzyludzkich. Niemal od początku swojej 
historii człowiek, chcąc zapewnić sobie atrakcyjny wygląd, 
poddawał skórę twarzy rozmaitym zabiegom pielęgnacyj-
nym i upiększającym, narażając ją na wpływ licznych i róż-
norodnych pod względem składu i form fizykochemicznych 
kosmetyków. 

Charakterystyka skóry naczyniowej

Skórę naczyniową charakteryzuje nadwrażliwość, ru-
mień o różnym nasileniu i czasie trwania, z towarzyszącym 
często uczuciem pieczenia, kłucia i ściągania skóry. Objawy 
te pojawiają się w odpowiedzi na czynniki drażniące (natury 
fizycznej i chemicznej) i uczulające (zwłaszcza o charakterze 
uczulenia kontaktowego).

Skóra naczyniowa umożliwia śledzenie reakcji soma-
tycznych powstałych w odpowiedzi na bodźce związane 
ze stanem emocjonalnym człowieka. Przeżycia psychiczne, 
poprzez złożony system powiązań między czynnikami hor-
monalnymi i odpornościowymi oraz autonomicznym ukła-
dem nerwowym i przy udziale neurotransmiterów, modulują 
stan napięcia ściany naczyń skóry oraz przebieg procesów 
metabolicznych i zapalnych w ich otoczeniu [1, 2].

Objawy związane z przemijającym lub utrwalonym 
rozszerzeniem naczyń mikrokrążenia skórnego uwidacz-
niają się szczególnie w tzw. okolicach rumieniowych ciała 
(blush area, flushing region), do których zalicza się twarz, 
szyję, dekolt i górną połowę klatki piersiowej [3, 4].

Okolicą szczególnie predysponowaną do wystąpienia 
objawów skóry naczyniowej, zależnych od przyczyn ogólno-
ustrojowych, a zarazem najczęściej podlegającą wpływom 
czynników miejscowych, jest twarz. Krew do skóry twarzy 
dostarczana jest przez naczynia stanowiące odgałęzienia 
tętnicy szyjnej zewnętrznej [5], której ściany są silnie 
unerwione przez włókna należące do splotu nerwowego 
szyjno-tętniczego zewnętrznego, pochodzące głównie 
ze zwoju szyjnego górnego. Bogate unerwienie naczyń 
skórnych w obszarze twarzy przez pozazwojowe włókna 
układu współczulnego umożliwia żywą grę naczyniową 
w tym rejonie ciała.

W obrębie naczyń krwionośnych skóry głowy i szyi 
obecne są też liczne, głównie proste, anastomozy tętni-
czo-żylne. Duża liczba niskooporowych bezpośrednich 
połączeń tętniczo-żylnych w tym rejonie skóry świadczy 
o jego istotnym znaczeniu w ogólnoustrojowym procesie 
termoregulacji [5]. Układ naczyniowy skóry twarzy cha-
rakteryzuje się stosunkowo dużą liczbą naczyń − w tym 
także pętli włośniczkowych − w przeliczeniu na jednostkę 
objętości skóry, co powoduje, że pojemność skórnego łoży-
ska naczyniowego w tym rejonie jest znacznie większa niż 

w innych częściach ciała [4, 6, 7, 8]. Kolejną właściwością 
skóry twarzy, przekładająca się na wystąpienie widocznego 
rozszerzenia naczyń w postaci objawu zaczerwienienia skóry, 
jest płytsza lokalizacja − tuż pod powierzchnią naskórka − 
splotu naczyniowego podbrodawkowego, która wynika 
z mniejszej grubości górnych warstw skóry właściwej [8].

Czynne napięcie ściany naczyń krwionośnych skóry, 
zależne od skurczu ich mięśni gładkich, jest − podobnie 
zresztą jak naczyń w innych częściach ciała − pod kontrolą 
dwóch podstawowych mechanizmów naczynioruchowych: 
neurogennego i humoralnego [9, 10].

W skórze występuje przewaga aktywności neurogennej, 
będącej pod kontrolą współczulnego układu nerwowego. 
Stałe napięcie warstwy zewnętrznej mięśniówki naczyń 
skórnych jest utrzymywane przez spoczynkową aktyw-
ność toniczną naczyniozwężających włókien współczul-
nych [9].

Na całym obszarze skóry, która pełni kluczowa rolę 
w mechanizmie termoregulacji, neurogenny rozkurcz mię-
śni ściany naczynia i poszerzenie ich światła oraz otwarcie 
zamkniętych zespoleń tętniczo-żylnych mogą być zreali-
zowane w dwóch mechanizmach neurogennych: albo tylko 
poprzez hamowanie aktywności zwężających naczynia włó-
kien współczulnych (np. naczynia skórne w tzw. akralnych 
lub zimnych rejonach ciała, do których zalicza się ręce, 
stopy, nos, czerwień wargową) [11, 12], albo na skutek prze-
wagi aktywności włókien współczulnych rozszerzających 
naczynia. Ten ostatni mechanizm nie jest czuły na małe 
wahania temperatur w warunkach termonormalnych i zo-
staje uruchomiony w wyniku pobudzenia ośrodka termo-
regulacji mieszczącego się w podwzgórzu po obciążeniu 
cieplnym (wzrost temperatury wnętrza ciała powyżej 37ºC 
lub otoczenia w zakresie 28−32ºC). Ponieważ efektem tej 
odpowiedzi termoregulacyjnej jest nie tylko rozszerzenie 
naczyń skórnych, ale również pobudzenie wydzielania potu 
przez gruczoły ekrynowe, dlatego reakcję tę określa się 
często jako wet flushing [11]. Napadowa reakcja rumieniowa 
i pocenie się występuje typowo w okolicach rumieniowych 
skóry, w których przepływ krwi jest kontrolowany przez 
wazodylatacyjne włókna współczulne [13], które jak wska-
zują badania Foxa i wsp. oraz Blaira i wsp. [14, 15] mogą 
pochodzić z gałęzi skórnych nerwów splotu szyjnego. Nadal 
natomiast dyskusyjny jest udział w tym zjawisku nerwu 
trójdzielnego [16, 17].

Obok neurogennej regulacji, mikrokrążenie skóry pod-
lega wpływom czynników humoralnych działających albo 
bezpośrednio na mięśniówkę gładką ściany naczyń, albo 
poprzez uwalniany z komórek śródbłonka naczyń śród-
błonkowy czynnik rozluźniający mięśniówkę naczyń (en-
dothelium derived relaxing factor − EDRF). Do czynników 
rozszerzających naczynia skórne w tym mechanizmie należą: 
histamina, substancja P, serotonina, wazopresyna, peptyd 
pochodny genu kalcytoninowego (calcitonin gene-related 
peptide − CGRP), kwas arachidonowy, naczyniowoaktywny 
polipeptyd jelitowy (vasoactive intestinal polypeptide − VIP), 
prostacyklina oraz trombina [9, 18, 19, 20].
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Wymienione neuropeptydy i mediatory zapalne mogą 
zostać uwolnione do skóry także na skutek miejscowego 
działania bodźców drażniących i uszkadzających oraz re-
akcji nadwrażliwości (kininy, histamina), na które skóra 
twarzy jest szczególnie narażona. O wyjątkowym znaczeniu 
wrażeń czuciowych i bólowych odbieranych z rejonu twa-
rzy przez włókna aferentne nerwu trójdzielnego świadczy 
fakt, że obszar reprezentowany we wzgórzu i w korze mó-
zgu przez neurony tego nerwu jest odpowiednio większy 
od obszarów zajętych przez reprezentację innych okolic 
skóry ciała [5, 21].

W patogenezie zmian charakteryzujących skórę naczy-
niową należy uwzględnić też zaburzenia struktury tkanki 
łącznej budującej ściany naczyń skórnych i znajdującej się 
w ich otoczeniu. Bowiem powtarzające się często u części 
pacjentów epizody rozszerzenia naczyń prowadzą w konse-
kwencji do powstania utrwalonego zaczerwienienia i telean-
giektazji, których obecność sprzyja zaleganiu odtlenowanej 
krwi (sine zabarwienie naczyń i skóry) oraz inicjowaniu 
procesów zapalnych (obrzęk, grudki, krosty) i zwyrodnie-
niowych (włóknienie) [22, 23].

Przyczyny prowokujące czasowe lub utrwalone wystą-
pienie zaczerwienienia skóry, czy to w postaci plam rumie-
niowych, czy teleangiektazji, są różnorodne. W większości 
przypadków nie jest możliwe jednoznacznie wskazanie 
mechanizmu odpowiedzialnego za wywołanie reakcji ru-
mieniowej, ponieważ ten sam bodziec może uruchomić 
więcej niż jeden typ odpowiedzi, z których każda może 
ostatecznie doprowadzić do rozszerzenia naczyń skóry. 
W tabeli 1 przedstawiono częste i rzadkie stany fizjolo-
giczne i chorobowe, w których mogą wystąpić objawy skóry 
naczyniowej.

Do stanów prowokujących wystąpienie zaczerwienie-
nia skóry w pierwotnie neurogennym mechanizmie moż-

T a b e l a  1. Stany fizjologiczne i chorobowe powodujące zaczerwienie skóry twarzy

T a b l e  1. The physiological conditions or diseases that cause facial flushing

Częste przyczyny reakcji rumieniowej
Common causes of flushing

Rzadkie przyczyny reakcji rumieniowej
Rare causes of flushing

– reakcje termoregulacyjne na ciepło  
thermoregulatory responses to heat

– stres i emocje / stress and emotions
– zaburzenia hormonalne okresu klimakterium  

hormonal disorders due to climacterium
– trądzik różowaty / rosacea
– spożywanie napojów alkoholowych / alcoholic beverage intake 
– spożywanie produktów spożywczych i przypraw zawierających 

związki aktywne  
the ingestion of food and spices containing active agents

– stosowanie leków o działaniu naczyniorozszerzającym  
the use of vasodilator drugs 

– ekspozycja na środowiskowe czynniki drażniące i uczulające  
the exposure to environmental irritants and allergens 

– miejscowe stosowanie leków i kosmetyków wywołujących 
podrażnienie lub odczyn uczuleniowy skóry twarzy  
the use of topical medications and cosmetics which cause 
irritant contact dermatitis or allergic reactions of the face

– nowotwory neuroendokrynne / neuroendocrine tumors:
rakowiak / carcinoid
guzy neuroendokrynne trzustki / pancreatic endocrine tumors
rak rdzeniasty tarczycy / thyroid medullary carcinoma
guz chromochłonny nadnerczy / pheochromocytoma

– mastocytoza:
skórna / cutaneous mastocytosis
układowa / systemic mastocytosis

– choroby neurologiczne / neurologic diseases:
migrena / migraine
choroba Parkinsona  / Parkinson’s disease
zespół Hornera / Horner syndrome
uszkodzenie i neuropatia nerwu trójdzielnego  
trigeminal nerve damage and trigeminal neuropathy
padaczka wegetatywna / autonomic epilepsy

na zaliczyć ekspozycję na działanie wysokich temperatur 
środowiska (gorące powietrze, gorąca kąpiel, sauna, picie 
gorących napojów, promieniowanie słoneczne) [6, 24] oraz 
nasilenie procesów metabolicznych prowadzące do pod-
wyższenia temperatury ciała (gorączka, ćwiczenia fizyczne, 
choroby i stany endokrynologiczne z nadmiarem hormonów 
podwyższających tempo przemian metabolicznych). Na-
padowa reakcja rumieniowa z towarzyszącą aktywnością 
gruczołów potowych rozwija się także pod wpływem emo-
cji (niektórzy badacze rezerwują dla tak powstałej zmiany 
rumieniowej na twarzy określenie blushing) [3]. Dochodzi 
do niej także pod wpływem wahań poziomów hormonów 
w okresie klimakterium czy też po operacyjnym usunięciu 
jajników lub jąder. W tych przypadkach zaczerwienienie 
skóry jest czasowo powiązane z uderzeniami gorąca, tzw. 
hot flushing [25, 26, 27, 28]. Epizody napadowej reakcji 
rumieniowej skóry twarzy mogą również zostać wyzwolone 
farmakologicznie [3, 6, 29, 30]. Leki najczęściej prowokują-
ce lub nasilające wystąpienie objawów skóry naczyniowej 
przedstawiono w tabeli 2 [4].

Do częstszych czynników wyzwalających flushing na-
leżą napoje alkoholowe. Wazodylatacja w obszarze skóry 
twarzy, objawiająca się jako flushing, zależy od działania 
nie tyle alkoholu etylowego, ile przede wszystkim jego me-
tabolitu − acetaldehydu [31]. Świadczy o tym jej znaczne 
nasilenie u przedstawicieli ras orientalnych, u których 
występuje genetycznie uwarunkowany polimorfizm de-
hydrogenazy aldehydowej ALDH2, która odpowiedzialna 
jest za utlenianie  aldehydu octowego do kwasu octowego 
[32]. Obecność nieaktywnej formy tego enzymu powo-
duje zwiększoną akumulację acetaldehydu w tkankach 
i związane z tym konsekwencje [31]. Flushing po wypi-
ciu napoju alkoholowego występuje zwykle po 3–10 min 
i jest najbardziej intensywny w trakcie kolejnych 15 min, 
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po czym ustępuje po ok. godzinie [4]. Nagłe przejściowe 
zaczerwienienie twarzy po wypiciu napoju alkoholowego 
może być też efektem interakcji alkoholu z lekami, które 
aktualnie przyjmuje pacjent (disulfiram, chlorpropamid, 
metronidazol, gryzeofulwina) [3, 32] lub reakcji alergicznej 
na inne składniki tego napoju, np. na zawarte w czerwonym 
winie związki polifenolowe [33]. 

Przemijająca reakcja rumieniowa twarzy, często ra-
zem z innymi objawami skórnymi i pokarmowymi, może 
wystąpić w trakcie spożywania posiłku zawierającego 
takie substancje jak: tyramina, histamina (zawarta jest 
m.in. w tuńczyku, makreli i łososiu, serach pleśniowych) 
[34, 35], glutaminian sodu (wywołujący zespół objawów 
określany „zespołem chińskiej restauracji”) [36], siarczyny 
i azotyny.

T a b e l a  2. Leki mogące powodować reakcję rumieniową [4]

T a b l e  2. Medications that can cause flushing [4]

Nitrogliceryna i inne organiczne azotany uwalniające NO  1. 
Nitroglycerin and other organic nitric oxide releasers
Sildenafil / Sildenafile2. 
Blokery kanału wapniowego / Calcium chanel blockers3. 
Hydralazyna / Hydralazine4. 
Glikokortykosteroidy: triamcynolon (doustnie 5. 
i dostawowo), metyloprednizolon (pulsy)  
Glucocorticosteroids: triamcinolone (oral and 
intrasynovial), methylprednisolone (pulses)
Antagoniści receptorów adrenergicznych typu β  6. 
Antagonists of beta-adrenergic receptors
Inhibitory enzymu konwertującego angiotensynę  7. 
Angiotensin-converting enzyme inhibitors
Morfina i inne leki opioidowe / Morphine and other opiates8. 
Metyloksantyny – teofilina, aminofilina  9. 
Methylxanthines − theophylline, aminophylline 
Katecholaminy / Catecholamines10. 
Prostaglandyny D11. 2, E / Prostaglandins D2, E
Niesterydowe leki przeciwzapalne  12. 
Nonsteroid anti-inflammatory drugs
Kwas nikotynowy / Nicotinic acid13. 
Leki cholinergiczne / Cholinergic drugs14. 
Bromkryptyna / Bromocriptine15. 
Chemioterapeutyki: tamoksyfen, cyklosporyna, 16. 
doksorubicyna, dakarbazyna, cisplatyna, interferon alfa-2, 
flutamid / Chemotherapeutics: tamoxifen, cyclosporine, 
doxorubicin, decarbazine, cisplatin, interferon alpha-2, 
flutamide
Leki przeciwwymiotne: metoklopramid, alizapride  17. 
Antiemetics: metoclopramide,alizapride
Octan leuproreliny / Leuprolide acetate18. 
Octan cyproteronu / Cyproterone acetate19. 
Wankomycyna / Vancomycin20. 
Ryfampicyna / Rifampicin21. 
Peptyd związany z genem kalcytoniny  22. 
Calcitonin gene-related peptide 
Izofluran w połączeniu z fentanylem  23. 
Combination of  isoflurane and fentanyl
Hormon uwalniający tyreotropinę  24. 
Thyrotropin-releasing hormone

Żródło / Source: Izikson L., English J.C.,, Zirwas M.J.: The flushing patient: 
differential diagnosis, workup, and treatment. J. Am. Acad. Dermatol. 2006, 
55 (2), 193–208

Flushing jest też charakterystycznym symptomem 
stosunkowo rzadkich schorzeń onkologicznych, w których 
neuroendokrynne komórki nowotworowe produkują związki 
o działaniu wazodylatacyjnym (tab. 1) [3, 30, 37].

Skórę naczyniową charakteryzuje nietolerancja wielu 
kosmetyków oraz leków stosowanych miejscowo. Obej-
muje ona zarówno odczyny nieimmunologiczne, związane 
z osłabieniem funkcji bariery naskórkowej przez ekspozycję 
na wpływ uszkadzających czynników atmosferycznych 
i zanieczyszczeń środowiska, jak również alergiczne kon-
taktowe zapalenie skóry. Skóra naczyniowa twarzy, z uwagi 
na wyjątkową funkcję estetyczną tego rejonu ciała, jest 
narażona na czynniki uboczne związane z ciągłym sto-
sowaniem jednocześnie wielu różnorodnych kosmetyków, 
pozostających na niej przez długi czas. Sprzyja to w szcze-
gólny sposób rozwojowi nadwrażliwości późnej w obrębie 
skóry naczyniowej u kobiet stosujących kosmetyki przez 
wiele lat (osoby w wieku średnim). W tej grupie chorych 
skóra twarzy wykazuje też często nietolerancję na więk-
szość aplikowanych kosmetyków i leków zewnętrznych 
(status cosmetics).

Występowanie początkowo przemijającego, a potem 
utrwalonego rumienia, teleangiektazji, grudek i krost zlo-
kalizowanych w obrębie środkowej części twarzy należy 
do charakterystycznych objawów częstej (10% populacji 
wg badań szwedzkich) [38], przewlekłej i nawrotowej der-
matozy skóry twarzy, jaką jest trądzik różowaty (rosacea). 
Schorzenie to, szczególnie rozpowszechnione wśród osób 
z jasną karnacją, zwłaszcza o celtyckim i północnoeuro-
pejskim pochodzeniu, jest także rozpoznawane u Azjatów 
i Afroamerykanów [39, 40]. Rosacea występuje u obu płci, 
kobiety chorują jednak znacznie częściej. Najwięcej za-
chorowań stwierdza się pomiędzy 30. a 60. rokiem życia 
[10, 38].

Jako że etiopatogeneza tej przewlekłej, zapalnej cho-
roby skóry nie jest do końca poznana, daltego nie ustalono 
dotąd ściśle kryteriów rozpoznania i różnicowania trądzi-
ka różowatego [41]. Obecnie dermatozę tę rozpoznaje się 
na podstawie analizy zespołu cech klinicznych, będących 
zestawieniem całego spektrum różnorodnych wykwitów 
skórnych, zlokalizowanych prawie zawsze na twarzy oraz 
doznań subiektywnych odczuwanych przez pacjentów.

W 2002 r. pracujący pod kierunkiem J. Wilkina komitet 
ekspertów National Rosacea Society opracował aktualnie 
obowiązujący podział trądzika różowatego, wyróżniając 
cztery postacie tej choroby: rumieniowo-naczyniową, grud-
kowo-krostkową, guzowatą i oczną oraz jedną odmianę – 
trądzik różowaty ziarniniakowy [42].

Pierwszym etapem w tworzeniu nowej klasyfikacji 
rosacea było wyszczególnienie pierwotnych i wtórnych 
symptomów choroby. Do pierwszorzędowych objawów trą-
dzika różowatego zaliczono: napadowe czerwienienie się 
skóry twarzy (flushing u pacjentów z rosacea zwykle trwa 
dłużej niż 10 min) [43], utrwalony rumień, który uznany 
został za najbardziej charakterystyczną cechę tej dermatozy 
oraz obecność grudek, krost i guzków. Według ekspertów 
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występowanie teleangiektazji nie jest koniecznym warun-
kiem do rozpoznania rosacea [42, 44, 45].

Drugorzędowe objawy trądzika różowatego mogą po-
jawiać się niezależnie od cech pierwszorzędowych lub im 
towarzyszyć. Należą do nich objawy subiektywne, jak: 
kłucie, pieczenie i świąd, które odczuwane są przez chorych 
najczęściej w obrębie zmian rumieniowych zlokalizowanych 
w okolicy jarzmowej. Inne zmiany drugorzędowe to su-
chość skóry i złuszczanie naskórka oraz ogniska obrzękowe 
i blaszki, powstałe ze zlewających się wykwitów zapalnych. 
Z kolei przerost gruczołów łojowych i otaczającej je tkanki 
łącznej prowadzi do powstania zmian guzowatych, okre-
ślanych jako phyma, najczęściej zlokalizowanych na nosie 
(rhinophyma) i traktowanych przez ekspertów National 
Rosacea Society jako najbardziej zaawansowane stadium 
rosacea [42].

U pacjentów z trądzikiem różowatym występują tak-
że objawy oczne pod postacią przekrwienia spojówek 
i zapalenia brzegów powiek oraz niekiedy ich znacznego 
obrzęku [46, 47, 48] oraz zapalenia gruczołów tarczkowych 
Meiboma z dolegliwościami takimi jak: pieczenie, świąd, 
łzawienie i uczucie piasku pod powiekami. Nasilenie zmian 
ocznych zazwyczaj nie koreluje z postacią zmian skórnych 
[49, 50, 51, 52].

Zmiany skórne w trądziku różowatym dotyczą zazwy-
czaj wypukłych części środka twarzy. Dlatego też ustalono, 
że obecność przynajmniej jednego z objawów pierwszorzę-
dowych w tej lokalizacji upoważnia do rozpoznania rosacea, 
a objawy drugorzędowe traktowane są jako uzupełniające 
[42]. Poszczególne postacie kliniczne choroby może cha-
rakteryzować różne natężenie zmian skórnych, dlatego 
wyróżnia się jej łagodne, umiarkowane i ciężkie odmiany. 
W związku z tym w 2004 r. opracowano praktyczną skalę 
nasilenia objawów trądzika różowatego, ułatwiającą dobór 
odpowiedniego sposobu jego leczenia [53].

Należy wziąć też pod uwagę rolę czynników infek-
cyjnych w zaostrzaniu lub być może inicjowaniu sympto-
mów trądzika różowatego na podatnej i wrażliwej skórze. 
Istotne znaczenie ma tu kolonizacja roztoczem Demodex 
folliculorum, która – jak wskazują dotychczasowe bada-
nia − jest wtórna w stosunku do wcześniejszych zmian 
chorobowych [54, 55, 56, 57, 58]. Niemniej jednak obecność 
liczniejszych pasożytów w obrębie skóry, ich przemiesz-
czanie się w mieszku włosowym i na powierzchni skóry, 
a także wydzielanie enzymów i produktów metabolizmu, 
ma działanie drażniące i stymuluje odpowiedź immuno-
logiczną gospodarza, co prowadzi do tworzenia nacieków 
zapalnych [54, 58, 59].

Diagnostyka skóry naczyniowej

Diagnostykę skóry naczyniowej można podzielić na: 
badanie przedmiotowe, nieinwazyjne techniki instrumen-
talne oraz rzadziej używane metody inwazyjne, takie jak 
biopsja lub testy prowokacyjne.

Badanie przedmiotowe skóry pacjenta zwykle opiera 
się na kilkustopniowych skalach ciężkości objawów (rumie-
nia czy teleangiektazji). Brak standaryzowanych kryteriów 
oceny tych zmian sprawia, że w pracach badawczych wy-
korzystuje się nowo tworzone skale, których wyniki trudno 
ze sobą porównywać [60]. Ponadto na podstawie publiko-
wanych artykułów dotyczących zmian zabarwienia skóry 
można wnioskować, że wizualne badanie kliniczne jest 
metodą subiektywną, a różnice w wynikach oceny zmian, 
w zależności od badacza, są bardzo duże [61]. Z tego powodu 
wstępne badanie przedmiotowe powinno być jedynie po-
mocne przy dalszej kwalifikacji pacjenta do odpowiednich 
badań instrumentalnych.

Wśród nieinwazyjnych metod instrumentalnych do ba-
dania skóry naczyniowej wyróżniamy dwie grupy urządzeń. 
Pierwsza służy do oceny koloru skóry, zarówno rumienia, jak 
i pigmentacji, i składa się z następujących technik: skanin-
gowej spektrofotometrii refleksyjnej (scanning reflectance 
spectrophotometry), metody kolorymetrycznej (tristimulus 
colorimetry) oraz wąskopasmowej spektrofotometrii reflek-
syjnej (narrow-band reflectance spectrophotometry) [62]. 
Druga grupa dotyczy metod badających przepływ krwi 
i funkcję naczyń skórnych. Zaliczamy tu takie techniki 
jak: kapilaroskopię, przepływową metodę laser-Doppler 
(laser-Doppler flowmetry − LDF) oraz pletyzmografię 
z zamknięciem odpływu żylnego (venous occlusion ple-
thysmography − VOP) [63].

Skaningowa spektrofotometria refleksyjna jest metodą 
używaną głównie w badaniach laboratoryjnych. Z uwagi 
na wysoki koszt i małą funkcjonalność nie znalazła zasto-
sowania w praktyce dermatologicznej.

Obecnie w badaniu rumienia wykorzystuje się wąsko-
pasmowe spektrofotometry refleksyjne (dermaspektrometry) 
i kolorymetry (chromatometry) [61, 64]. Dermaspektrometry, 
takie jak Mexameter M18 (Courage+Khazaka Electronic 
GmbH, Kolonia, Niemcy), Derma Spectrometer (Cortex 
Technology, Hadsund, Dania), Erythema Meter (Diastron, 
Andover, Wielka Brytania), opierają swoje działanie na po-
miarze stopnia absorpcji i odbicia promieniowania o okre-
ślonej długości fali przez hemoglobinę [64, 65]. Początkowo 
metoda miała zastosowanie głównie w kosmetologii, na-
tomiast obecnie coraz częściej używana jest w dermatolo-
gicznych badaniach klinicznych. Wykorzystanie urządzenia 
w licznych pracach naukowych potwierdza jego wysoką 
czułość w ocenie nawet nieznacznych różnic w kolorycie 
skóry, często wizualnie niedostrzegalnych [62]. Zaletą tej 
metody jest odpowiednio dobrana długość fali promienio-
wania do źródła absorpcji, co pozwala na uniknięcie po-
chłaniania promieniowania przez inne struktury generujące 
kolor, np. bilirubinę [65].

Chromatometry (głównie parametr a*), m.in. Chro-
matometer CR 200, CR 300, CR 400 (Minolta, Osaka, 
Japonia), bazują na kolorymetrycznym pomiarze stopnia 
zaczerwienienia skóry. Metoda ta polega na oświetlaniu 
powierzchni skóry lampą ksenonową. Analiza odbitego 
prostopadle od powierzchni skóry światła oparta jest 
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na modelu barw CIE L*a*b*, gdzie barwa reprezentowa-
na jest za pomocą składowej achromatycznej L* (ocena 
melaniny) i dwóch składowych chromatycznych a* i b* 
(ocena rumienia) [61]. Wadą tej metody jest możliwość 
częściowego fałszowania wyników przez nakładanie się 
pomiarów z innych składowych skóry generujących kolor 
[64]. Ponadto w licznych badaniach klinicznych wykazano 
większą korelację oceny klinicznej zaczerwienienia skóry 
z wynikami uzyskiwanymi z dermaspektrometrów w po-
równaniu z chromatometrami [61].

Nasilenie rumienia jest odzwierciedleniem zwiększone-
go przepływu krwi przez powierzchowne naczynia skórne. 
Kapilaroskopia jest metodą umożliwiającą in vivo dokładną 
wizualizację 2D wierzchnich warstw mikrokrążenia skórne-
go, czyli przepływu krwi w tętniczkach o średnicy < 300 μm, 
włośniczkach i żyłkach skóry [66, 67]. Za pomocą różnych 
technik kapilaroskopowych możliwa jest ocena morfolo-
gii, gęstości naczyń skórnych i szybkości przepływu krwi. 
Konwencjonalna kapilaroskopia pozwala na obrazowanie 
przy użyciu mikroskopu świetlnego ograniczonej ilości 
okolic anatomicznych skóry i przeznaczona jest głównie 
do przezpaznokciowego badania pętli włośniczkowych [67]. 
Metoda ta służy przede wszystkim do diagnostyki chorób 
tkanki łącznej [66]. Najpowszechniejsze zastosowanie ma 
wideokapilaroskopia fluorescencyjna, polegająca na poda-
niu kontrastu donaczyniowego i ocenie w powiększeniu 
× 100−1000 nawet najmniejszych struktur naczyniowych 
i komórek krwi w każdej lokalizacji anatomicznej [67]. 
Technika ta może być stosowana do oceny mikrokrąże-
nia w jednostkach dermatologicznych takich jak trądzik 
różowaty, fotostarzenie, łuszczyca, ale również w wielu 
chorobach układu sercowo-naczyniowego (nadciśnieniu 
tętniczym, niewydolności żylnej) [66]. Komputerowa ka-
pilaroskopia dynamiczna jest wykorzystywana do badania 
szybkości przepływu krwi. Pomiar takich parametrów jak 
gęstość naczyń czy szybkość przepływu krwi może ulegać 
znacznym wahaniom pod wpływem temperatury otoczenia, 
ciśnienia tętniczego krwi, przyjmowanych pokarmów, pa-
lenia tytoniu, cyklu miesiączkowego i innych, co powinno 
być brane pod uwagę przy badaniu i ocenie porównawczej 
pacjentów. Prawidłowy odczyt pomiarów utrudnia również 
hiperpigmentacja skóry [63].

Laserowy przepływomierz dopplerowski to kolejne 
urządzenie stosowane do badania perfuzji w obrębie naczyń 
skóry. Emituje on światło monochromatyczne wytwarzane 
przez laser półprzewodnikowy. Służy do pomiaru prze-
pływu krwi głównie w głębszych warstwach skóry, czyli 
w splocie naczyniowym podbrodawkowym, a w niewielkim 
stopniu ocenia przepływ w kapilarach [67].

Pletyzmografia z zamknięciem odpływu żylnego, ina-
czej impedancyjna, jest metodą diagnostyczną rejestrującą 
zmiany objętości krwi w wybranym segmencie ciała. Pomiar 
dokonywany jest przez przyłożenie napięcia do badane-
go regionu ciała. Metoda ta jest pomocna w wykrywaniu 
czynnościowych zaburzeń przepływu krwi. Wadą tego 
urządzenia jest brak specyficzności tylko dla skóry, dla-

tego wykorzystanie pletyzmografii w diagnostyce skóry 
naczyniowej jest zdecydowanie rzadsze, w porównaniu 
z wcześniej wymienionymi technikami [63].

Z innych inwazyjnych metod badania skóry naczyniowej 
należy wymienić badanie histopatologiczne, które nie znala-
zło jednak powszechnego zastosowania. Na jego podstawie 
możliwa jest ocena kształtu i stopnia poszerzenia powierz-
chownych naczyń skóry oraz rodzaju zmian patologicznych 
w ich ścianach [23, 61]. Dodatkowe barwienie immunohisto-
chemiczne może dostarczyć informacji na temat ekspresji 
czynnika wzrostu śródbłonka naczyń (vascular endothelial 
growth factor − VEGF), która w skórze naczyniowej jest 
zwiększona, i obecności przeciwciał CD 31 i D2-40. Czynnik 
ten odgrywa rolę w powstawaniu zmian rumieniowych m.in. 
w trądziku różowatym i sprzyja angiogenezie. Przeciwciała 
są natomiast odpowiednio markerami śródbłonka naczyń 
krwionośnych i limfatycznych [68].

Chromatometry i dermaspektrometry znalazły zastoso-
wanie nie tylko w ocenie utrwalonych zmian naczyniowych, 
ale także w badaniu rumienia, będącego jednym z objawów 
reakcji nadwrażliwości wywołanej przez dermokosmety-
ki, miejscowe preparaty lecznicze czy promieniowanie 
ultrafioletowe. Do testów prowokacyjnych, oceniających 
wrażliwość skóry, wykorzystywane są najczęściej: 0,5−2% 
laurylosiarczan sodowy, próby świetlne, a także tretynoina 
i cygnolina [64, 69].

Reasumując, ciągła ekspozycja na liczne i różnorod-
ne czynniki środowiskowe, stosunkowo powierzchowna 
lokalizacja rozbudowanej sieci naczyń łożyska skórnego, 
różne drogi uruchamiania mechanizmu rozszerzającego 
i często jednocześnie rozszczelniającego naczynia skórne, 
przy niewątpliwie osobniczej podatności, predysponują skórę 
twarzy do różnorodnych zmian patologicznych. Dlatego 
tak ważne jest przeprowadzenie odpowiedniej diagnostyki 
w celu ustalenia głównego czynnika etiopatologicznego 
odpowiedzialnego za pojawienie się zaczerwienienia skóry 
w okolicy rumieniowej twarzy, co daje możliwość zalecenia 
właściwej terapii, a także dobrania odpowiedniej metody 
jej pielęgnacji.
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Komentarz

Praca dotyczy problemów związanych z obecnością 
skóry naczyniowej, zarówno tych natury medycznej, jak 
i kosmetycznej. Z obecnością skóry naczyniowej spotyka-
my się głównie w takich częściach ciała, jak twarz, szyja 

i dekolt. Charakterystyczna jest dla niej obecność zmian 
rumieniowych pod postacią obecności różnie nasilonych 
plam naczyniowych lub teleangiektazji. Okolice, w których 
występują zmiany o charakterze naczyniowym, zwłaszcza 
twarzy, decydują o atrakcyjnym wyglądzie, co ma wpływ 
na kształtowanie prawidłowych relacji międzyludzkich 
i decyduje o jakości życia. Dlatego tak istotne jest po-
znanie czynników etiopatologicznych odpowiedzialnych 
za pojawianie się skóry naczyniowej, co nie pozostaje 
bez wpływu na prawidłowe wybranie leczenia, a także 
odpowiednich metod pielęgnacyjnych. Autorzy w swojej 
pracy podjęli się na podstawie dostępnego piśmiennic-
twa analizy podstawowych mechanizmów czasowego lub 
utrwalonego zaczerwienienia skóry i związanych z nimi 
konsekwencji. Przeprowadzona została obszerna analiza, 
uwzględniająca podstawowe mechanizmy naczyniorucho-
we, tj. neurogenny i humoralny. Nie bez znaczenia pozo-
stają także zaburzenia struktury tkanki łącznej samych 
ścian naczyń krwionośnych i w ich otoczeniu. W pracy 
przedstawiono również szczegółowo stany fizjologiczne 
i chorobowe, które są przyczyną objawów skóry naczynio-
wej. Przemijające objawy skóry naczyniowej, a następnie 
utrwalone, są podłożem przewlekłej i nawrotowej der-
matozy, jaką jest trądzik różowaty. Autorzy obszernie 
omawiają czynniki etiopatogenetyczne odgrywające rolę 
w tej dermatozie, a także jej obraz kliniczny. Ostatnia część 
dotyczy zagadnień diagnostycznych związanych ze skórą 
naczyniową. Autorzy wyróżniają: badania przedmiotowe, 
nieinwazyjne techniki oraz metody inwazyjne. Do tych 
ostatnich zaliczają: biopsje lub testy prowokacyjne. Pracę 
oceniam dobrze, założone na wstępie zagadnienie zostało 
omówione w sposób wyczerpujący. Poruszona tematyka 
zagadnień jest aktualna i dotyczy często występujących 
praktycznie problemów dermatologicznych. Dołączone 
piśmiennictwo jest dobrane prawidłowo, koresponduje 
z tematem pracy. 

prof. dr hab. n. med. Grażyna Broniarczyk-Dyla 
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Summary

Purpose: Many women experience various emotional 
disorders during puerperium characterized by high levels 
of anxiety. 

The aim of this study was to analyse the level of anxiety 
in women during puerperium depending on age, education, 
marital status, number of pregnancies, route of delivery, 
and family situation. 

Material and methods: We enrolled 120 women be-
tween day 10 and 15 of puerperium without any previous 
psychiatric disorders. Pregnancy, delivery, and puerperium 
were without any morbidity and the newborns were healthy. 
The level of anxiety was measured using C. D. Spilberger’s 
State-Trait Anxiety Inventory (STAI). 

Results: The level of anxiety as a trait in women during 
puerperium was within normal limits, whereas the level of 
anxiety as a state was elevated. Primipara and women up 
to 20 years of age require special attention during psycho-
preventive treatment due to increased level of anxiety as 
a trait during puerperium. Employment and family situation 
determine the level of anxiety as a state after delivery. 

Conclusions: Identification of women with a higher level 
of anxiety as a state during puerperium may provoke early 

medical intervention in this group of women and thus con-
tribute to improvement in the quality of life of the woman 
and conditions for future development of the neonate. 

K e y   w o r d s: emotional state – anxiety – puerperium. 

Streszczenie

Wstęp: Wiele kobiet w połogu doświadcza różnych za-
burzeń emocjonalnych charakteryzujących się wysokim 
poziomem lęku. 

Celem badań była analiza poziomu lęku u kobiet w po-
łogu zależnie od wieku, wykształcenia, stanu cywilnego, 
liczby ciąż i drogi porodu oraz sytuacji rodzinnej.

Materiał i metody: Badaniami objęto 120 kobiet po-
między 10.–15. dniem połogu, u których wcześniej nie 
stwierdzono zaburzeń psychicznych. Ciąża, poród i po-
łóg objętych badaniami kobiet przebiegały bez powikłań, 
a noworodki były zdrowe. Poziom lęku oceniano przy 
zastosowaniu Inwentarza Stanu i Cechy Lęku (STAI) 
C.D. Spilbergera.

Wyniki: W grupie kobiet w połogu, poziom lęku jako 
cechy mieścił się w granicach normy przyjętej dla populacji, 
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natomiast poziom lęku jako stanu był wyższy. Pierworódki 
i kobiety do 20. r.ż. wymagają szczególnej uwagi w postę-
powaniu psychoprofilaktycznym z powodu podwyższonego 
poziomu lęku jako stanu w połogu. Aktywność zawodowa 
i sytuacja rodzinna warunkują poziom lęku jako stanu kobiet 
w okresie poporodowym. 

Wnioski: Identyfikacja kobiet z wyższym poziomem lęku 
jako stanu w połogu może umożliwić wczesne wdrożenie 
odpowiedniego postępowania medycznego w tej grupie 
kobiet, co może przyczynić się do poprawy jakości ich 
życia i optymalizacji warunków rozwoju dziecka. 

H a s ł a: stan emocjonalny – lęk – połóg.

Wstęp

Pozytywny stan emocjonalny matek w okresie poporodo-
wym jest jednym z czynników warunkujących jakość życia 
matek i prawidłową interakcję pomiędzy matką i dzieckiem. 
Dotychczasowe badania w tym zakresie wskazują, że wiele 
kobiet w połogu doświadcza różnych zaburzeń emocjonalnych 
charakteryzujących się wysokim poziomem lęku [1, 2, 3].

Celem badań była analiza poziomu lęku u kobiet w po-
łogu zależnie od wieku, wykształcenia, stanu cywilnego, 
liczby ciąż i drogi porodu oraz sytuacji rodzinnej.

Materiał i metody

Badaniami objęto 120 kobiet pomiędzy 10.–15. dniem 
połogu, u których wcześniej nie stwierdzono zaburzeń 
psychicznych. Ciąża, poród i połóg u objętych badaniami 
kobiet przebiegały bez powikłań, a noworodki były zdro-
we. Poziom lęku oceniano przy zastosowaniu Inwentarza 
Stanu i Cechy Lęku (STAI) C.D. Spilbergera. Skala STAI 

służy do oceny lęku jako cechy i jako stanu. Celem oce-
ny nasilenia lęku w grupie badanych kobiet przeliczono 
wyniki surowe, jakie uzyskano w kwestionariuszu STAI, 
na normy stenowe. Do przeliczeń użyto norm dla ogólnej 
próby dorosłych kobiet pochodzących z 2000 r. [4]. Przyjęto, 
że uzyskanie wartości stenowej poziomu lęku ≥ 7 świadczy 
o jego wysokim poziomie [5]. Wyniki badań poddano ana-
lizie statystycznej testem t-Studenta. Przyjęto 5% ryzyko 
błędu wnioskowania. 

Wyniki

Wykazano, że średni poziom lęku-stanu w badanej 
grupie wynosił 6,54 (wysoki), natomiast lęku jako cechy 
osobowości – 5,56 (średni).

Analizie statystycznej poddano wyniki lęku-stanu, 
gdyż lęk-cecha, zgodnie z założeniem autora testu, jest 
względnie stałą cechą osobowości. W przeprowadzonych 
badaniach lęk-cecha nie był istotnie zależny od innych 
zmiennych.

W tabeli 1 przedstawiono wyniki analizy współzależ-
ności pomiędzy poziomem lęku-stanu a wiekiem, wykształ-
ceniem, stanem cywilnym, liczbą ciąż i drogą porodu.

W grupie pierworódek poziom lęku-stanu w połogu wy-
nosił 7,09 i był wysoce istotnie wyższy (p < 0,001) od stwier-
dzonego w grupie kobiet po uprzednio przebytych porodach 
(6,03). Wykazano współzależność pomiędzy wiekiem ba-
danych a poziomem lęku-stanu. Największy średni poziom 
lęku-stanu (7,5) stwierdzono w grupie kobiet w wieku do 20 
lat i był on istotnie wyższy (p < 0,05) od stwierdzonego 
wśród badanych w wieku pomiędzy 21–30 lat (6,49) oraz 
od stwierdzonego w grupie badanych w wieku 31–40 lat 
(6,40). Nie stwierdzono natomiast istotnej współzależności 
pomiędzy poziomem lęku-stanu a wykształceniem, stanem 
cywilnym i drogą porodu badanych kobiet. 

T a b e l a  1. Analiza współzależności pomiędzy poziomem lęku-stanu a wiekiem, wykształceniem, stanem cywilnym, liczbą ciąż i drogą porodu

T a b l e  1. Correlations between the level of anxiety-state and age, education, marital status, number of pregnancies, and route of delivery

Charakterystyka analizowanych grup badanych kobiet  
Grouping parameter n Średni poziom lęku-stanu  

Mean level of anxiety-state
Istotność różnic  

Significance of difference

Wiek (lata) / Age (years)
do 20 lat (I) 10 7,5 I–II

I–III
II–III

p < 0,05
p < 0,05

NS
21–30 lat (II) 68 6,49
31–40 lat (III) 42 6,40

Wykształcenie / Education
zawodowe (I) / vocational (I) 18 6,53 I–II

I–III
II–III

NS
NS
NS

średnie (II) / secondary (II) 48 6,54
wyższe (III)  /university (III) 54 6,56

Stan cywilny / Marital status
mężatka / married 105 6,54

NS
wolna / unmarried 15 6,53

Liczba przebytych ciąż  
Number of pregnancies

pierworódki (I)  
primipara (I) 58 7,09

I–II p < 0,001
≥ 2 (II) 62 6,03

Sposób rozwiązania  
Route of delivery  

poród fizjologiczny  
vaginal 81 6,60

NS
cięcie cesarskie  
cesarean section 39 6,41
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W tabeli 2 przedstawiono wyniki analizy współzależ-
ności pomiędzy poziomem lęku-stanu w połogu a liczbą 
osób zamieszkujących wspólnie z badanymi, relacjami 
badanych kobiet z partnerem i matką oraz stratą bliskiej 
osoby w ostatnim czasie, aktywnością zawodową i sytuacją 
materialną badanych.

W grupie badanych, które były aktywne zawodowo, po-
ziom lęku ocenianego jako stan wynosił 6,17 i był wysoce 
istotnie niższy (p < 0,001) od stwierdzonego wśród kobiet, 
które nie były aktywne zawodowo (7,00). Ponadto stwier-
dzono, że w grupie kobiet, które posiadały dobre albo bardzo 
dobre relacje z partnerem, średni poziom lęku jako stanu 
w okresie połogu wynosił 6,36 i był istotnie niższy (p < 0,05) 
od stwierdzonego w grupie kobiet, których relacje z part-
nerem były złe (7,03). Badania wykazały wzrost poziomu 
lęku-stanu w grupie kobiet, które straciły kogoś bliskiego 
w ostatnim czasie. Poziom badanego lęku w grupie kobiet, 
które miały złe relacje z matką, wynosił 7,50 i był istotnie 
wyższy (p < 0,05) od stwierdzonego wśród kobiet z dobry-
mi relacjami (6,49) i wysoce istotnie wyższy (p < 0,001) 
od stwierdzonego wśród badanych z bardzo dobrymi (6,13) 
relacjami z matką. Nie stwierdzono współzależności pomię-
dzy poziomem lęku-stanu a sytuacją materialną badanych 
i liczbą osób zamieszkujących wspólnie z badanymi.

Dyskusja

W literaturze przedmiotu dyskutowany jest wpływ za-
burzeń psychicznych na przebieg ciąży, porodu i połogu. 

T a b e l a  2. Współzależność pomiędzy poziomem lęku-stanu a liczbą osób zamieszkujących wspólnie z badanymi, relacjami badanych 
z partnerem i matką oraz stratą bliskiej osoby w ostatnim czasie, aktywnością zawodową i sytuacją materialną badanych

T a b l e  2. Correlations between the level of anxiety-state and the number of inhabitants at home, relations with partner and mother, recent 
loss of close person, employment, and financial situation

Charakterystyka analizowanych grup badanych kobiet  
Grouping parameter n Średni poziom lęku-stanu  

Mean level of anxiety-state
Istotność różnic  

Significance of difference

Liczba osób zamieszkujących z badaną  
Number of inhabitants at home

> 4 (I) 42 6,55 I–II
I–III

II–III

NS
NS
NS

4 (II) 36 6,67
3–2 (III) 42 6,43

Relacje z matką  
Relations with mother

bardzo dobre (I)  
very good (I) 55 6,13

I–II
I–III

II–III

NS
p < 0,001
p < 0,05

dobre (II) / good (II) 39 6,49
średnie i złe (III)  

acceptable and poor (III) 26 7,50

Relacje z partnerem  
Relations with partner

bardzo dobre i dobre  
very good and good 87 6,36

p < 0,05
średnie i złe  

acceptable and poor 33 7,03

Strata bliskiej osoby w ostatnim czasie  
Recent loss of close person

tak / yes 26 7,12
p < 0,05

nie / no 94 6,38
Aktywność zawodowa  
Employment

pracuje / employed 66 6,17
p < 0,001

nie pracuje / unemployed 54 7,00

Sytuacja materialna  
Financial situation

bardzo dobra (I)  
very good (I) 13 6,31

NSdobra (II) / goud (II) 62 6,56
przeciętna i zła (III) 45 6,58

Dane z literatury potwierdzają, że okres okołoporodowy jest 
czasem podwyższonego ryzyka dla rozwoju bądź zintensyfi-
kowania lęku i zaburzeń depresyjnych, które w konsekwencji 
mogą niekorzystnie wpływać na prawidłowy przebieg ciąży, 
porodu i połogu [1, 2, 6, 7].

W objętej badaniami własnymi grupie kobiet stwier-
dzono podwyższony poziom lęku jako stanu w odniesieniu 
do ogólnej populacji. W tym względzie wyniki własne po-
zostają w zgodności z wynikami innych autorów [8].

Zdaniem Rymaszewskiej czynnikami ryzyka zaburzeń 
psychicznych w okresie okołoporodowym są uwarunkowa-
nia genetyczne, socjoekonomiczne oraz cechy osobowości 
[3]. W przeprowadzonych badaniach własnych wykazano, 
że poziom lęku ocenianego jako stan był istotnie niższy 
w grupie kobiet aktywnych zawodowo, w porównaniu 
do grupy kobiet niepracujących. 

Ponadto wykazano istotny wzrost poziomu lęku-stanu 
w grupie kobiet, które straciły bliską osobę w ostatnim 
czasie, oraz w grupie kobiet, które miały złe relacje z matką 
lub partnerem.

Nie stwierdzono natomiast współzależności pomię-
dzy poziomem lęku-stanu a sytuacją materialną badanych 
kobiet.

Z badań przeprowadzonych przez Wenzel i wsp. wyni-
ka, że wyższe nasilenie poziomu lęku ma związek między 
innymi z liczbą posiadanych dzieci [8, 9]. Spostrzeżenie 
to pozostaje w zgodności z badaniami własnymi, na podsta-
wie których w grupie pierworódek zaobserwowano istotnie 
wyższy poziom lęku-stanu w porównaniu do kobiet będą-
cych w drugiej lub kolejnej ciąży.
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Podwyższony poziom lęku u kobiet w okresie połogu 
może wpływać na jakość życia i warunkować rozwój dzieci 
w tym okresie [1, 7]. 

Identyfikacja kobiet z wyższym nasileniem lęku jako 
stanu w połogu może umożliwić wczesne wdrożenie od-
powiedniego postępowania medycznego w tej grupie ko-
biet, co może przyczynić się do poprawy jakości ich życia 
i optymalizacji warunków rozwoju dziecka.

Wnioski

W grupie kobiet w połogu poziom lęku jako cechy 1. 
mieścił się w granicach normy przyjętej dla populacji, na-
tomiast poziom lęku jako stanu był wyższy.

Pierworódki i kobiety do 20. r.ż. wymagają szczegól-2. 
nej uwagi w postępowaniu psychoprofilaktycznym z powodu 
podwyższonego poziomu lęku jako stanu w połogu.

 Aktywność zawodowa i sytuacja rodzinna warunku-3. 
ją poziom lęku jako stanu kobiet w okresie poporodowym.

Identyfikacja kobiet z wyższym poziomem lęku 4. 
jako stanu w połogu może umożliwić wczesne wdrożenie 
odpowiedniego postępowania medycznego w tej grupie 
kobiet, co może przyczynić się do poprawy jakości ich 
życia i optymalizacji warunków rozwoju dziecka. 
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Summary

Purpose: Noncarious cervical lesions have a multifac-
torial etiology encompassing occlusal trauma, toothbrush 
abrasion, and exposure of enamel to erosive factors. 

The purpose of this study was to determine the frequen-
cy of cervical lesions with exposure of pulp and to analyze 
their etiology. 

Material and methods: The study was done in 124 
patients (59 women and 65 men) with a mean age of 44 
years (15–72 years). Clinical assessment of cervical lesions 
was based on criteria of the universal tooth wear index for 
the cervical surface. Additionally, the following findings 
were recorded: frequency of cervical lesions depending 
on tooth type, pulp exposure, oral hygiene status, and 
type of occlusal guidance. The questionnaire consisted of 
detailed questions concerning toothbrushing, frequency 
of consumption of some foods, and parafunctional habits. 
The risk of cervical lesion was estimated with the logistic 
regression model. 

Results: The frequency, localization, and depth of non-
carious cervical lesions were related to age of the patient. 
Very deep defects with pulp exposure were found in 44 teeth. 
The effect of consumption of acid foods and drinks and of 
oral hygiene habits on the depth of wedge-shaped defects 
was corroborated. Correlations between lateral excursive 
tooth contact, bruxism, and formation of cervical lesions 

were disclosed, confirming the relationship between occlusal 
pathology and cervical lesions. 

Conclusions: Elucidation of the multifactorial etiology 
of cervical lesions is important for proper treatment and 
prevention of pulp exposure. 

K e y   w o r d s: noncarious cervical lesions – tooth 
wear. 

Streszczenie

Wstęp: Ubytki niepróchnicowego pochodzenia mogą być 
spowodowane wieloma przyczynami związanymi z zaburze-
niami okluzyjnymi, abrazją szczoteczkową oraz narażeniem 
szkliwa na działanie czynników erozyjnych. 

Celem pracy była ocena częstości występowania ubyt-
ków przyszyjkowych z obnażeniem miazgi oraz analiza 
ich etiologii. 

Materiał i metody: Ogółem w badaniu uczestniczyło 
124 pacjentów (59 kobiet i 65 mężczyzn), a średnia wieku 
wynosiła 44 lata (w granicach 15–72 lat). Kliniczne bada-
nie ubytków przyszyjkowych przeprowadzono w oparciu 
o kryteria uniwersalnego wskaźnika starcia zębów dla 
powierzchni przyszyjkowej. Ponadto oceniane były takie 
parametry, jak: częstość występowania ubytków przyszyj-
kowych w zależności od typu zęba, obecność obnażenia 
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ściwości fizycznych prowadzone przez Reesa wykazały, 
że powierzchowna warstwa szkliwa szyjki zęba jest dobrze 
wykształcona i zmineralizowana, jednak podpowierzch-
niowe szkliwo jest strukturalnie gorsze. W rejonie szyjki 
kryształy szkliwa są morfologicznie niewyraźne, a szerokość 
szkliwa nie jest regularna [1, 2]. Obecnie wiadomo, że pa-
togeneza ubytków przyszyjkowych jest związana nie tylko 
z abrazją szczoteczkową i erozyjnym działaniem kwasów, 
ale wiąże się również z kumulowaniem się w okolicy szyjki 
obciążeń okluzyjnych [3, 4, 5, 6, 7]. Ten typ utraty twar-
dych tkanek zęba na granicy szkliwno-cementowej, zwany 

„abfrakcją”, opisał Grippo [4]. W tabeli 1 przedstawiono 
zaproponowaną przez Levitcha i wsp. kliniczną klasyfikację 
ubytków przyszyjkowych uwzględniającą etiologię, kształt 
i lokalizację [7]. 

Celem pracy było przedstawienie częstości występowa-
nia głębokich ubytków klinowych w zależności od wieku 
pacjentów oraz analiza przyczyn powstawania ubytków 
klinowych powikłanych obnażeniem miazgi lub zagrożo-
nych takim powikłaniem. 

Materiał i metody

Badaniami objęto 124 pacjentów w wieku 15–72 lat – 
59 kobiet oraz 65 mężczyzn, u których występowały w oko-
licy szyjek zębów ubytki niepróchnicowego pochodzenia. 
Pierwszą grupę wiekową stanowili pacjenci w wieku 15–35 
lat – 45 osób, drugą w wieku 36–55 lat – 47 osób, a trze-
cią 32 osoby > 56. r.ż. Przeprowadzono ukierunkowany 
wywiad stomatologiczny dotyczący preferowanej diety, 
nawyków związanych z higieną jamy ustnej, parafunkcji 
zgryzowych, a także środowiska pracy i chorób ogólno-
ustrojowych. Częstość występowania ubytków klinowych 
oraz ich głębokość oceniono na podstawie kryteriów uni-
wersalnego wskaźnika starcia TWI (tooth wear index) 
dla powierzchni przyszyjkowej – tabela 2 [8]. W badaniu 
klinicznym uwzględniono również stan higieny jamy ustnej 
wyrażony wskaźnikiem Plaque Index – Pl.I. (wg Silness 
i Löe) [9] oraz kontakty okluzyjne podczas ruchów bocz-
nych i protruzji, a także ewentualne objawy parafunkcji 
w jamie ustnej. 

miazgi, stan higieny jamy ustnej oraz rodzaj kontaktów 
okluzyjnych. Badanie ankietowe obejmowało szczegółowe 
pytania związane z czyszczeniem zębów i częstością spo-
żywania wybranych produktów, a także z parafunkcjami. 
Ryzyko powstawania ubytków przyszyjkowych zostało 
oszacowane na podstawie modelu logistycznej regresji. 

Wyniki: Częstość, lokalizacja oraz głębokość ubytków 
przyszyjkowych niepróchnicowego pochodzenia zależała 
od wieku pacjentów. Ubytki bardzo głębokie z obnażeniem 
miazgi zaobserwowano w 44 zębach. Badania potwierdziły 
wpływ częstości spożywania kwaśnych pokarmów i napo-
jów oraz nawyków higienicznych na głębokość ubytków 
klinowych. Związek między kontaktami zębów w trakcie 
ruchów bocznych i bruksizmem a powstawaniem ubytków 
potwierdza korelację między zaburzeniami okluzujnymi 
i powstaniem ubytków przyszyjkowych. 

Wnioski: W leczeniu ubytków przyszyjkowych i w za-
pobieganiu obnażenia miazgi bardzo ważne jest poznanie 
wieloczynnikowej ich etiologii. 

H a s ł a: ubytki przyszyjkowe niepróchnicowego pocho-
dzenia – starcie zębów. 

Wstęp

W praktyce klinicznej bardzo często spotykamy w oko-
licy szyjki zęba ubytki niepróchnicowego pochodzenia. 
Są to najczęściej uszkodzenia o charakterystycznym 
kształcie ostrego klina, przypominające na przekroju li-
terę V. Ubytkom przyszyjkowym zazwyczaj towarzyszy 
dokuczliwa nadwrażliwość zębiny, która powoduje zgła-
szanie się pacjentów do dentysty. Nierzadko spotykane 
są powikłania w postaci obnażenia miazgi lub powolnej 
utraty jej żywotności. Prawdopodobnie w tych przypadkach 
tempo pogłębiania się ubytku klinowego jest większe niż 
możliwość odkładania się zębiny obronnej. Wiadomo, że po-
łączenie szkliwno-zębinowe w okolicy szyjki jest słabsze 
i bardziej kruche niż na powierzchni żującej. Zatem dzia-
łanie wszystkich szkodliwych czynników mechanicznych 
i chemicznych zbiega się w obszarze o gorszej strukturze 
i wytrzymałości. Badania struktury szkliwa oraz jego wła-

T a b e l a  1. Kliniczna charakterystyka ubytków przyszyjkowych wg Levitcha i wsp. [7] 

T a b l e  1. Clinical characteristics of cervical lesions (cf. Levich et al.) [7] 

Parametry
Parameters

Erozje
Erosion

Abrazje
Abrasion

Abfrakcje
Abfraction

Lokalizacja
Location

językowa lub policzkowa
lingual or buccal

policzkowa
buccal

policzkowa
buccal

Kształt
Shape

U-kształtne
U-shaped

klinowe lub rowek
wedge-shaped or groove

V-kształtne
V-shaped

Krawędzie
Margins

gładkie
smooth

ostre
sharp

ostre, czasami poddziąsłowe
sharp, sometimes subgingival

Powierzchnia szkliwa
Enamel surface

gładka, często wypolerowana
smooth, often polished

gładka lub porysowana
smooth or scratched

szorstka, chropowata
rough
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Do sprawdzenia różnic statystycznych między zmienny-
mi stosowano wieloczynnikową analizę kowariancji, gdzie 
zmienną kontrolowaną był wiek badanych. Dla porównania 
dwóch grup stosowano testy t-Studenta i U Manna–Whit-
neya, natomiast dla kilku grup test Kruskala–Wallisa lub test 
mediany. Zmienne nieciągłe opisano przez ilość i częstość 
występowania. Do badania zależności pomiędzy zmienny-
mi nieciągłymi zastosowano test χ2. Do badania korelacji 
między zmiennymi stosowano korelację rang Spearmana 
i korelację Pearsona. W celu oszacowania ryzyka powsta-
wania ubytków klinowych w zależności od różnych czyn-
ników, zastosowano model logistycznej regresji i podano 
prawdopodobieństwo oraz względne ryzyko wraz z 95% 
przedziałem ufności. Za istotne statystycznie różnice we 
wszystkich testach uznano p < 0,05. 

T a b e l a  2. Charakterystyka powierzchni przyszyjkowej

T a b l e  2. Characteristics of cervical surface

Stopień 
Score Kryteria / Criteria

0 Brak zmian kształtu / No change in contour
1 Minimalna utrata konturu / Minimal loss of contour

2 Uszkodzenie o głębokości < 1 mm  
Defect less than 1 mm deep

3 Defekt głębokości 1–2 mm / Defect 1–2 mm deep

4
Uszkodzenie o głębokości > 2 mm lub obnażenie miazgi 
albo zębiny wtórnej / Defect more than 2mm deep or 
exposure of pulp or secondary dentin

T a b e l a  3. Głębokie ubytki przyszyjkowe w zależności od wieku

T a b l e  3. Deep cervical defects in relation to age

Grupa 
wiekowa

Age 
group

Liczba 
powierzchni 

przyszyjkowych 
Number of 

cervical surfaces

Ubytek o głębokości > 2 mm lub 
obnażenie miazgi (stopień C = 4)  

Defect more than 2 mm deep 
or exposure of pulp or secondary 

dentin (score C = 4)
I 1210 11 0,9%
II 1069 15 1,4%
III 616 18 2,9%

Razem  
Total 2895 44 1,5%

Analiza statystyczna Pearsona – χ2 = 596,69; p = 0,00001 / Statistical Pearson’s 
analysis – χ2 = 596.69; p = 0.00001

T a b e l a  4. Głębokie ubytki przyszyjkowe w zależności od grupy zębów

T a b l e  4. Deep cervical defects in relation to group of teeth

Grupa zębów
Group of teeth

Liczba powierzchni 
przyszyjkowych

Number of cervical surfaces

Ubytek o głębokości ponad 2 mm lub obnażenie miazgi 
(stopień C = 4) / Defect more than 2 mm deep or exposure of 

pulp or secondary dentin (score C = 4)
Zęby trzonowe / Molars 687 7 1,0%
Zęby przedtrzonowe / Premolars 810 18 2,2%
Kły / Canines 468 8 1,7%
Siekacze / Incisors 930 11 1,2%
Razem / Total 2895 44 1,5%

Analiza statystyczna Pearsona – χ2 = 533,71; p = 0,00001 / Statistical Pearson’s analysis – χ2 = 533.71; p = 0.00001

Wyniki

Ogółem zbadano 3012 zębów, 1500 w szczęce i 1512 
w żuchwie, przy czym z dalszej analizy wyłączono zęby 
z wypełnieniami w okolicy szyjki lub ubytkami próchni-
cowymi na tej powierzchni. Ubytki przyszyjkowe wystę-
powały w 1957 zębach, a ich głębokość była zróżnicowa-
na, od zaledwie niewielkiego uszkodzenia konturu szyjki 
zęba (C = 1), do bardzo głębokich ubytków (C = 4). W 44 
zębach zdiagnozowano bardzo głębokie ubytki, którym 
towarzyszyło obnażenie miazgi lub zagrożenie wystąpienia 
takiego powikłania. Zależności między głębokością ubyt-
ków przyszyjkowych a wiekiem pacjentów były istotne 
statystycznie, natomiast niezależne od płci. U pacjentów 
młodych ubytki o głębokości > 2 mm występowały w 11 
zębach, u pacjentów w wieku 36–55 lat w 15 zębach, nato-
miast u osób najstarszych w 18 zębach – tabela 3. Ubytki 
głębokie zaobserwowano we wszystkich grupach zębów: 
7 przypadków w zębach trzonowych, aż 18 w przedtrzono-
wych, 8 w kłach oraz w 11 zębach siecznych – tabela 4. Nie 
stwierdzono statystycznie istotnych różnic w częstości ich 
występowania w zębach górnych i dolnych. Głębokie ubytki 
(C = 4) u kobiet nieco częściej występowały w zębach trzo-
nowych i przedtrzonowych, zaś u mężczyzn w siekaczach 
i kłach górnych oraz zębach trzonowych, przedtrzonowych 
i siecznych dolnych – tabela 5. 

Na podstawie badań ankietowych przeprowadzono 
analizę przyzwyczajeń dotyczących diety i higieny jamy 
ustnej u badanych osób. Ogólnie można powiedzieć, że na-
wyki dietetyczne pacjentów były zróżnicowane i zależne 
od wieku. Najwięcej osób często pijących soki owocowe, lub 
coca-colę było w I grupie wiekowej – ok. 20%. Pozostałe 
osoby piły soki rzadko i w niewielkiej ilości. Codziennie 
owoce spożywało 11% pacjentów najmłodszych (15–35 lat), 
6,4% osób w wieku 36–55 lat oraz 22% osób z III grupy 
wiekowej. Ponad połowa pacjentów odpowiedziała, że spo-
żywa owoce sporadycznie. Nawyki higieniczne i stan higie-
ny jamy ustnej także były zróżnicowane. Podsumowując 
wyniki wywiadu dotyczącego higieny, można stwierdzić, 
że większość pacjentów – 80 osób – szczotkowało zęby 
2- lub 3-krotnie w ciągu dnia przez 2–3 minuty. Metody 
szczotkowania były różne, 28% pacjentów czyściło zęby 
metodą wymiatającą – „roll”, natomiast 38% osób stosowało 
metodę horyzontalną; pozostałe osoby podawały różne inne 
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metody określane jako mieszane. Większość pacjentów – 114 
osób (91,9%) stosowało szczoteczkę o średniej twardości 
włókien, 2 pacjentów szczoteczkę miękką (1,6%), 6 twar-
dą (4,8%), natomiast 2 osoby posługiwały się szczoteczką 
elektryczną (1,6%). 

Efektywność czyszczenia zębów przez pacjentów we 
wszystkich grupach wiekowych była zróżnicowana. Średnie 
wartości wskaźnika płytki nazębnej Pl.I. wynosiły odpo-
wiednio: w I grupie 0,25 (0,0–0,6; odchylenie standardowe – 
SD = 0,18), w II grupie 0,66 (0,1–2,2; SD = 0,51) oraz 
w III grupie 0,99 (0,2–2,8; SD = 0,63). 

W badaniu klinicznym oceniano również stan przy-
zębia, liczbę i ruchomość zębów oraz kontakty okluzyjne. 
Chorobę przyzębia – periodontitis stwierdzono u 10 osób 
w wieku 36–55 lat oraz u 14 w III grupie wiekowej, a także 
u 1 osoby w wieku 35 lat. Zapalenie dziąseł – gingivitis 
związane z obecnością płytki bakteryjnej występowało u 16 
osób z II grupy wiekowej oraz u 3 i 8 osób, odpowiednio 
w I i III grupie pacjentów. Pozostałe osoby miały zdrowe 
przyzębie. W badaniu klinicznym stwierdzono, że u pa-
cjentów z zaawansowaną chorobą przyzębia większa niż 
u pozostałych była częstość występowania głębokich i bar-
dzo głębokich ubytków przyszyjkowych (C = 3 i C = 4). 
Analiza statystyczna wykazała także istotną korelację 
głębokości ubytków przyszyjkowych z liczbą usuniętych 
zębów zarówno w szczęce, jak i w żuchwie, odpowiednio 

T a b e l a  5. Głębokie ubytki przyszyjkowe w zębach górnych 
i dolnych w zależności od wieku

T a b l e  5. Deep cervical defects in upper and lower teeth  
in relation to age

Grupa 
zębów

Group of 
teeth

Grupa 
wiekowa  

Age 
group

Zęby górne  
Upper teeth

Zęby dolne  
Lower teeth

C = 4 % C C = 4 % C

Zęby  
trzonowe
Molars

I 0 0,0 169 2 1,2 168
II 1 0,8 133 0 0,0 118

III 4 7,0 57 0 0,0 42
razem
total 5 1,4 359 2 0,6 328

Zęby 
przedtrzo-
nowe
Premolars

I 3 1,7 172 0 0,0 168
II 1 0,8 132 6 3,7 161

III 4 5,2 77 4 4,0 100
razem
total 8 2,1 381 10 2,3 429

Kły
Canines

I 2 2,3 88 0 0,0 90
II 2 2,4 83 1 1,1 94

III 2 3,9 51 1 1,6 62
razem
total 6 2,7 222 2 0,8 246

Zęby 
sieczne
Incisors

I 4 2,3 175 0 0,0 180
II 0 0,0 167 4 2,2 181

III 0 0,0 109 3 2,5 118
razem
total 4 0,9 451 7 1,5 479

Stopień C = 4 – ubytek o głębokości > 2 mm lub obnażenie miazgi lub 
zębiny wtórnej / Score C = 4 – Defect more than 2 mm deep or exposure of 
pulp or secondary dentin

R = 0,51 i R = 0,72; p < 0,005. Chociaż korelacja głębokości 
ubytków przyszyjkowych ze stanem przyzębia była istot-
na statystycznie, to interpretacja wpływu stanu przyzębia 
na stopień uszkodzenia szyjki zęba nie jest łatwa. Podobnie 
jeśli chodzi o związek między liczbą zachowanych zębów 
a głębokością ubytków klinowych. Ogólnie można podsu-
mować, że im mniej zachowanych zębów u pacjenta, tym 
większa była głębokość uszkodzeń przyszyjkowych, co może 
wynikać z przeciążenia tych zębów. Stwierdzono także 
związek między kontaktami zwarciowymi zębów górnych 
i dolnych podczas ruchów bocznych a powstawaniem głę-
bokich ubytków przyszyjkowych. Obustronne prowadzenie 
kłowe występowało najczęściej u pacjentów I grupy – 21 
osób, a najrzadziej u pacjentów III grupy – 2 osoby. U osób 
z II grupy najczęściej obserwowano prowadzenie na zę-
bach tylnych – 24 osoby lub mieszane – 11 osób. W grupie 
pacjentów najstarszych również prowadzenie na zębach 
tylnych i prowadzenie mieszane występowało u większości 
badanych. Korelacja między różnymi typami laterotruzji 
a wiekiem była istotna statystycznie. Zależne od wieku 
było także prowadzenie zębów podczas doprzedniego ru-
chu żuchwy. U osób w wieku 15–35 lat i 36–55 stwierdzo-
no w ponad połowie przypadków prowadzenie na zębach 
przednich. U 16 osób w I grupie wiekowej i u 14 w II grupie 
występowało prowadzenie na zębach tylnych, a u nielicznych 
pozostałych pacjentów prowadzenie mieszane. U badanych 
w wieku 56–75 lat zaobserwowano prowadzenie mieszane 
u 15 osób, protruzję opartą obustronnie na zębach przednich 
u 13 osób oraz u 4 pacjentów prowadzenie na zębach tyl-
nych. U pacjentów z tzw. „prowadzeniem kłowym” podczas 
laterotruzji największy był odsetek zębów z nieuszkodzoną 
okolicą przyszyjkową, a ubytków głębokich i bardzo głę-
bokich było stosunkowo mało. Najwięcej bardzo głębokich 
ubytków przyszyjkowych (C = 4) występowało u pacjen-
tów z prowadzeniem na zębach tylnych i z prowadzeniem 
mieszanym – łącznie 26 zębów. Zdecydowanie mniejszy 
wpływ na częstość występowania bardzo głębokich ubyt-
ków przyszyjkowych miał schemat protruzji. Bardzo głę-
bokie ubytki klinowe występowały we wszystkich grupach 
pacjentów, a najwięcej było ich u osób z „prowadzeniem 
na zębach przednich”, podczas doprzedniego ruchu żuchwy. 
Korelacje stopnia uszkodzenia powierzchni przyszyjkowej 
i kontaktów zębów podczas doprzedniego ruchu żuchwy 
w zależności od wieku pacjentów nie były jednak istotne 
statystycznie. 

Ze względu na wieloczynnikową etiologię ubytków 
przyszyjkowych oszacowanie ryzyka powstawania głębo-
kich ubytków klinowych przeprowadzono na podstawie 
modelu logistycznej regresji. Jak przedstawiono w tabeli 6, 
ryzyko ich powstania jest 3-krotnie większe u pacjentów 
> 55 lat, niż u osób < 35. r.ż. i 4-krotnie większe u kobiet niż 
mężczyzn. Dwukrotnie większe jest ryzyko powstawania 
głębokich ubytków w zębach przedtrzonowych niż w trzo-
nowych. Ważny wpływ ma także narażenie powierzchni 
zębów na działanie kwasów – częste spożywanie soków 
owocowych i owoców podnosi to ryzyko prawie 3-krotnie, 
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a częste wymioty aż 4-krotnie. U osób używających twardej 
szczoteczki do czyszczenia zębów ryzyko względne było 
2-krotnie większe niż u pozostałych. Analiza statystyczna 
potwierdziła również rolę kontaktów okluzyjnych, szczegól-
nie brak prowadzenia kłowego podczas ruchów bocznych 
w etiologii bardzo głębokich ubytków klinowych drążących 
w kierunku miazgi. 

Dyskusja i omówienie wyników

U badanych pacjentów najwięcej głębokich ubytków 
przyszyjkowych stwierdzono w zębach przedtrzonowych, 
a częstość ich występowania rosła wraz z wiekiem bada-
nych, szczególnie w zębach siecznych i trzonowych. Wielu 
autorów jest zgodnych, co do wzrostu wraz z wiekiem czę-
stości występowania ubytków w okolicy szyjki zęba [10, 
11, 12]. Różne są dane dotyczące występowania ubytków 
przyszyjkowych u kobiet i mężczyzn. Na przykład Wasz-
kiel [13] wskazuje na zależność między występowaniem 
nadżerek zębowych a płcią badanych, tłumacząc częstsze 

T a b e l a  6. Czynniki ryzyka związane z powstawaniem ubytków przyszyjkowych o głębokości > 2 mm lub z obnażeniem miazgi

T a b l e  6. Risk factors implicated in cervical defects more than 2 mm deep or exposure of pulp

Badana zmienna
Variable

Szyjka nieuszkodzona (C = 0) → ubytek o głębokości 
ponad 2 mm lub obnażenie miazgi (C = 4)

No change in contour of cervical surface → defect 
more than 2 mm deep or exposure of pulp  

(score C = 4)

Względne 
ryzyko

Odds ratio

95% przedział ufności
95% Confidence interval p > |z|

Wiek 
Age

36–55 lat / years → 15–35 lat / years 1,50 0,68 3,28 0,315
56–75 lat / years → 15–35 lat / years 3,29 1,53 7,05 0,002

Płeć
Gender

kobiety → mężczyźni
females → males 2,43 1,28 4,61 0,007

Grupa zębów
Group of teeth

zęby dolne → zęby górne
lower teeth → upper teeth 0,85 0,47 1,55 0,595

przedtrzonowce → trzonowce
premolars → molars 1,99 0,82 4,83 0,127

kły → zęby trzonowe
canines → molars 1,45 0,52 4,07 0,476

siekacze → zęby trzonowe
incisors → molars 1,01 0,39 2,63 0,990

Nawyki dietetyczne
Dietary habits

częste picie soków → wcale
fruit juice often → never 2,46 1,10 5,49 0,028

świeże owoce codziennie → wcale
fruits daily → never 2,96 0,39 22,57 0,295

Wymioty
Vomiting

często → wcale
often → never 4,38 2,22 8,63 0,0001

Szczoteczka
Toothbrush

twarda → średnia lub miękka
hard → medium or soft 2,14 0,74 6,15 0,159

Stan przyzębia
Status of periodontium

zapalenie dziąseł → zdrowe przyzębie
gingivitis → normal periodontium 0,86 0,29 2,59 0,789

zapalenie przyzębia → zdrowe 
periodontitis → normal perionontium 4,36 1,74 10,95 0,002

Laterotruzja
Lateral excursion

prowadzenie na zębach tylnych → kłowe
guidance posterior → canine 1,66 0,58 4,76 0,344

prowadzenie mieszane → kłowe
guidance mixed → canine 2,96 0,98 8,93 0,054

→ w porównaniu / versus

występowanie erozji u kobiet zmniejszonym wydzielaniem 
śliny spoczynkowej i lepszą higieną jamy ustnej. 

Analiza wpływu nawyków higienicznych na powstawa-
nie ubytków klinowych nie jest wcale taka prosta, ponieważ 
ubytki przyszyjkowe były obecne u pacjentów szczotku-
jących zęby w różny sposób. Okazuje się więc, że wpływ 
horyzontalnej metody szczotkowania na powstawanie 
ubytków przyszyjkowych może być przeceniany. Radentz 
i wsp. [14] uważają nawet, że metoda nie jest tak istotna, 
jak częstość szczotkowania oraz rodzaj szczoteczki i środki 
stosowane do czyszczenia zębów. W badaniach własnych 
u osób szczotkujących zęby częściej niż 3 razy dziennie nie 
było ubytków bardzo głębokich ≥ 2 mm (C = 4) w żadnej 
z grup wiekowych, co mogłoby wydać się nielogiczne, gdyby 
przyjąć za słuszną teorię wiążącą powstawanie uszkodzeń 
przyszyjkowych wyłącznie z częstością szczotkowania. 
Abrazja szczoteczkowa nie jest jedyną przyczyną uszko-
dzenia szyjki i być może wcale nie ma aż tak istotnego 
znaczenia, jak kiedyś sądzono. Tym bardziej, że nawet 
u osób deklarujących podobne nawyki dotyczące czysz-
czenia zębów skuteczność tych zabiegów jest zróżnicowa-
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na. Ubytki przyszyjkowe głębokie (C = 4) występowały 
także u pacjentów ze złym stanem higieny jamy ustnej, 
nawet u tych, którzy szczotkowali zęby raz dziennie lub 
jeszcze rzadziej. Takie spostrzeżenia potwierdzają badania 
Bergströma i Eliassona [15]. Inni badacze zwracali z kolei 
uwagę na efekt oddziaływania twardej szczoteczki do zębów 
[14], co w odniesieniu do głębokich ubytków także zosta-
ło potwierdzone w badaniach własnych. Niektóre badania 
[16] dowodzą istnienia związku między nasileniem abra-
zji a szczotkowaniem zębów, szczególnie nieprawidłowej 
horyzontalnej techniki i częstości szczotkowania. Chociaż 
utrata szkliwa i zębiny w obszarze szyjki zęba bywa często 
przypisywana abrazji spowodowanej szczotkowaniem, któ-
rej wpływ może być zwiększony przez erozyjne działanie 
kwasów, to w ostatnich latach postulowana jest głównie 
teoria biomechaniczna. Sugeruje ona, że mechaniczne prze-
ciążenie szkliwa przyszyjkowego, spowodowane napięciami 
w obrębie guzków, może powodować powstanie ubytków 
przyszyjkowych [7]. Guzki są poddawane osiowym, skumu-
lowanym obciążeniom, które skutkują powstaniem naprężeń 
w rejonie szyjki zęba i powodują złamanie połączenia mię-
dzy kryształami hydroksyapatytów. Te pierwotne obciążenia 
prowadzą do inicjowania kolejnych pęknięć, a powstające 
głębsze uszkodzenia do utraty szkliwa. Odkąd Grippo [4] 
zwrócił uwagę na możliwość powstawania mikropęknięć 
w obrębie twardych tkanek zęba na skutek obciążeń zgry-
zowych, coraz częściej analizuje się ten aspekt, a okluzja 
stała się pierwotnym czynnikiem etiologicznym w obecnie 
prezentowanych doniesieniach naukowych. 

Już w 1984 r. Lee i wsp. oraz Lee i Eakle [5, 6] stwier-
dzili, że naprężenia w tkankach zęba spowodowane oklu-
zyjnym obciążeniem może powodować ubytki przyszyj-
kowe niepróchnicowego pochodzenia. Autorzy wykazali, 
że kiedy ząb przyjmuje siły zgryzowe, duża ilość naprężeń 
koncentruje się w okolicy jego szyjki, w pobliżu połącze-
nia szkliwno-zębinowego. To z kolei powoduje uwolnienie 
kryształów mineralnych w szkliwie, a następnie w zębinie. 
Okluzyjne siły, które generują ugięcie w okolicy szyjki, 
mogą zniszczyć połączenie między kryształami hydro-
ksyapatytu oraz powodować mikropęknięcia i ewentualną 
utratę szkliwa. Orientacja sił oraz pozycja otaczającej kości 
wyrostka wpływa na kształt i umiejscowienie abfrakcji. 
Chociaż ta nowa teoria eliminuje zarzuty dotyczące wcze-
śniejszych hipotez, wciąż pozostają zwolennicy roli szczot-
kowania w patogenezie ubytków przyszyjkowych [15]. Temat 
mógłby wydawać się głównie akademicki, gdyby nie fakt, 
że ubytki niepróchnicowego pochodzenia mogą występować 
na zębach objętych chorobą przyzębia. W tych przypadkach 
informowanie pacjenta, że jego sposób szczotkowania jest 
nadmierny, może utrudniać, zamiast wspomagać leczenie 
periodontologiczne [17]. Z kolei nieefektywne i nieprawi-
dłowe szczotkowanie nie tylko nie zapobiega rozwojowi 
chorób przyzębia, ale także dodatkowo powoduje abrazyjne 
uszkodzenie szyjki zęba [15]. Dlatego instruktaż higieny, 
szczególnie u pacjentów z chorobą przyzębia, powinien 
być bardzo precyzyjny. Lee i Eakle [6] prawdopodobnie 

nie byli pierwszymi, którzy sugerowali związek między 
okluzją i abfrakcją, jednak oni pierwsi sformułowali spójną 
hipotezę wyjaśniającą, jak siły zgryzowe mogą przyczy-
niać się do powstawania ubytków klinowych. Szczególnie 
pacjenci z takimi ubytkami powinni otrzymywać dokładne 
wskazówki higieniczne, ponieważ ich stan higieny jamy 
ustnej bywa niewystarczająco dobry, a kształt ubytków 
i nadwrażliwość zębów mogą stanowić dodatkowy pro-
blem utrudniający zabiegi higieniczne. 

Wpływ skutków choroby przyzębia na podatność zęba 
do powstawania uszkodzeń przyszyjkowych jest mało zba-
dany [18]. Jednakże szereg niekorzystnych objawów wy-
stępujących w przebiegu choroby przyzębia, takich jak np. 
utrata podparcia kostnego, zwiększenie ruchomości zębów, 
wędrówka zębów, wtórne węzły urazowe oraz obnażenie 
korzeni, mogą stanowić dodatkowe czynniki wpływające 
na powstawanie ubytków klinowych. Ponadto, z powodu 
zaniku kości, z wiekiem dochodzi do odsłonięcia podatnej 
na uszkodzenia abrazyjne okolicy przyszyjkowej. Trzeba 
też zwrócić uwagę, że postępująca choroba przyzębia po-
woduje, że zęby z ubytkami klinowymi mogą być narażone 
na oddziaływanie wtórnego urazu zgryzowego. Z drugiej 
strony zanik podłoża kostnego i pewna ruchomość zębów 
może powodować „amortyzowanie” obciążeń zgryzowych 
[19]. W badaniach własnych okazało się, że względne ryzy-
ko powstawania ubytków klinowych było 4 razy większe 
u pacjentów z periodontopatią niż u osób ze zdrowym przy-
zębiem. Trudno jednoznacznie stwierdzić, w jakim stopniu 
wymienione konsekwencje choroby przyzębia przyczyniły 
się do powstania ubytku, jednak prawdopodobnie jest to jesz-
cze jeden argument przemawiający za tym, że ważną rolę 
w patogenezie ubytków odgrywają czynniki mechaniczne. 
W badaniach własnych charakterystyczna była także silna 
korelacja głębokości ubytków przyszyjkowych z liczbą bra-
kujących zębów. Prawdopodobnie można to wyjaśnić prze-
ciążeniem zachowanych zębów. Szereg badań potwierdza 
wpływ naprężeń okluzyjnych na rozwijanie się ubytków 
V-kształtnych w okolicy szyjki. Niejednokrotnie w jamie 
ustnej bardzo trudno odróżnić czy ubytki powstały pod 
wpływem erozyjnego działania kwasów, czy czynników 
mechanicznych – abrazji lub stresu okluzyjnego [20]. 

Typowe abfrakcje – ostre, kanciaste ubytki zlokalizo-
wane na granicy szkliwno-cementowej zębów znajdują się 
przede wszystkim na policzkowej lub wargowej powierzchni 
zęba. Khan i wsp. [21] potwierdzili silny związek między 
występowaniem ubytków klinowych a nieprawidłowościami 
zgryzowymi, motywując to właśnie lokalizacją uszkodzeń 
i ich kształtem. Podobnego zdania jest Radentz i wsp., którzy 
uważają, że nawet 96% zębów z ubytkami przyszyjkowymi 
wykazuje oznaki zaburzeń okluzyjnych [14]. 

Częste występowanie ubytków klinowych u pacjentów 
ze stwierdzonym bruksizmem pozwala uznać ubytki klinowe 
za jeden z objawów parafunkcji zwarciowych. Ścisły zwią-
zek obciążeń zgryzowych z etiologią ubytków klinowych 
potwierdza również Klainrok [22]. W badaniach własnych 
największy wpływ zgrzytania zębami na powstawanie ubyt-
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ków przyszyjkowych zaobserwowano u pacjentów w wieku 
36–55 lat. Występowanie bruksizmu powodowało także 
wzrost względnego ryzyka formowania się bardzo głębokich 
uszkodzeń (C = 4). Niewątpliwie wpływa na to długa droga 
powstająca podczas kontaktu zębów przeciwstawnych, która 
przemieszcza oś obciążeń i prowokuje powstawanie naprężeń 
oraz nietypowych ubytków w okolicy szyjki. Wielu badaczy 
wiąże abfrakcje z dużymi siłami zgryzowymi. Lambrechts 
i wsp. [23] podają, że bruksizm i nieprawidłowy zgryz 
są związane z ubytkami klinowymi. Bdania Lambrechtsa 
i wsp. oraz Xhonga wskazują na istnienie silnej korelacji 
między abfrakcjami i parafunkcjami [23, 24]. Obciążenia 
powstające podczas żucia i połykania wynoszą przeciętnie 
ok. 10–20 N, ale zależy to również od wieku i płci pacjentów 
oraz budowy mięśni. Siły okluzyjne wyzwalane podczas 
kontaktu zębów mogą zależeć również od pozycji zęba 
w jamie ustnej; maksymalna siła zgryzowa to ok. 100 N 
w okolicy siekaczy, w okolicy trzonowców wzrasta do ok. 
500 N. Jednakże podczas parafunkcji siły okluzyjne mogą 
przekraczać te wartości. Dodatkowo również interesują-
cy jest fakt, że podczas 24-godz. okresu całkowity czas 
kontaktu zębów wynosi ok. 10 min, chociaż u bruksistów 
może wynosić od 30 min do nawet 3 godz. Ma to znaczący 
wpływ na formowanie się ubytków w okolicy szyjki zęba [2, 
25, 26]. W obrębie zębów tylnych wyzwalane są większe 
siły okluzyjne, czym daje się wyjaśnić większą frekwencję 
ubytków klinowych w zębach przedtrzonowych [27, 28]. 

Ostatnie badania kliniczne wskazują, że głębokie ubyt-
ki przyszyjkowe występują częściej w grupie pacjentów 
z tzw. „prowadzeniem grupowym” niż z „prowadzeniem 
kłowym”, ponieważ okluzja kłowa chroni zęby tylne przed 
kontaktem podczas ruchów bocznych [28, 29]. Potwier-
dzone to zostało również w badaniach własnych. To także 
jeden z argumentów uzasadniający wzrost występowania 
ubytków przyszyjkowych z wiekiem, ponieważ na skutek 
starcia zębów, także kłów, protekcyjne dla zębów bocznych 
prowadzenie kłowe traci znaczenie. Obciążenia zgryzowe 
zębów przedtrzonowych korespondują z kontaktami wystę-
pującymi podczas prowadzenia grupowego. Zwiększenie 
okluzyjnego kontaktu zębów podczas ruchów bocznych 
sprzyja występowaniu ubytków klinowych. Uzasadniona 
jest zatem duża częstość występowania takich uszkodzeń, 
szczególnie w pierwszych zębach przedtrzonowych w szczę-
ce, oraz wzrastająca z wiekiem częstość pojawiania się 
głębokich ubytków na powierzchni przyszyjkowej drugich 
przedtrzonowców i w zębach trzonowych. Istotną zależność 
między uszkodzeniami przyszyjkowymi w zębach bocznych 
z kontaktami pracującymi po tej samej stronie oraz w prze-
ciwieństwie do tego brak statystycznie istotnego związku 
między takimi ubytkami a kontaktami zębów po stronie 
balansujacej wykazali Ott i Pröschel [30]. W badaniach 
eksperymentalnych dowiedli, że ekscentryczne obciążanie 
zębów może powodować powstawanie ubytków przyszyj-
kowych. Pod mikroskopem widoczne były ubytki klinowe 
o ostrych granicach, pobruzdowanej powierzchni i wyraźnie 
linijnym kształcie. 

Aktualne badania kliniczne dowodzą również związku 
spożywania kwasów w pożywieniu z powstawaniem erozji 
na zębach, jednak wpływ ten nie jest bezpośredni. Biolo-
giczne czynniki, takie jak np.: skład śliny, struktura zęba, 
anatomia zęba, warunki okluzji, budowa tkanek miękkich, 
sposób połykania, modyfikują działanie kwasów na ząb [31, 
32]. Na silny związek między erozjami, konsumpcją kwasu 
cytrynowego, a szczególnie soków owocowych, częściej 
niż 2 razy dziennie, zwracają uwagę liczni badacze [33, 
34, 35, 36, 37]. Meurman i ten Cate badali wpływ różnych 
napojów energetyzujących, zawierających kwas cytrynowy, 
oraz coca-coli, zawierającej kwas fosforowy, na szkliwo zę-
bów [38]. Lussi i wsp. [34] badali wpływ soku cytrynowego, 
grapefruitowego, jabłkowego, sosów sałatkowych i wina. 
Niewątpliwie na uszkodzenie okolicy szyjki zęba wpływają 
nawyki dietetyczne, a szczególnie dieta bogata w kwaśne 
pokarmy i napoje [39]. Rezultaty badań własnych potwierdzi-
ły związek między częstością spożywania kwaśnych napo-
jów, szczególnie soków owocowych, a głębokością ubytków 
przyszyjkowych, zwłaszcza u pacjentów w wieku 15–35 lat. 
Wielu autorów podkreśla wpływ preferowanej przez pacjenta 
diety, np. wegetariańskiej, owocowo-warzywnej oraz nie-
których przyzwyczajeń, np. picia soków owocowych przed 
snem [40]. Ostatnio zwraca się także uwagę na wzrastającą 
konsumpcję takich napojów, jak np. napoje dla sportowców, 
coca-cola, napoje gazowane, herbaty ziołowe (pH w zakre-
sie 2,6–3,9), które także mają duży potencjał erozyjny [41, 
42]. Badania dowodzą, że wpływ picia „soft drinków” jest 
statystycznie istotnym czynnikiem w rozwoju erozji, ale 
zależność nie jest prosta. Znaczenie ma nie tylko ilość, ale 
także częstość spożywania kwaśnych posiłków. Järvinen 
i wsp. [33] uważają, że znaczne ryzyko erozji występuje, gdy 
owoce cytrusowe spożywane są częściej niż 2 razy dziennie, 
napoje „soft” codziennie, a „sport drinks” – raz w tygodniu. 
Szereg badań dowodzi, że utrata tkanek zęba po spożyciu 
kwaśnych pokarmów lub soków może być przyspieszona 
przez szczotkowanie zębów bezpośrednio po takim posił-
ku [43]. Płytka bakteryjna ma znacznie większe zdolności 
buforowe niż ślina i może chronić powierzchnie zęba przed 
działaniem kwasów niebakteryjnego pochodzenia, dlatego 
erozje występują najczęściej na czystych powierzchniach 
zębów. W badaniach własnych u młodej pacjentki podej-
rzewano celowe prowokowanie wymiotów i rzeczywiście 
uszkodzenia zębów były u niej bardzo rozległe. Jednak opi-
nia, że atrycja oraz ubytki klinowe są przede wszystkim 
wynikiem stresów i obciążeń zgryzowych bywa kwestio-
nowana. Khan i wsp. [21] są zdania, że pierwotną przyczyną 
ubytków przyszyjkowych jest demineralizacja powierzchni 
niechronionych przez ślinę, a Lee i wsp. oraz Lee i Eakle [5, 
6] sugerują nawet, że ubytki klinowe mogą później rozwijać 
się z płaskich erozyjnych uszkodzeń. 

Jak wspomniano we wstępie, szkliwo w okolicy szyjki 
jest bardziej porowate. Zdania badaczy odnośnie wzajemnego 
wpływu czynników mechanicznych i chemicznych na oko-
licę szyjki zęba są podzielone, a czasami nawet zupełnie 
rozbieżne. Rees [26] sugeruje, że naprężenia powstające 
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w okolicy szyjki zęba mogą rozrywać połączenia między 
kryształami szkliwa w okolicy szyjki i proces ten może 
być przyspieszony przez obecność kwasów w jamie ustnej. 
Niektóre teorie zakładają, że utrata twardych tkanek zęba 
w okolicy szyjki rozpoczyna się od szkliwa, inne, że po-
czątkowa faza formowania się ubytku klinowego dotyczy 
utraty zębiny na granicy szkliwno-zębinowej. Zębina bar-
dziej niż szkliwo jest podatna na działanie kwasów. Erozje 
mogą więc preferencyjnie dotyczyć zębiny przyszyjkowej, 
a pozostawione podminowane szkliwo przyszyjkowe staje 
się bardziej podatne na uszkodzenia mechaniczne, także 
na mikrozłamania. Zębina jest podatna na erozję nawet 
przy względnie wysokim pH, system kanalików jest łatwo 
odsłonięty i zębina, w odróżnieniu od szkliwa wykazuje 
małą skłonność do remineralizacji. W badaniach in vitro 
wykazano, że erozja zębiny zależy zarówno od czasu, jak 
i pH, którego krytyczna wartość wynosi 6,0. Takie wartości 
pH poniżej 6 ma większość owoców i napojów, a także nie-
które płukanki. Badania Vanuspong i wsp. [44] potwierdzają 
istotne różnice w chemicznym i fizycznym starciu zębiny 
w porównaniu ze szkliwem, szczególnie gdy zębina zostaje 
odsłonięta z powodu utraty szkliwa lub recesji dziąsła. Zębina 
w okolicy szyjki może być zatem uszkodzona w procesie 
abrazji lub erozji, a także abfrakcji. Dodatkowo połączenie 
szkliwno-zębinowe w okolicy szyjki nie ma prawidłowej 
struktury, która jest obecna wszędzie indziej. Słabsze po-
łączenie szkliwno-zębinowe powoduje, że szkliwo w tym 
regionie jest bardziej podatne na pęknięcia, a narażenie 
słabiej zmineralizowanej zębiny na oddziaływanie wielu 
różnych czynników chemicznych oraz fizycznych dość szyb-
ko powoduje pogłębianie się ubytku i może doprowadzić 
do obnażenia miazgi. Klinicznie ex-post-facto rozróżnie-
nie między chemiczną i mechaniczną etiologią jest bardzo 
trudne. Szczegółową analizę wpływu różnych czynników 
na powstawanie i głębokość ubytków przyszyjkowych za-
warta została przez Tomasik [45]. 

W dostępnym piśmiennictwie brak jest badań na temat 
częstości występowania powikłań w postaci obnażenia mia-
zgi od strony ubytku klinowego. W praktyce klinicznej takie 
przypadki jednak pojawiają się. Często okazuje się, że ubytek 
klinowy jest jedynym uszkodzeniem, jakie występuje w zębie, 
ale dostęp do kanału od strony powierzchni przyszyjkowej 
nie jest typowy i zwykle niewystarczający do przeprowa-
dzenia prawidłowego leczenia endodontycznego. Najczęściej 
wymienianym w literaturze objawem towarzyszącym ubyt-
kom przyszyjkowym jest nadwrażliwość szkliwa i zębiny 
na bodźce termiczne lub chemiczne, ale ubytki klinowe 
bywają naprawdę bardzo głębokie, mogą dość szybko dotrzeć 
do miazgi i nie powinny być bagatelizowane. 

Wnioski

Pogłębianie się ubytków przyszyjkowych niepróch-1. 
nicowego pochodzenia może prowadzić do powikłania 
w postaci obnażenia miazgi. 

Najważniejsze czynniki ryzyka związane z powsta-2. 
waniem głębokich ubytków to wiek > 55 lat oraz częste 
spożywanie kwaśnych napojów, stosowanie twardej szczo-
teczki, a także zaburzenia okluzyjne. 

Ze względu na wieloczynnikową etiologię ubytków 3. 
przyszyjkowych niepróchnicowego pochodzenia należy 
podjąć jak najwcześniej kompleksowe leczenie dostosowane 
indywidualnie do każdego pacjenta. 
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Summary

Objective: To review the literature on dental pulp re-
sponses to self-etching adhesive systems used in indirect 
capping.

Material and methods: Many studies in vitro and in 
vivo focused on biocompatibility of the self-etching adhe-
sive system used in deep defects. Clinical and radiographic 
findings from animal and human studies are compared and 
discussed.

Results: Self-etching adhesive systems may be useful 
when applied to dentin. The results in animal studies cannot 
be extrapolated directly to humans. Many studies in vitro 
have shown that components of self-etching adhesive systems 
exhibit cytotoxic effects in contact with cell cultures.

Conclusions: The reaction of dental pulp to self-etching 
bonding agents depends on the depth of defect, type of agent, 
and method of application.

K e y   w o r d s: self-etching adhesive system – indirect 
pulp capping – cytotoxicity.

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy było przedstawienie na podstawie 
piśmiennictwa wpływu samowytrawiajacych systemów 
łączących na miazgę zęba w metodzie pokrycia pośred-
niego miazgi.

Materiał i metody: W wielu badaniach in vitro i in 
vivo oceniana jest biokompatybilność samowytrawiają-
cych systemów łączących po zastosowaniu w głębokich 
ubytkach. Kliniczne i radiologiczne wyniki uzyskiwane 
w badaniach na ludziach oraz zwierzętach są porównywane 
i dyskutowane.

Wyniki: Samowytrawiające systemy łączące mogą być 
przydatne, gdy są aplikowane na zębinę. Wyniki uzyskane 
na zwierzętach nie mogą być przenoszone bezpośrednio 
na ludzi. Wiele badań in vitro wskazuje, że składniki sys-
temów samowytrawiających wykazują właściwości cyto-
toksyczne w kontakcie z kulturami komórek.

Wnioski: Reakcja miazgi zębów na samowytrawiają-
ce systemy łączące zależy od głębokości ubytku, rodzaju 
użytego materiału i sposobu zastosowania.

H a s ł a: system łączący samowytrawiający – pokrycie 
pośrednie miazgi – cytotoksyczność.

***
Stosowane powszechnie techniki adhezyjnego wypeł-

niania ubytków, wpływając na szczelność brzeżną wypeł-
nień, redukują mikroprzeciek i ograniczają pooperacyjną 
nadwrażliwość, a tym samym zapobiegają próchnicy wtórnej 
oraz powikłaniom ze strony miazgi [1, 2, 3]. W praktyce 
stomatologicznej do uzyskania właściwej siły wiązania po-
między tkankami zęba a materiałami stomatologicznymi 
wykorzystuje się trzy metody adhezji. W pierwszej metodzie 
warstwa mazista jest modyfikowana i włączana w proces po-
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łączenia. W drugiej następuje całkowite usunięcie warstwy 
mazistej, natomiast w trzeciej warstwa mazista jest raczej 
rozpuszczana niż usuwana [4]. Dlatego też wiele systemów 
wymaga aplikacji wytrawiacza w postaci kwasu ortofosforo-
wego na tkanki zęba, natomiast systemy samowytrawiające 
nie wymagają wytrawiania zębiny. Po wytrawieniu zębi-
ny kwasem ortofosforowym następuje usunięcie warstwy 
mazistej i korków mazistych z kanalików zębinowych oraz 
demineralizacja zębiny międzykanalikowej. Systemy samo-
wytrawiające łączą wytrawianie i impregnowanie z użyciem 
primera, co jest niewątpliwie ich dużą zaletą ze względu 
na skrócenie czasu pracy [5]. Część kwasowa zawarta w pri-
merze rozkłada warstwę mazistą i włącza do mieszaniny, 
którą stanowi zdemineralizowana zębina, odsłonięte włókna 
kolagenu oraz kryształy hydroksyapatytów. Po odparowaniu 
rozpuszczalnika i aktywacji światłem widzialnym produkty 
tej reakcji biorą udział w adhezji razem z grupami metakry-
lanowymi [6]. Podobnie jak w systemach wymagających 
wytrawiania zębiny, powstaje retencyjna struktura wypu-
stek i warstwa hybrydowa, która zapewnia silne połącze-
nie z tkankami zęba oraz chroni miazgę przed wnikaniem 
drobnoustrojów i innych substancji drażniących [1, 3, 6]. 
Dlatego też systemy łączące zostały zaproponowane jako 
alternatywa dla preparatów wodorotlenkowo-wapniowych 
i godne polecenia rozwiązanie w leczeniu biologicznym 
miazgi [7, 8, 9, 10].

Obecnie istnieją już dwie generacje systemów samo-
wytrawiających; VI i VII. Systemy VI generacji produko-
wane są najczęściej w 2 buteleczkach i mogą być stosowane 
w zależności od produktu w dwojaki sposób. W preparatach 
takich jak Clearfil Bond SE (Kuraray) i AdheSE (Vivadent) 
każdy płyn stosuje się jako oddzielną warstwę, natomiast 
w preparatach takich jak Xeno III (Dentsply De Trey) oraz 
Adper Prompt (3M ESPE) płyny zawarte w buteleczkach 
łączy się w proporcji 1:1 i nanosi się na ubytek. System 
Adper Promt produkowany jest również w postaci samo-
aktywujących się opakowań jednorazowego użytku (Adper 
Promt L-Pop). Systemy łączące VII generacji produkowane 
są w postaci preparatów jednobuteleczkowych o nieskom-
plikowanej procedurze stosowania, np. Adper Easy One (3M 
ESPE), i-Bond (Heraeus Kulzer Armonk, NJ) i AdheSE 
One (Vivadent).

Różne systemy samowytrawiające wytwarzają różne 
cechy powierzchni żywica–zębina i zmienne siły łączenia 
z tkankami zęba [11, 12, 13]. Warstwa hybrydowa wykazuje 
różną grubość, wypustki żywicy w kanalikach zębinowych 
różną długość, a czasami towarzyszy temu przemieszczanie 
się składników żywicy wzdłuż kanalików zębinowych. W tej 
sytuacji cząsteczki żywicy mogą dotrzeć do miazgi, wywo-
łując efekt cytotoksyczny w stosunku do komórek miazgi. 
A zatem, celem prezentowanej pracy jest przedstawienie 
na podstawie piśmiennictwa wpływu samowytrawiajacych 
systemów łączących na miazgę zęba w metodzie pokrycia 
pośredniego miazgi.

Aplikowanie materiałów łączących z zębiną w głębokich 
ubytkach ciągle budzi wiele kontrowersji. Z klinicznego 

punkt widzenia, aplikowanie żywic łączących na zębinę, 
w niewielkiej odległości od miazgi (0,5–0,25 mm), może 
zostać potraktowane jako bezpośrednie pokrycie miazgi. 
Pomimo że nie ma żadnego krwawienia z takiej okolicy, 
należy ją traktować jako funkcjonalne obnażenie miazgi 
z powodu wysokiej przenikalności głębokich warstw zę-
biny [14]. Z wysoką przenikalnością powierzchni zębiny 
związana jest też obecność płynu kanalikowego, który 
może zmieszać się z pewną ilością monomerów podczas 
polimeryzacji i w ten sposób doprowadzić do dodatkowego 
uwolnienia niespolimeryzowanych monomerów do mia-
zgi [15, 16]. Brak skutków cytotoksycznych jest podstawo-
wym warunkiem wstępnym dla biologicznego materiału 
umieszczonego w kontakcie z żywymi komórkami. Jednak-
że badania in vitro pokazują, że wytrawiacze, monomery 
i inne składniki różnych systemów łączących mogą być 
cytotoksyczne dla linii kultur komórek, a mutagenne dla 
mikroorganizmów oraz komórek macierzystych [15, 16, 
17, 18, 19, 20, 21]. O skutkach cytotoksycznych materiałów 
złożonych i ich składników doniesiono po  badaniach in 
vitro na kulturach komórek [18, 19]. Autorzy w badaniach 
na fibroblastach przedstawili metaboliczne skutki cyto-
toksyczne komponentów systemu łączącego. Wykazali, 
że stosunkowo niskie stężenie hydroksyetylo-metakrylanu 
(HEMA), bis-glicydylmetakrylanu (Bis-GMA), bis-fenolu 
A (BPA), trietyleno-glikolo-dwumetakrylatu (TEGDMA), 
uretano-dwumetakrylatu (UDMA) i innych składników 
żywic ma zdefiniowany efekt cytotoksyczny na kultury ko-
mórek. Te komponenty żywicy wywołują hamujący wpływ 
na syntezę DNA oraz syntezę białka. Ponadto monomery 
żywicy mogą oddziaływać niekorzystnie na system od-
pornościowy i wywoływać immunosupresję, która często 
jest skorelowana ze zmniejszoną odpornością gospodarza 
na infekcję [22].

Mantellini i wsp. wykazali działanie genotoksyczne 
żywic łączących polegające na indukcji apoptozy komó-
rek odpowiedzialnych za regenerację kompleksu miazgo-
wo-zębinowego [23]. Janke i wsp. wykazali, że monomer 
TEGDMA przyczynia się do usunięcia dużych sekwencji 
DNA z komórek ssaków i hamuje wzrost tych komórek 
[24]. Ratanasathien i wsp. uszeregowali toksyczność skład-
ników systemów łączących z zębiną w następujący spo-
sób: Bis-GMA > UDMA > TEGDMA >>> HEMA (mało 
toksyczny) [19]. Autorzy wykazali, że monomer HEMA 
w stężeniu 3,6 mml/ L powodował po 24 godz. w 50% 
zahamowanie metabolizmu komórkowego w kontakcie z fi-
broblastami (TC50). W systemach samowytrawiających 
HEMA pomaga w uzyskaniu w wodzie roztworu z hydro-
fobowych i hydrofilnych monomerów [25]. Może jednak 
indukować również reakcje alergiczne oraz immunologiczne 
[26]. To może być przyczyną retencji wody, a nawet jej 
wchłaniania do systemu łączącego, redukując stopień po-
limeryzacji i długoterminową stabilizację połączenia [25, 
27]. Dzięki monomerom HEMA bardziej cytotoksyczne 
hydrofobowe monomery uwalniane z systemów łączących 
mogą być rozpuszczalne w HEMA i tym samym mogą być 
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przetransportowane przez zębinę do miazgi [28]. Zasięg 
rozprzestrzeniania monomeru w miazdze zależy jednak 
nie tylko od typu systemu łączącego, ale także od stanu 
kompleksu miazgowo-zębinowego [15, 28, 29].

Bardzo ważna jest również grubość warstwy zębiny 
oddzielająca miazgę zęba od dna ubytku (the remaining 
dentin thickness – RDT). Wielu autorów donosi, że po-
drażnienie miazgi przez czynniki adhezyjne wzrasta wraz 
ze zmniejszeniem grubości zębiny [30, 31, 32]. Cienka 
warstwa zębiny oddzielająca miazgę zęba od dna ubytku 
zwiększa ryzyko efektu cytotoksycznego spowodowanego 
przez monomery w badaniach in vitro i in vivo [15, 21, 30, 
31, 32]. Costa i wsp. wykazali, że grubość zębiny < 0,3 mm 
jest krytyczna dla miazgi, kiedy na głęboką zębinę są apli-
kowane systemy łączące techniką total etch [32]. Camps 
i wsp. stwierdzili, że uszkodzenie miazgi jest mało prawdo-
podobne, jeśli pozostawiona grubość zębiny między dnem 
ubytku a miazgą jest > 1 mm [31]. Bariera zębiny o grubości 
1 mm może redukować stężenie aplikowanych materiałów 
100–1000-krotnie [29].

Wraz ze zmniejszeniem grubości zębiny z powodu 
zmiany gęstości i średnicy kanalików zębinowych następuje 
zmiana jej przepuszczalności [29]. Przepuszczalność zębiny 
zwiększa istotnie wytrawianie zębiny kwasem fosforowym, 
stosowane w technice total etch, tzn. jednoczesnego wy-
trawiania szkliwa i zębiny [21, 28, 33]. Podczas wytrawia-
nia kwas fosforowy usuwa warstwę mazistą i powiększa 
kanaliki zębinowe. Wewnętrzny ruch płynu kanalikowego 
może w związku z tym przemieszczać niespolimeryzowane 
fragmenty żywicy przez kanaliki w kierunku miazgi [16, 21, 
28]. W badaniach Rathke i wsp., koncentracja HEMA w nie-
wytrawionej zębinie była w przybliżeniu 2-krotnie niższa 
w porównaniu do zębiny wytrawionej kwasem fosforowym 
po aplikacji tych samych żywic łączących również samo-
wytrawiających [33].  Galler i wsp. stwierdzili, że efekt ten 
jest bardziej widoczny w głębokiej zębinie, gdzie zawartość 
hydroksyapatytów buforujących kwas jest zredukowana [21].

W badaniu in vitro Rathke i wsp. aplikowali systemy 
łączące Clearfil SE Bond, OptiBond FL, OptiBond Solo 
Plus po wcześniejszym wytrawieniu zębiny 34,5% kwasem 
fosforowym, a AdheSE, Adper Prompt L-Pop, Clearfil SE 
Bond, OptiBond FL, OptiBond Solo Plus Self Etch, Xeno 
III bez wytrawiania zębiny [33]. Badane w mikroskopie 
elektronowym powierzchnie zębiny po zastosowaniu oce-
nianych samowytrawiających systemów łączących znacznie 
się różniły. Clearfil SE Bond tylko częściowo deminerali-
zował zębinę wewnątrz- i okołokanalikową, pozostawiając 
warstwę mazistą oraz częściowo korki maziste w kanalikach 
zębinowych. Natomiast OptiBond Solo Plus Self Etch i Ad-
heSE eksponowały więcej włókien kolagenu i większość 
kanalików nie była pokryta warstwą mazistą. System Adper 
Promt L-Pop z powodu swojego niskiego pH (0,35) całkowi-
cie usuwał warstwę mazistą i wytwarzał wzór wytrawienia 
podobny do tego, jaki powstaje po wytrawianiu kwasem 
fosforowym. Wzór wytrawiania wytworzony przez system 
Xeno III nie był tak wyraźny jak Adper Prompt L-Pop. 

Podsumowując, w badaniu SEM był widoczny drobny 
do umiarkowanego wzór wytrawiania wytworzony przez 
samowytrawiające primery z pozostałymi  korkami warstwy 
mazistej w kanalikach, które prawdopodobnie zablokowały 
rozprzestrzenianie się monomerów. Największe stężenia 
HEMA było obserwowane przy grubości zębiny oddziela-
jącej ubytek od miazgi wynoszącej 0,25 mm dla 3-etapo-
wego OptiBond FL, natomiast najmniejsze dla samowytra-
wiającego systemu AdheSE przy grubości zębiny 0,5 mm. 
Stwierdzono istotne różnice w stężeniach HEMA między 
testowanymi grupami, w których grubość zębiny wynosiła 
0,5 mm i 0,25 mm, z wyjątkiem systemu Clearfil SE Bond. 
Wytrawianie zębiny kwasem fosforowym zwiększało ilości 
HEMA w porównaniu z systemami samowytrawiającymi. 
W związku z tym Rathke i wsp. nie polecają wytrawiania 
zębiny kwasem fosforowym [33]. W głębokich ubytkach 
zalecają stosowanie samowytrawiających systemów łączą-
cych. To jest zgodne z badaniami innych autorów, którzy 
wskazują, że samowytrawiające systemy łączące ograniczają 
przenikalność zębiny i w ten sposób dyfuzję monomerów 
do miazgi [34]. Według Unemori i wsp. również częstotli-
wość pooperacyjnej wrażliwości po wypełnianiu głębokich 
ubytków jest niższa, kiedy używa się samowytrawiających 
systemów łączących w porównaniu z systemami, w których 
stosuje się metodę total etch [35].

Autorzy zwracają również uwagę na sposób aplikacji 
systemu łączącego [33]. Dłuższy czas aplikacji, jak rów-
nież aktywna aplikacja z ruchem wcierania (w kontraście 
do biernej aplikacji) kończą się zwiększoną dyfuzją mo-
nomerów do miazgi.

Według Gordan i wsp. koncepcja kwaśnego primera jest 
atrakcyjna, ponieważ teoretycznie hydrofilna żywica równo-
cześnie zarówno penetruje włókna kolagenu, jak i odwapnia 
nieorganiczne składniki w zębinie do tej samej głębokości 
[11]. Siły łączenia z zębiną są natomiast zbliżone do syste-
mów, które wymagają oddzielnego wytrawiania zębiny [11, 
12]. Prati i wsp. oceniali morfologię oraz siłę połączenia 
żywica – zębina różnych żywic łączących z zębiną i wyka-
zali, że systemy samowytrawiające zapewniały najwyższe 
natychmiastowe siły łączenia z zębiną o morfologii podobnej 
do systemów jednobutelkowych [12]. Gordan i wsp. oceniali 
in vitro siły łączenia do zębiny i szkliwa systemu łączącego, 
który zawiera kwaśne primery Clearfil Liner Bond 2, za-
stosowanego z lub bez wytrawiania kwasem [11]. Autorzy 
wykazali, że Clearfil Liner Bond 2, użyty bez wytrawiania, 
zapewniał wyższą siłę łączenia do zębiny (15,7 MPa) w po-
równaniu do grupy kontrolnej (10,6 MPa).

W badaniach in vivo Akimoto i wsp. stosowali u małp 
w głębokich ubytkach kl. V system samowytrawiający 
Clearfil Liner Bond 2 i kompozyt Clearfil AP-X, natomiast 
w grupie kontrolnej wodorotlenek wapnia [10]. Po 8 dniach 
miazga w 17 z 20 badanych zębów nie wykazywała żadnej 
reakcji zapalnej, natomiast 3 zęby wykazywały reakcję za-
palną związaną z obecnością bakterii. Po 27 dniach stwier-
dzono 1 przypadek reakcji zapalnej związanej z obecnością 
bakterii, natomiast po 97 dniach nie obserwowano żadnej 
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reakcji zapalnej. W grupie kontrolnej nie stwierdzono re-
akcji zapalnej ani obecności bakterii. Autorzy po krótkim 
i długim czasie obserwacji nie stwierdzili toksycznego oraz 
drażniącego działania materiałów wypełniających, w tym 
czynników łączących na miazgę. W badaniach własnych 
samowytrawiajace systemy łączące AdheSE i Adper Promt 
L Pop zastosowano w głębokich ubytkach u kotów [36]. 
Po 40 dniach we wszystkich przypadkach stwierdzono żywą 
miazgę i w badaniu radiologicznym brak patologicznych 
zmian w tkankach okołowierzchołkowych.

Koliniotou-Koumpia i wsp. po zastosowaniu czynników 
łączących Etch and Prime 3.0, Single Bond, Clearfil SE 
Bond oraz Prompt L-Pop w głębokich ubytkach u psów 
zaobserwowali słabe do umiarkowanego zapalenia i redukcję 
odontoblastów w zależności od zastosowanego materiału 
i grubości pozostawionej zębiny oddzielającej dno ubytku 
od miazgi zęba [9]. Autorzy po 65 dniach stwierdzili istotnie 
bardziej nasilone zmiany zapalne po zastosowaniu systemów 
Etch and Prime 3.0 i Prompt L-Pop niż po zastosowaniu 
Single Bond oraz Clearfil SE Bond. Single Bond i Clearfil 
SE Bond powodował niewielką dezorganizację w warstwie 
odontoblastów, natomiast Single Bond dodatkowo powsta-
wanie grubej warstwy zębiny wtórnej. Wyniki te są zgodne 
z badaniami in vitro Rathke i wsp. [33], w których Clearfil SE 
Bond z powodu swojego wysokiego pH 1,9 tylko częściowo 
demineralizował zębinę wewnątrz i okołokanalikową, po-
zostawiając warstwę mazistą oraz częściowo korki maziste 
w kanalikach zębinowych, natomiast system  Adper Promt 
L-Pop i Etch and Prime 3.0 z powodu swojego niskiego pH, 
odpowiednio 0,35 i 0,6, całkowicie usuwał warstwę mazi-
stą, a także wytwarzał wzór wytrawienia podobny do tego, 
jaki powstaje po wytrawianiu kwasem fosforowym. Prompt 
L-Pop jest jednym z najbardziej agresywnych systemów 
samowytrawiających, po zastosowaniu którego następuje 
największy wzrost przepuszczalności zębiny i toksyczne 
działanie monomerów na miazgę [37]. Wyniki te potwier-
dzają Pashley i wsp. [38], którzy stwierdzili niekompletną 
polimeryzację systemu Prompt L-Pop w zębinie. Uwalnianie 
większej ilości resztkowych monomerów mogło mieć istotny 
wpływ na patologiczną reakcję miazgi.

Costa i wsp. donoszą jednak, że występująca u zwierząt 
specyficzna reakcja po aplikacji czynników łączących nie 
może być bezpośrednio przenoszona na ludzi, gdyż stwier-
dza się różnice w potencjale naprawczym miazgi ludzkiej 
i zwierzęcej [39]. Costa i wsp. [8] po zastosowaniu u lu-
dzi w głębokich ubytkach samowytrawiającego systemu 
Clearfil SE Bond stwierdzili reakcję miazgi podobną do gru-
py kontrolnej, w której zastosowano wodorotlenek wapnia. 
Po 7 dniach autorzy w większości przypadków zarówno 
w grupie badanej, jak i kontrolnej nie obserwowali żadnej 
reakcji miazgi lub niewielką reakcję zapalną. Tylko 1 ząb, 
w którym zastosowano Clearfil SE Bond na zębinę oddaloną 
od miazgi o 262 um, wykazywał średnie zapalenie i dyfuzję 
monomerów do miazgi. Autorzy stwierdzają, że system 
Clearfil SE Bond jest biokompatibilny po zastosowaniu 
w głębokich ubytkach u ludzi.

Jednakże po użyciu systemu samowytrawiającego 
jest możliwe, że kolagen z warstwy mazistej pozostanie 
na powierzchni zębiny, gdzie może zostać włączony do  
warstwy hybrydowej i z czasem upośledzać siłę połącze-
nia [40]. Dodatkowo linearna polimeryzacja HEMA za-
pobiega połączeniom krzyżowym łańcuchów polimerów, 
zmniejszając w ten sposób mechaniczną siłę połączenia 
[25]. Ponadto kiedy samowytrawiający primer nie jest 
usuwany poprzez wypłukiwanie, to może kontynuować 
wytrawianie zębiny przez pewien czas, powodując de-
mineralizację obszaru, który nie zostanie wypełniony 
czynnikiem łączącym [38].

Wnioski

Właściwości cytotoksyczne badanych materiałów 1. 
zależą od ich składu chemicznego, głębokości ubytku i spo-
sobu zastosowania.

Samowytrawiające systemy łączące dostarczają po-2. 
dobnej siły łączenia z zębiną w porównaniu do systemów 
wieloetapowych, które wymagają oddzielnego wytrawiania 
zębiny.

Systemy samowytrawiające, zmniejszając przeni-3. 
kanie monomerów do miazgi, wydają się być odpowied-
nie do stosowania na zębinę nawet w głębokich ubytkach. 
Potrzebne są jednak długoterminowe badania kliniczne 
w celu sprawdzenia biozgodności i trwałości połączenia 
tych systemów z tkankami zębów.
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ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW ESTETYCZNYCH W ZĘBACH PRZEDNICH 
ZWIĄZANYCH Z METALOWYMI WKłADAMI KORONOWO-KORZENIOWYMI. 

OPIS PRZYPADKU

SOLVING ESTHETIC PROBLEMS Of CORONORADICULAR METAL POSTS 
IN ANTERIOR TEETH. CASE REPORT
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Summary

Interest in esthetic dentistry is growing recently. Pa-
tients visit dental offices not only to exchange fillings or 
perform bleaching, but often to demand replacement of 
unaesthetic prosthetic crowns. Problems appear when deal-
ing with a prosthetic crown of an anterior tooth reinforced 
with a coronoradicular metal post. Firstly, there exists the 
risk of color mismatch of the all-ceramic crown due to the 
old coronoradicular post. Secondly, dark coloration of gum 
tissues may appear and prove particularly worrisome for 
a patient with a high lip line. In some cases, root canal 
retreatment may be necessary due to incomplete root canal 
filling, apical periodontitis, or interference between fill-
ing material and future adhesion of the fiber post to root 
dentin. 

This article is a case report describing coronoradicular 
metal post removal with ultrasound. Indications and con-
traindications for the procedure are discussed.

K e y   w o r d s: ultrasound endodontic tips – ferrule  
effect – fiber posts – metal post removal 
– restoration of  endodontically treated 
teeth.

Streszczenie

Ostatnio obserwowany jest wzrost zainteresowania sto-
matologią estetyczną. Pacjenci zgłaszają się do gabinetów 
stomatologicznych nie tylko celem wymiany wypełnień czy 
wybielenia zębów, ale często też nieestetycznych koron pro-

tetycznych. Problem pojawia się w przypadku, gdy dochodzi 
do wymiany starej korony założonej na zębie przednim 
zaopatrzonym metalowym wkładem koronowo-korzenio-
wym. Po pierwsze istnieje ryzyko, że z powodu dawniej 
założonego wkładu koronowo-korzeniowego nie będzie 
możliwe uzyskanie odpowiedniego koloru korony pełno-
ceramicznej, po drugie zaś może pojawić się zaciemnienie 
tkanek dziąsłowych, mogące być szczególnie przykre dla 
pacjenta w przypadku szerokiego uśmiechu pokazującego 
dziąsła. Dodatkowo ząb taki może wymagać powtórnego 
leczenia endodontycznego ze względu na nieszczelne wy-
pełnienie kanału, zmiany zapalne w okolicy okołowierz-
chołkowej czy też rodzaj materiału wypełniającego, który 
mógłby negatywnie wpłynąć na adhezję wkładu z włókna 
szklanego do zębiny korzeniowej. 

W artykule tym na podstawie przypadku klinicznego 
opisano metodę usuwania wkładu koronowo-korzeniowe-
go za pomocą ultradźwięków. Omówiono wskazania oraz 
przeciwwskazania dla tej metody.

H a s ł a: ultradźwiękowe końcówki endodontyczne – efekt 
obręczy – wkłady koronowo-korzeniowe z włó-
kien szklanych – usuwanie metalowych wkła-
dów koronowo-korzeniowych – odbudowa zębów 
po leczeniu endodontycznym.

Wstęp

W ostatnich dwóch dekadach zdecydowanie wzrosło 
zainteresowanie stomatologią estetyczną. Do praktyk stoma-
tologicznych wprowadzono materiały kompozytowe oparte 
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na koncepcji stratyfikacji anatomicznej [1], które pozwoliły 
na wykonywanie estetycznych wypełnień z bardziej przewi-
dywalnymi rezultatami. W przypadku większego zniszczenia 
twardych tkanek zęba w odcinku przednim często stosuje 
się licówki porcelanowe lub korony pełnoceramiczne [2, 
3, 4, 5]. Zęby po leczeniu endodontycznym, które kiedyś 
odbudowywano za pomocą metalowych wkładów koronowo-

-korzeniowych, mają dzisiaj estetyczną alternatywę w postaci 
wkładów koronowo-korzeniowych wykonanych z włókna 
szklanego. Wkłady te, oprócz zalet kosmetycznych, wyka-
zują bardzo dobrą adhezję poprzez cementy kompozytowe 
do twardych tkanek zęba oraz charakteryzują się modułem 
elastyczności zbliżonym do zębiny [6]. Niektóre wkłady dzię-
ki odpowiedniej fluorescencji poprawiają utraconą jasność 
zęba wskutek utraty twardych tkanek i leczenia endodon-
tycznego. Wkłady te są szczególnie istotne wówczas, gdy 
ząb przedni po leczeniu endodontycznym jest zaopatrywany 
koroną pełnoceramiczną ze względu na ich transparencję. 
Problem dzisiejszych wymagań dotyczących stomatologii 
estetycznej pojawia się w przypadku, gdy dochodzi do wy-
miany starej korony założonej na zębie przednim zaopa-
trzonym wkładem koronowo-korzeniowym metalowym. 
Po pierwsze istnieje ryzyko, iż z powodu dawniej założo-
nego wkładu koronowo-korzeniowego nie będzie możliwe 
uzyskanie odpowiedniego koloru korony pełnoceramicznej. 
Po drugie, może pojawić się problem w postaci zaciemnie-
nia tkanek dziąsłowych w okolicy nad linią preparacji pod 
koronę, który może być szczególnie przykry dla pacjenta 
w przypadku szerokiego uśmiechu pokazującego dziąsła. 
Dodatkowo ząb taki może wymagać powtórnego leczenia 
endodontycznego ze względu na nieszczelne wypełnienie 
kanału, zmiany zapalne w okolicy okołowierzchołkowej 
czy też rodzaj materiału wypełniającego, który mógłby ne-
gatywnie wpłynąć na przyszłą adhezję wkładu z włókna 
szklanego do zębiny korzeniowej [7].

Opis przypadku

Pacjentka zgłosiła się do gabinetu stomatologicznego 
celem zaopatrzenia zęba 21 za pomocą estetycznej korony 
pełnoceramiczej. Na podstawie oceny klinicznej (ryc. 1 i 2) 
oraz radiologicznej (ryc. 3) stwierdzono, że ząb 21 odbudo-
wany był za pomocą nieestetycznej rekonstrukcji kompo-
zytowej wykonanej na wkładzie koronowo-korzeniowym 
metalowym lanym. Zaproponowano plan leczenia polegający 
na usunięciu wkładu koronowo-korzeniowego, a następnie 
na powtórnym leczeniu endodontycznym, założeniu wkładu 
koronowo-korzeniowego z włókna szklanego, odbudowie 
zrębu z kompozytu oraz wykonaniu korony pełnoceramicz-
nej na podbudowie z tlenku glinu. Po akceptacji planu lecze-
nia, na następnej wizycie przystąpiono do usunięcia wkładu 
koronowo-korzeniowego metalowego. W pierwszym etapie 
usunięto w całości stary materiał kompozytowy (ryc. 4) za 
pomocą kątnicy przyśpieszającej oraz wierteł diamentowych. 
Następnie za pomocą tych samych instrumentów z obfi-

Ryc. 1. Zdjęcie zęba 21 pacjentki niezadowolonej z nieestetycznego 
wyglądu

Fig. 1. Photograph of unaesthetic tooth 21 in a patient dissatisfied with its 
appearance

Ryc. 2. Ząb 21 zaopatrzony metalowym wkładem koronowo-korzeniowym 
w powiększeniu wraz z widocznym przyciemnieniem dziąsła w okolicy szyjki

Fig. 2. Magnified view of tooth 21 reinforced with a coronoradicular metal 
post showing darkening of gum around the cervix

Ryc. 3. Zdjęcie RTG okolicy zęba 21

Fig. 3. Radiograph of tooth 21

tym chłodzeniem oszlifowano nieco naddziąsłową część 
wkładu metalowego, aby umożliwić łatwiejszy dostęp dla 
końcówek ultradźwiękowych. W kolejnym etapie korzystano 
ze skalera (Satelec P3) oraz końcówek ultradźwiękowych 
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z nasypem diamentowym, przeznaczonych do pracy w ka-
nale korzeniowym (Satelec ET 20 D, Setelec ET 40 D). 
W odcinku naddziąsłowym pracowano krótszą końcówką 
ultradźwiękową (ET 20 D), przesuwając instrument wzdłuż 
cementu otaczającego metalowy wkład. Końcówkę prowa-
dzono w kierunku przeciwnym do ruchu wskazówek zegara. 

Natężenie mocy instrumentu nastawione zostało na pozycję 
3, co według producenta zapobiega nadmiernemu wzrostowi 
temperatury, a instrument był intensywnie chłodzony za 
pomocą sprayu powietrznego podawanego ze strzykawki 
powietrznej przez asystentkę stomatologiczną. W taki sam 
sposób pracowano na większej głębokości w obrębie kanału 
korzeniowego, po wymianie końcówki na cieńszą i dłuższą 
(ET 40 D). Przestrzegano zasady, aby co 15 s przerywać 
pracę celem schłodzenia końcówki pracującej. Po ok. 20 min 
pracy instrumentami ultradźwiękowymi usunięto w całości 
wkład koronowo -korzeniowy metalowy (ryc. 5). Następnie 
założono koferdam oraz przystąpiono do powtórnego le-
czenia endodontycznego. Kanał korzeniowy opracowano 
za pomocą instrumentów rotacyjnych Protaper (Maillefer) 
do ustalonej za pomocą endometru długości roboczej 20 mm, 
obficie płukano 5,25% podchlorynem sodu, a następnie osu-
szono za pomocą sączków papierowych. Następnie dobrano 
odpowiednio klinujący się ćwiek gutaperkowy o zbieżności 
0,4, dopasowano plugger z zestawu instrumentów System 
B (SybronEndo) i przystąpiono do termoplastycznego wy-
pełniania gutaperką. Jako uszczelniacz ćwieka głównego 
zastosowano AH Plus (Dentsply/DeTrey). Po wypełnieniu 
części wierzchołkowej kanału korzeniowego Systemem B 
i skondensowaniu wcześniej dobranym upychaczem ręcznym, 
pozostałą część kanału wypełniono za pomocą gutaperki 
wstrzykiwanej urządzeniem Obtura II (Obtura Spartan) – 
rycina 6. Przez kolejne 3 tygodnie wykonywano wybielenie 
zęba metodą walking bleach za pomocą 35% nadtlenek 
wodoru (Opalescence Endo, Ultradent), wymieniając śro-
dek wybielający co 5 dni. Po 14 dniach od zakończenia 
wybielania korony przystąpiono do zabiegu wzmocnienia 
zęba wkładem koronowo-korzeniowym z włókna szkla-
nego. Po założeniu koferdamu dokonano preparacji pod 
wkład koronowo-korzeniowy za pomocą wiertła CPF0210 
(Micerium) oraz przymierzono wkład koronowo-korzeniowy 
CP0210 EnaPost (Micerium) o zbieżności 2% wykonany 
z włókna szklanego. W celu uzyskania odpowiedniego 
połączenia adhezyjnego tkanki twarde zęba przygotowa-
no w następujący sposób: zębinę kanału korzeniowego 
i komory zębowej wypiaskowano za pomocą piaskarki 
(Hager & Werker) oraz tlenku glinu o średnicy ziarna 
50 µm, następnie dokładnie wypłukano piasek z kanału 
korzeniowego, kanał wytrawiono kwasem ortofosforowym 
przez 120 s i ponownie przepłukano, używając do tego celu 
strzykawki oraz igły do przepłukiwania kanałów korze-
niowych, aby dokładnie usunąć pozostałości wytrawiacza. 
Po sprawdzeniu dopasowania pacynki od systemu wiążą-
cego do rozmiaru kanału korzeniowego, w zębinę komory 
zębowej oraz kanału wcierano system wiążący Ena-Bond 
(Micerium) zmieszany z katalizatorem Ena-Catalist (Mice-
rium), następnie przedmuchano go delikatnym strumieniem 
powietrza i naświetlano przez 20 s. W tym czasie asystentka 
stomatologiczna przygotowała wkład koronowo-korzeniowy, 
pokrywając dokładnie całą jego powierzchnię systemem 
wiążącym Ena-Bond. Cement kompozytowy EnaCem (Mi-
cerium) aplikowano do kanału korzeniowego za pomocą 

Ryc. 4. Wkład koronowo-korzeniowy w zębie 21 po usunięciu materiału 
kompozytowego

Fig. 4. Coronoradicular metal post in tooth 21 after removal of composite 
material

Ryc. 5. Wkład koronowo korzeniowy metalowy lany usunięty w całości za 
pomocą instrumentów ultradźwiękowych

Fig. 5. Coronoradicular metal post removed in one piece with ultrasound 
tools

Ryc. 6. Zdjęcie kontrolne RTG po wypełnieniu kanału korzeniowego 
zęba 21 Systemem B oraz Obturą

Fig. 6. Radiograph of tooth 21 after root canal treatment with System B  
and Obtura
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(lampa halogenowa o natężeniu światła 850 mV). Następnie 
wykonano preparację pod koronę pełnoceramiczną (ryc. 7) 
i zaopatrzono ząb szczelną koroną tymczasową wykonaną 
z kompozytu Protemp (3M ESPE). Na kolejnej wizycie 
pobrano wycisk masą polieterową (Impregum, 3M ESPE), 
który razem z wyciskiem przeciwstawnym, rejestracją zgry-
zu oraz rejestracją łuku twarzowego (Arcus, Kavo) przesłano 
do laboratorium. Po wykonaniu podbudowy z tlenku glinu 
(Procera, Nobel Biocare) przystąpiono do indywidualnego 
napalania porcelany w obecności pacjenta. Po uzyskaniu 
zadawalającego efektu estetycznego i akceptacji korony 
przez pacjenta oraz lekarza prowadzącego, przystąpiono 
do procedury osadzania adhezyjnego korony. Powierzch-
nię przylegającą wypiaskowano za pomocą piaskarki oraz 
tlenku glinu, a następnie przemyto alkoholem, nałożono 
silan i system wiążący (Ena Bond). Powierzchnię kikuta 
zębowego przygotowano za pomocą piaskowania (50 µm 
tlenku glinu). Koronę protetyczną osadzono na cemencie 
kompozytowym samotrawiącym Rely X Unicem (3M ESPE), 
usuwając nadmiary za pomocą zgłębnika oraz dodatkowo 
naświetlając koronę z każdej ze stron po 30 s. Na kolejnej 
wizycie sprawdzono, czy wszystkie nadmiary zastały pra-
widłowo usunięte oraz wykonano kontrolne zdjęcia foto-
graficzne (ryc. 8–10).

Dyskusja

W opisanym przypadku zdecydowano się na usunię-
cie starego wkładu koronowo-korzeniowego, który był 
przyczyną nieestetycznego wyglądu zęba 21 oraz przy-
ciemnienia dziąsła wokół szyjki zęba. Stomatolog podej-
mujący taką decyzję zawsze musi wziąć pod uwagę wiele 
czynników. Niezmiernie istotna jest ocena rentgenowska 
ilości pozostałych twardych tkanek zęba, w szczególności 
wysokości oraz grubości zrębu naddziąsłowego [8]. De-
cydując się bowiem na ultradźwiękowe usuwanie wkładu 
koronowo-korzeniowego, należy się liczyć z pewną utratą 
zębiny wokół wkładu koronowo-korzeniowego [9]. Nie 
bez znaczenia jest również długość wkładu oraz cement, 

Ryc. 7. Ząb 21 po odbudowie wkładem z włókna szklanego, przed 
pobraniem wycisku pod koronę protetyczną wraz z widoczną zmianą 
koloru twardych tkanek zęba oraz koloru dziąsła wskutek wybielania 

metodą walking bleach

Fig. 7. Tooth 21 after fiber post reinforcement and prior to impression for 
crown work. Color of tooth and gum visibly modified with the “walking 

bleach”

Ryc. 8. Sytuacja po osadzeniu korony pełnoceramicznej na podbudowie 
z tlenku glinu za zębie 21

Fig. 8. Tooth 21after cementation of zirconia-based full ceramic crown

Ryc. 9. Korona pełnoceramiczna na zębie 21 w zbliżeniu

Fig. 9. Close-up view of the full ceramic crown on tooth 21

Ryc. 10. Uśmiech pacjentki po osadzeniu korony pełnoceramicznej 
na zębie 21

Fig. 10. Smile of the patient after full ceramic crown cementation 
on tooth 21

specjalnych podajników (Micerium). Kanał korzeniowy 
delikatnie spenetrowano zgłębnikiem endodontycznym 
w celu usunięcia ewentualnych pęcherzyków powietrza. 
W dalszej kolejności założono przygotowany wcześniej 
wkład koronowo-korzeniowy i naświetlono go wstępnie 
przez 20 s. Zgodnie z zaleceniami producenta odczekano 
8 min ze względu na podwójne wiązanie cementu. Przy-
stąpiono wówczas do odbudowy warstwowej zrębu zęba 
kompozytem mikrohybrydowym Enamel Plus HFO (Mi-
cerium), naświetlając dokładnie każdą z warstw po 30 s 
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na jakim został on osadzony. Z przeprowadzonych ba-
dań wynika, że 10-minutowa praca końcówkami ultradź-
więkowymi prowadzi do osłabienia retencji metalowych 
wkładów koronowo-korzeniowych o 39% w przypadku 
cementów fosforanowych oraz o 33%, gdy użyty został 
cement glasjonomerowy [10]. W przypadku cementów 
adhezyjnych na bazie żywic kompozytowych, które są sto-
sowane od prawie 15 lat, usunięcie wkładu koronowo-

-korzeniowego może być niezmiernie trudne lub w ogóle 
niemożliwe [10]. Z badań przeprowadzonych przez Gar-
rido i wsp. [11] wynika jednak, że generacja ciepła oraz 
drgania ultradźwiękowe mogą osłabić retencję wkładów 
osadzonych na żywicach kompozytowych. Badania te wy-
kazały, że wkłady osadzone na cemencie fosforanowym 
usuwa się łatwiej, gdy stosowane jest chłodzenie wodą, 
a w przypadku cementów kompozytowych – gdy stosuje 
się jedynie chłodzenie powietrzem [11]. Jednak zawsze 
należy mieć na uwadze fakt, że zbyt długie emitowanie 
ciepła może zniszczyć włókna ozębnej [12]. Dlatego przy 
stosowaniu ultradźwięków ważne jest chłodzenie wodne, 
a gdy strumień wody przeszkadza w osiągnięciu odpowied-
niej widoczności – chłodzenie za pomocą strumienia po-
wietrznego ze strzykawki wodno-powietrznej kierowanego 
na końcówkę ultradźwiękową. Dodatkowo celem obniżenia 
temperatury końcówki ultradźwiękowej poleca się przery-
wanie pracy co 10–15 s [13, 14]. Według badań Dominici 
i wsp. w przypadku, gdy praca za pomocą ultradźwięków 
bez strumienia wodnego przekracza 15 s, na powierzchni 
korzenia zęba dochodzi do wytworzenia wysokiej tempe-
ratury [15]. Budd i wsp. twierdzą, że w przypadku wzrostu 
temperatury na powierzchni korzenia o 10°C dochodzi 
do uszkodzenia włókien ozębnej [16]. Oczywiście, wzrost 
temperatury na powierzchni korzenia zależy także od ana-
tomii zęba, ilości twardych tkanek zęba oraz natężenia, 
z jakim pracuje się ultradźwiękami [12]. Glick i Frank 
zaproponowali dodatkowo użycie chloroformu podczas 
pracy końcówkami ultradźwiękowymi celem rozpusz-
czania cementu wokół wkładu [17].

W wielu przypadkach wkład koronowo-korzeniowy 
może ulec obluzowaniu już po wstępnej pracy ultradźwię-
kami. W przypadku, gdy wkład wykazuje większą reten-
cję po wstępnej pracy ultradźwiękami, niektórzy autorzy 
zalecają zastosowanie specjalnych systemów zaprojekto-
wanych do usuwania wkładów koronowo-korzeniowych, 
takich jak Gonon Post Removing System [18] i System 
Ruddle’a [19].

Najpoważniejszymi powikłaniami podczas usuwania 
wkładu mogą być pęknięcia korzenia, perforacje, zła-
manie wkładu oraz niemożliwość usunięcia wkładu [13]. 
Kolejnym powikłaniem może być uszkodzenie ozębnej 
wskutek ciepła generowanego przez końcówki ultra-
dźwiękowe [13, 14]. Dlatego też w przypadku, gdy usu-
nięcie wkładu mogłoby spowodować utratę tkanek zęba, 
która uniemożliwiłaby końcową odbudowę, lepiej zrezy-
gnować z zabiegu usunięcia wkładu. Gdy konieczne jest 
przeprowadzenie powtórnego leczenia endodontycznego, 

można w ostateczności zdecydować się na mikrochirurgię 
endodontyczną. W artykule na temat usuwania wkładów 
oraz możliwych powikłań Abbott stwierdza, że jest to sto-
sunkowo przewidywalny zabieg, a wskaźnik niepowodzeń 
jest bardzo niski, przy założeniu że dokonano właściwego 
zakwalifikowania do zabiegu usuwania wkładu koronowo-
-korzeniowego [9].

Wnioski

Usunięcie metalowego wkładu koronowo-korzenio-1. 
wego za pomocą instrumentów ultradźwiękowych może 
być rekomendowaną procedurą kliniczną w przypadku 
konieczności wykonania powtórnego leczenia endodon-
tycznego lub z powodów estetycznych.

Przed podjęciem decyzji o usuwaniu ultradźwiękami 2. 
metalowego wkładu koronowo-korzeniowego konieczna 
jest prawidłowa kwalifikacja pacjenta uwzględniająca ilość 
pozostałych twardych tkanek zęba, długość i kształt usu-
wanego wkładu oraz rodzaj cementu, na którym wkład 
był osadzony.

Podczas zabiegu usuwania wkładu koronowo-3. 
-korzeniowego za pomocą ultradźwięków konieczne jest 
chłodzenie wodą, ewentualnie powietrzem oraz przerywanie 
pracy co 10–15 s w celu uniknięcia wzrostu temperatury 
na powierzchni korzenia.
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Summary

Introduction: The purpose of this study was to correlate 
seven morphometric parameters of nucleoli and nuclei of 
invasive ductal cancer cells with some clinico-pathological 
factors such as age, tumor size, axillary lymph node status, 
MIB-1 proliferation index, and estrogen receptor expres-
sion in tumor cells.  

Material and methods: Methyl green-pyronin Y (MG-PY) 
was used for simultaneous staining of nuclei and nucleoli 
in histological sections of 150 invasive ductal breast car-
cinomas. Next, morphometric parameters of nucleoli and 
nuclei of tumor cells were measured with computerized 
image analysis. 

Results: Nuclear area and number of nucleoli in breast 
tumor cells were greater in younger axillary node-negative 
patients. The number of nucleoli and nucleolar shape poly-
morphism were reduced in tumors measuring 20 mm or less 
or with lower histological grade. Nuclear area, nucleolar 
number, and nucleolar polymorphism in carcinomas with 
low proliferation index and estrogen receptor expression 
were smaller than in carcinomas with high proliferation 
index and no estrogen receptor expression. Nucleolar area 
in primary tumors without axillary node involvement was 
greater than in tumors with more than three axillary nodes 
positive. 

Conclusions: MG-PY selectively and simultaneously 
stains nucleoli and nuclei of tumor cells enabling stand-
ardized and reproducible examination of these structures 
with computerized image analysis. Univariate statistical 
analysis disclosed that some morphometric parameters of 
nucleoli and nuclei of tumor cells correlated with several 
established clinico-pathological prognostic factors. There-
fore, the prognostic significance of these parameters should 
be studied in a larger group of patients with invasive ductal 
breast carcinomas. 

K e y   w o r d s: nucleolus – nucleus – ductal breast carci-
noma – morphometry.

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy była ocena związku 7 parametrów 
morfometrycznych jąderek i jąder w komórkach inwazyj-
nych raków przewodowych sutka z niektórymi znanymi 
czynnikami kliniczno-patologicznymi, takimi jak: wiek 
chorej, średnica guza, stan pachowych węzłów chłonnych, 
indeks proliferacyjny MIB-1 i ekspresja receptora estroge-
nów w komórkach rakowych. 

Materiał i metody: Preparaty histologiczne uzyskane 
ze 150 pierwotnych inwazyjnych raków przewodowych sut-

* Zwięzła wersja rozprawy doktorskiej przyjętej przez Radę Wydziału Lekarskiego Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Promotor: 
prof. dr hab. n. med. Wenancjusz Domagała. Oryginalny maszynopis obejmuje: 102 strony, 23 tabele, 2 ryciny, 126 pozycji piśmiennictwa. 

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Medicine, Pomeranian Medical University in Szczecin. Promotor: 
Prof. Wenancjusz Domagała M.D., D.M. Sc. Habil. Original typescript comprises: 102 pages, 23 tables, 2 figures, 126 references.
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ka zabarwiono zielenią metylową i pyroniną Y (MG-PY) 
dla jednoczesnego uwidocznienia jąderek i jąder komórek 
rakowych. Następnie za pomocą komputerowego analiza-
tora obrazu oceniono parametry morfometryczne jąderek 
i jąder komórek rakowych.

Wyniki: U kobiet młodszych bez przerzutów w węzłach 
chłonnych pachowych komórki raka sutka miały większe 
jądra komórkowe z większą liczbą jąderek. W guzach o śred-
nicy mniejszej lub równej 20 mm i w guzach o niższym 
stopniu histologicznej złośliwości występowały mniej liczne 
jąderka i o mniejszym polimorfizmie kształtu niż w guzach 
większych i o wyższym stopniu histologicznej złośliwości. 
W rakach o niskim indeksie proliferacyjnym i w rakach 
z ekspresją receptora estrogenów jądra komórek rakowych 
miały mniejszą powierzchnię i mniejszą liczbę jąderek o ma-
łym polimorfizmie w porównaniu do raków o wysokim in-
deksie proliferacyjnym i z ujemnym receptorem estrogenów. 
Powierzchnia jąderek w guzach bez przerzutów w węzłach 
chłonnych była większa niż w grupie z przerzutami w więcej 
niż 3 węzłach chłonnych pachowych. 

Wnioski: Metoda MG-PY selektywnie wybarwia jąderka 
i jądra komórek nowotworowych i umożliwia jednoczasową 
obiektywną ich ocenę w komputerowym analizatorze ob-
razu w sposób wystandaryzowany i powtarzalny. Niektóre 
parametry morfometryczne jąderek i jąder komórek rako-
wych w statystycznej analizie jednowariantowej wykazują 
istotny związek ze znanymi rokowniczymi czynnikami 
kliniczno-patologicznymi, co sugeruje potrzebę zbadania 
ich znaczenia rokowniczego na większej grupie chorych 
z inwazyjnym przewodowym rakiem sutka.

H a s ł a: jąderko – jądro komórkowe – rak przewodowy 
sutka – morfometria.

Wstęp

Jąderko jest najbardziej wyrazistą strukturą interfazowe-
go jądra komórkowego. Nie posiada otoczki białkowo-lipi-
dowej, ale zajmuje pewien obszar jądra komórkowego, gdzie 
pełni ściśle określone funkcje. Morfologia jąderka odzwier-
ciedla 3 główne elementy jego funkcji: transkrypcję genów 
rRNA, produkcję pierwotnych rybosomów oraz uwalnianie 
małych i dużych podjednostek rybosomów do cytoplazmy [1]. 
Liczba jąderek w jądrze komórkowym i ich wielkość zale-
żą od aktywności DNA organizatorów jąderka (nucleolar 
organizer regions – NORs), od fazy cyklu komórkowego 
i od czasu trwania poszczególnych cykli komórkowych [2]. 
Jąderko zbudowane jest z 6 podstawowych komponentów: 
rdzenia włóknistego (FC), gęstego włóknistego komponentu 
(DFC), komponentu ziarnistego (GC), chromatyny jąderko-
wej, śródmiąższu (wakuole jąderkowe) oraz szkieletu [2, 3]. 
Rdzeń włóknisty jest siecią cienkich włókienek o grubości 
4–8 nm. Jąderka w komórkach nowotworowych, np. w raku 
sutka, są zwykle duże, dobrze widoczne, typu compact. Roz-
miar, kształt i liczba jąderek jest różna w zależności od typu 

komórki, ale cechy jąderka mogą być wskaźnikami prolife-
racji i karcynogenezy [4]. Obecna wiedza na temat struktury 
jąderka oraz nowo poznane jego funkcje pozwalają spojrzeć 
na nie jako na marker i wyznacznik zmian komórkowych 
w wielu procesach patologicznych. 

Do selektywnych metod barwienia kwasów nukle-
inowych należą: barwienie zielenią metylową – pyroniną 
(methyl green-pyronin Y – MG-PY), procedura Chrom 
Alum Gallocyanin, barwienie oranżem akrydyny oraz re-
akcja Feulgena–Schiffa [5]. Barwienie MG-PY jest metodą 

„półchemiczną”. Zieleń metylowa i pyronina to barwniki 
anilinowe, które nie są chemicznie specyficzne ani dla 
RNA, ani dla DNA. Zieleń metylowa jest barwnikiem tria-
rylometanowym. Podobnie jak inne zasadowe barwniki 
triarylometanowe, np. fiolet krystaliczny, barwi chroma-
tynę. Pyronina natomiast jest zasadowym barwnikiem 
anilinowym, który posiada strukturalne podobieństwo 
do ksantenów. Podobnie jak ksantenowe eozyny barwi 
cytoplazmę i jąderko. Barwienie MG-PY jest uważane za 
optymalną metodę barwienia jąderka do badań w kom-
puterowym analizatorze obrazu [6]. Prawidłowy sposób 
przygotowania roztworu barwiącego i zachowanie warun-
ków podanych w procedurach barwienia pozwala uzyskać 
idealne zielono-niebieskie zabarwienie jądra komórkowego, 
różowo-karminowe zabarwienie jąderka i różową cytopla-
zmę [5, 7, 8]. Dotychczas do oceny rokowania w rakach 
sutka u kobiet podejmowano próby wykorzystania analizy 
morfometrycznej jąderek i jąder komórek rakowych [9], 
jednak metoda ta nie została dotychczas wykorzystana 
w rutynowej ocenie kliniczno-morofologicznej. Chociaż 
barwienie MG-PY pozwala na selektywną ocenę struktur 
jąderka oraz jądra komórkowego, a także jest metodą prostą 
i tanią, nie zostało ono dotychczas zastosowane do oceny 
rokowania w rutynowej diagnostyce raka sutka. 

Celem pracy była ocena związku 7 parametrów mor-
fometrycznych jąderek i jąder w komórkach inwazyjnych 
raków przewodowych sutka z niektórymi znanymi klinicz-
no-patologicznymi czynnikami rokowniczymi.

Materiał i metody

Badania przeprowadzono na wycinkach tkankowych 
pobranych z pierwotnych, jednostronnych, inwazyjnych 
raków przewodowych sutka, tzw. raków bliżej histolo-
gicznie nieokreślonych (not otherwise specified – NOS), 
od 150 nieselekcjonowanych kobiet w wieku 26–87 lat 
(średnia wieku 54,3), u których wykonano mastektomię 
z usunięciem węzłów chłonnych pachowych na oddziale 
chirurgicznym Zachodniopomorskiego Centrum Onkologii 
w Szczecinie w latach 1994–1997. W 141 przypadkach była 
to mastektomia całkowita, a w 9 częściowa. Przed zabie-
giem operacyjnym nie stosowano żadnego leczenia. Średni 
okres obserwacji wynosił 87,8 miesiąca (zakres 2,3–148). 
Podstawowe dane kliniczno-morfologiczne przedstawiono 
w tabeli 1. 
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rogu wybranego obszaru. Pomiarów dokonywano przy uży-
ciu komputerowego analizatora obrazu Quantimet 600 S 
(Leica, Wielka Brytania) połączonego z mikroskopem (Zeiss 
Axiphot, Niemcy) za pomocą kamery (3CCD Color Camera 
GP US 502 E, Panasonic, Japonia). 

Mierzono następujące parametry:
Średnie pole powierzchni przekroju jąderka wyra-1. 

żone w µm2 (ANCL).
Stosunek osi długiej do krótkiej jąderka (L/B 2. 

NCL).
Parametr kształtu jąderka, oceniający stopień krą-3. 

głości jąderka (SF NCL).
Średnie pole powierzchni przekroju jądra komór-4. 

kowego wyrażone w µm2 (AN).
Stosunek osi długiej do krótkiej jądra (L/B N).5. 
Liczbę jąderek w jądrze komórkowym (NCL/N).6. 
Odsetek powierzchni przekroju jądra komórkowego, 7. 

którą zajmują jąderka (NCLAX). 
Ilekroć w tekście poniżej użyto określenia „pole po-

wierzchni” lub „powierzchnia” jądra lub jąderka, należy 
rozumieć, że chodzi o powierzchnię przekroju tak, jak jest 
widoczna w mikroskopie świetlnym. Dane dotyczące indek-
su proliferacyjnego (IP) oraz ekspresji receptora estrogenów 
uzyskano z bazy komputerowej Zakładu Patomorfologii 
Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Wartość 
IP stanowi odsetek jader komórkowych, które wykazują 
obecność produktu reakcji z przeciwciałem monoklonalnych 
MIB-1. Związki między parametrami morfometrycznymi 
jąderek i jąder komórek raków sutka a czynnikami progno-
stycznymi oceniano testem nieparametrycznym U Manna–
Whitneya. Wielowariantową analizę statystyczną dotyczącą 
niezależności czynników prognostycznych przeprowadzono 
za pomocą analizy regresji proporcjonalnego hazardu Coxa. 
Za istotny statystycznie przyjęto poziom ufności p < 0,05.

Wyniki

Analizując wszystkie przypadki raków przewodowych 
i przypadki z obecnymi przerzutami w węzłach chłonnych 
pachowych, stwierdzono znamienny statystycznie związek 
między odsetkiem pola powierzchni jądra, które zajmują 

T a b e l a  1. Podstawowe dane kliniczno-morfologiczne

T a b l e  1. Clinico-pathologic characteristics of patients

Parametry / Parameters n
Wiek / Age

≤ 54 lat / years
> 54 lat / years

68
82

Średnica guza / Tumor diameter 
≤ 20 mm
> 20 mm

97
53

Stopień złośliwości histologicznej  
Histological grade

I°
II°

III°

7
77
66

Węzły chłonne / Lymph nodes
bez przerzutów / negative
z przerzutami / positive

44
106

Wycinki pobrane z guza utrwalano natychmiast w 10% 
zbuforowanej formalinie przez okres ok. 24 godz. Utrwalone 
wycinki odwadniano w szeregu alkoholi (stężenia 70–96%), 
acetonie i ksylenie, a następnie przeprowadzono do bloczków 
parafinowych (temperatura topnienia parafiny 58°C). W każ-
dym badanym przypadku oceniono wielkość guza w mm 
(średnica guzów 4–50 mm), obecność i liczbę przerzutów 
w węzłach chłonnych pachowych (1–31 węzłów chłonnych 
z przerzutami). W wycinkach barwionych hematoksyliną 
i eozyną ustalono typ histologiczny raka [10] i histologiczny 
stopień złośliwości wg Blooma i Richardsona [11]. Przygo-
towanie roztworu barwiącego i procedurę barwienia MG-PY 
wykonano metodą Unna–Pappenheima w modyfikacji Tre-
vana i Sharrocka (ryc. 1) [12]. Używając powiększenia 400× 
(powiększenie okularu 10×, powiększenie obiektywu 40×) 
i soczewki z olejową imersją, mierzono średnio 510 ± 263 
jąder komórkowych i 1040 ± 765 obecnych w nich jąderek 
w 3–4 kolejnych polach, zaczynając od górnego lewego 

T a b e l a  2. Parametry morfometryczne jąderek i jąder w komórkach 
raków przewodowych sutka a wiek pacjentek (wartości średnie 

i odchylenia standardowe)

T a b l e  2. Morphometric parameters of nucleoli and nuclei of 
invasive ductal breast carcinoma cells in relation to age (mean ± SD)

Parametry
Parameters

Wiek (lata) / Age (years)
p

≤ 54 (n = 77) > 54 (n = 73)
ANCL 1,82 ± 0,88 1,6 ± 0,87 NS
L/B NCL 1,73 ± 0,06 1,72 ± 0,62 NS
SF NCL 3,59 ± 1,56 3,28 ± 1,49 NS
AN 39,68 ± 10,06 38,57 ± 7,65 NS
L/B N 1,55 ± 0,05 1,54 ± 0,06 NS
NCL/N 2,03 ± 0,83 1,92 ± 0,83 NS
NCLAX 9,74 ± 6,05 8,44 ± 6,30 < 0,05

Ryc. 1. Rak przewodowy NOS. Widoczne komórki rakowe z różową 
cytoplazmą, zielono-niebieskimi jądrami komórkowymi i wyraźnymi, 

purpurowymi jąderkami (metoda MG-PY, powiększenie 630×)

Fig. 1. Invasive ductal breast carcinoma cells with pink cytoplasm, green-
blue nuclei, and distinct purple nucleoli (MG-PY staining); (630×)
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T a b e l a  3. Parametry morfometryczne jąderek i jąder w komórkach 
raków przewodowych sutka a średnica guza (wartości średnie 

i odchylenia standardowe)

T a b l e  3. Morphometric parameters of nucleoli and nuclei of 
invasive ductal breast carcinoma cells in relation to tumor diameter 

(mean ± SD)

Parametry
Parameters

Średnica guza (mm)  
Tumor diameter (mm) p

≤ 20 (n = 95) > 20 (n = 55)
ANCL 1,66 ± 0,87 1,81 ± 0,89 NS
L/B NCL 1,73 ± 0,06 1,73 ± 0,06 NS
SF NCL 3,25 ± 1,47 3,77 ± 1,58 < 0,05
AN 38,1 ± 9,3 40,83 ± 8,12 NS
L/B N 1,55 ± 0,05 1,55 ± 0,05 NS
NCL/N 1,88 ± 0,81 2,15 ± 0,85 < 0,05
NCLAX 8,46 ± 5,59 10,21 ± 7,01 NS

T a b e l a  4. Parametry morfometryczne jąderek i jąder w komórkach 
raków przewodowych sutka a stopień histologicznej złośliwości wg 
Blooma–Richardsona (wartości średnie i odchylenia standardowe)

T a b l e  4. Morphometric parameters of nucleoli and nuclei of 
invasive ductal breast carcinoma cells in relation to Bloom–

Richardson histological grade (mean ± SD)

Parametry
Parameters

Stopień / Grade
p

I° + II° (n = 84) III° (n = 66)
ANCL 1,57 ± 0,9 1,89 ± 0,81 < 0,01
L/B NCL 1,73 ± 0,06 1,72 ± 0,06 NS
SF NCL 3,16 ± 1,5 3,8 ± 1,5 < 0,02
AN 37,38 ± 9,4 41,39 ± 7,86 < 0,01
L/B N 1,55 ± 0,05 1,55 ± 0,058 NS
NCL/N 1,84 ± 0,83 2,16 ± 0,81 < 0,02
NCLAX 8,27 ± 0,7 10,1 ± 0,69 < 0,01

T a b e l a  5. Parametry morfometryczne jąderek i jąder w komórkach raków przewodowych sutka w zależności od stanu węzłów chłonnych 
pachowych (wartości średnie i odchylenia standardowe)

T a b l e  5. Morphometric parameters of nucleoli and nuclei of invasive ductal breast carcinoma cells in relation to axillary node status (mean ± SD)

Parametry
Parameters

Węzły chłonne / Lymph nodes
pLN-

(n = 44)
LN+

(n = 106)
LN+ (1–3)

(n = 58)
LN+ (> 3)
(n = 48)

ANCL 1,86 ± 0,87 1,65 ± 0,88 1,79 ± 0,91 1,48 ± 0,81 < 0,01*
L/B NCL 1,74 ± 0,75 1,73 ± 0,06 1,73 ± 0,05 1,72 ± 0,06 NS
SF NCL 3,55 ± 1,52 3,4 ± 1,54 3,27 ± 1,54 3,54 ± 1,53 NS
AN 39,47 ± 12,1 39,01 ± 7,2 38,22 ± 7,71 40,81 ± 6,65 NS
L/B N 1,57 ± 0,06 1,54 ± 0,05 1,54 ± 0,05 1,55 ± 0,06 < 0,05**
NCL/N 2,01 ± 0,79 1,97 ± 0,85 1,88 ± 0,87 2,08 ± 0,8 NS
NCLAX 9,94 ± 0,87 8,76 ± 6,34 9,13 ± 6,4 8,31 ± 63 NS

* LN- vs LN+(> 3); ** LN- vs LN+

jąderka, a w wiekiem pacjentek. W grupie wiekowej powy-
żej 54. r.ż. u wszystkich pacjentek i u chorych z obecnością 
przerzutów w węzłach chłonnych pachowych odsetek po-
wierzchni jądra zajmowany przez jąderka był znamiennie 
mniejszy w porównaniu do kobiet w wieku poniżej 54 lat 
(p < 0,05 – tab. 2).

Stwierdzono statystycznie istotny związek między stop-
niem krągłości jąderka i liczbą jąderek w jądrze a średnicą 
guza w całej grupie badanej (p < 0,05 – tab. 3) i w podgrupie 
z obecnością przerzutów w węzłach chłonnych pachowych. 

W grupach o średnicy większej niż 20 mm średnia liczba 
jąderek w jądrze była większa (tab. 3). 

W całej grupie raków sutka związek między liczbą ją-
derek w jądrze, polem powierzchni jąderka, stopniem jego 
krągłości, polem powierzchni jądra i odsetkiem powierzchni 
przekroju jądra zajmowanym przez jąderka a stopniem histo-
logicznej złośliwości raka był istotny statystycznie (tab. 4). 
W podgrupie z przerzutami w węzłach chłonnych pacho-
wych różnice istotne statystycznie zanotowano w stosunku 
do wszystkich wyżej wymieniowych parametrów z wy-
jątkiem NCL/N, a w podgrupie bez obecności przerzutów 
tylko w odniesieniu do pola powierzchni jądra i stosunku 
długiej do krótkiej osi jąderka. 

Stwierdzono związek między polem powierzchni ją-
derka i stosunkiem długiej do krótkiej osi jądra w komór-
kach guza pierwotnego a stanem węzłów chłonnych pacho-
wych. Pole powierzchni jąderka było znamiennie mniejsze 
w rakach, które dały przerzuty do więcej niż 3 węzłów 
chłonnych pachowych w porównaniu do grupy raków bez 
przerzutów (p < 0,01 – tab. 5). Natomiast komórki guza 
pierwotnego miały bardziej eliptyczne jądra w grupie bez 
przerzutów w węzłach chłonnych w porównaniu do grupy 
z obecnymi przerzutami w węzłach chłonnych pachowych 
(p < 0,05 – tab. 5).

Stwierdzono statystycznie istotną zależność między 
powierzchnią jądra, stopniem krągłości jąderek i liczbą ją-
derek w jądrze a indeksem proliferacyjnym w całej grupie 
badanej i w podgrupie z obecnymi przerzutami w węzłach 
chłonnych. Raki sutka o wysokim indeksie proliferacyjnym 
w obu tych grupach charakteryzowały się większymi ją-
drami komórkowymi, w których znajdowała się większa 
liczba bardziej polimorficznych pod względem kształtu 
jąderek w porównaniu do raków o niskim indeksie proli-
feracyjnym (tab. 6). 

W całej grupie badanej stwierdzono istotne zależności 
między powierzchnią jądra, stopniem krągłości jąderek i ich 
liczbą w jądrze a ekspresją receptora estrogenów. Raki bez 
ekspresji receptora estrogenów cechowały się większymi 
jądrami komórkowymi oraz obecnością większej liczby 
bardziej różnokształtnych jąderek w porównaniu do raków 
z ekspresją tego receptora (tab. 7). 



94 KATARZYNA KARPIŃSKA-KACZMARCZYK

Dyskusja

Zastosowana w pracy własnej metoda barwienia MG-PY 
i przestrzeganie norm grubości skrawków parafinowych 
(5 µm) pozwoliło na otrzymanie dobrej jakości obrazu struk-
tur jądrowych i jąderkowych w komórkach raków sutka. 
Barwienie preparatów metodą MG-PY pozwala na jednocze-
sną ocenę jąderek i jąder komórkowych w przeciwieństwie 
do metody barwienia solami srebra, gdzie możliwa jest tylko 
ocena jąderek lub selektywna wizualizacja srebrochłonnych 
białek jąderkowych (AgNORs) w zależności od długości 
inkubacji tkanki [13, 14]. 

W badaniach własnych stwierdzono związek między 
odsetkiem pola powierzchni jądra, które zajmują jąderka, 
a wiekiem pacjentek. Biologiczne cechy raka sutka mogą 
mieć związek z wiekiem chorej. Bundred podkreśla, że wiek 
pacjentek jest ważnym czynnikiem predykcyjnym w prze-
widywaniu odpowiedzi na hormonoterapię i chemioterapię 
[15]. U kobiet poniżej 35. r.ż. częściej występują raki sutka 
niżej zróżnicowane, które mają gorsze rokowanie [15]. U ko-
biet poniżej 40. r.ż. stwierdzano częściej raki bez ekspresji 
receptora estrogenów i z wyższymi wartościami indeksu 
proliferacyjnego MIB-1. Ta grupa również charakteryzowała 

się krótszym pięcioletnim przeżyciem [16]. W dostępnym 
piśmiennictwie nie dokonano charakterystyki wielkości 
parametrów morfometrycznych jąderek w jądrach komórek 
raków sutka w zależności od wieku pacjentek, natomiast 
w pracach dotyczących AgNORs takiego związku nie wyka-
zano [17, 18]. Podobnie nie stwierdzono istotnych zależności 
między liczbą i położeniem jąderek w jądrze komórek raka 
sutka a wiekiem pacjentek w badaniach w mikroskopie 
elektronowym [19], ale wyniki tych badań obciążone są błę-
dem wynikającym ze zbyt małej grubości ultracienkich 
skrawków. Komórki raków kobiet młodszych bez obecnych 
przerzutów w węzłach chłonnych pachowych cechowały 
się większą powierzchnią jąder z większą liczbą jąderek, 
co może świadczyć o większej agresywności biologicznej 
nowotworu [20].

Rozmiar guza i stan węzłów chłonnych pachowych 
to dwa najważniejsze niezależne czynniki rokownicze. 
Prawdopodobieństwo przerzutów do węzłów chłonnych, 
wznowy i zgonu wzrasta wraz ze wzrostem rozmiaru guza 
[21, 22, 23]. Wykazano związek między szybkością wzrostu 
masy guza a wielkością jąderek. Guzy szybciej rosnące 
wykazywały wyższą aktywność transkrypcyjną rRNA niż 
guzy wolniej rosnące, co potwierdzają obserwacje bioge-
nezy rybosomalnej w zależności od długości cyklu komór-
kowego [20]. W badaniach własnych wykazano związek 
między średnicą guza a liczbą jąderek w jądrze i stopniem 
ich krągłości. Wyniki te znajdują częściowe potwierdzenie 
w piśmiennictwie, w którym wykazano zależność między 
odchyleniem standardowym pola powierzchni jąderek, które 
mogłoby pośrednio odpowiadać polimorfizmowi kształ-
tu jąderek, a średnicą guza [24]. Wyniki oceny korelacji 
między parametrami morfometrycznymi AgNORs a roz-
miarem guza są sprzeczne [13, 14, 25, 26]. W badaniach 
własnych nie uzyskano istotnej zależności między parame-
trami morfometrycznymi jąder a rozmiarem guza. Zajdela 
i wsp. dzieląc raki sutka na tzw. small nuclear type i large 
nuclear type, wykazali związek między wielkością jądra 
komórek rakowych a rozmiarem guza i długością prze-
życia bez objawów wznowy [18]. Ścisłą korelację między 
rozmiarem guza i polem powierzchni jądra komórkowego 
stwierdzono w grupie raków przewodowych in situ [27]. 
Wyniki badań związku ilości DNA w jądrze komórek raka 
sutka z rozmiarem guza są niejednoznaczne [22, 28]. 

W rakach sutka ocenia się histologiczny [10, 29] lub 
jądrowy [30] stopień złośliwości. W piśmiennictwie niewiele 
jest informacji na temat morfologii jąderka w odniesieniu 
do stopnia histologicznej złośliwości raków sutka [31]. Wraz 
ze wzrostem atypii komórek rakowych i stopnia histolo-
gicznej złośliwości rośnie znacząco liczba jąderek w jądrze 
i opisuje się ich przesunięcie z pozycji centralnej do bardziej 
obwodowej [31]. Uzyskane wyniki w badaniach własnych 
pozwalają sądzić, że badania morfometryczne mogłyby 
zostać wykorzystane do obiektywizacji oceny stopnia zło-
śliwości histologicznej guza, co jednak wiąże się z przygo-
towaniem określonych modeli obliczeniowych [32, 33, 34]. 
W rakach śródprzewodowych wyższy stopień histologicznej 

T a b e l a  6. Parametry morfometryczne jąderek i jąder 
komórkowych raka sutka a indeks proliferacyjny (wartości średnie 

i odchylenia standardowe)

Ta b l e  6. Morphometric parameters of nucleoli and nuclei of invasive 
ductal breast carcinoma cells in relation to proliferation index 

(mean ± SD)

Parametry
Parameters

Indeks proliferacyjny (%) 
Proliferation index (%) p

≤ 12,24 (n = 60) > 12,24 (n = 59)
ANCL 1,58 ± 0,91 1,56 ± 0,64 NS
L/B NCL 1,74 ± 0,06 1,73 ± 0,05 NS
SF NCL 3,1 ± 1,69 3,83 ± 1,49 < 0,01
AN 38,59 ± 9,54 42,05 ± 8,22 < 0,01
L/B N 1,55 ± 0,06 1,54 ± 0,052 NS
NCL/N 1,80 ± 0,91 2,23 ± 0,81 < 0,01
NCLAX 7,72 ± 6,24 8,47 ± 4,63 NS

T a b e l a  7. Parametry morfometryczne jąderek i jąder 
komórkowych raka sutka a ekspresja receptora estrogenów (wartości 

średnie i odchylenia standardowe)

T a b l e  7. Morphometric parameters of nucleoli and nuclei of 
invasive ductal breast carcinoma cells in relation to estrogen receptor 

expression (mean ± SD)

Parametry
Parameters

Receptor estrogenów  
Estrogen receptor p

ER- (n = 65) ER+ (n = 51)
ANCL 1,6 ± 0,7 1,42 ± 0,68 NS
L/B NCL 1,73 ± 0,06 1,73 ± 0,06 NS
SF NCL 3,64 ± 1,47 3,11 ± 1,69 < 0,05
AN 42,2 ± 8,94 38,0 ± 8,74 < 0,02
L/B N 1,54 ± 0,06 1,54 ± 0,05 NS
NCL/N 2,1 ± 0,79 1,83 ± 0,95 < 0,05
NCLAX 8,18 ± 4,32 6,91 ± 4,61 NS
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złośliwości jest związany z większą powierzchnią jądra 
komórkowego [27, 35, 36]. Mierząc profile powierzchni 
jąder komórkowych w inwazyjnych rakach sutka, wykazano 
silną korelację jądrowego stopnia złośliwości oszacowane-
go w analizie morfometrycznej z klasycznie ocenianym 
stopniem złośliwości, formowaniem cewek gruczołowych 
i liczbą przerzutów [34]. 

W badaniach własnych nie stwierdzono istotnych staty-
stycznie różnic liczby jąderek w jądrach komórek rakowych 
w zależności od stanu węzłów chłonnych pachowych, ale 
większe pole powierzchni jąderek występowało w grupie 
raków bez przerzutów w węzłach chłonnych pachowych 
niż w grupie z obecnymi przerzutami w więcej niż trzech 
węzłach chłonnych pachowych. Uważa się, że liczba i po-
wierzchnia AgNORs ma związek proliferacją komórek 
[37]. Badania mikroskopem elektronowym ultrastruktury 
raków rdzeniastych sutka wykazały, że liczba komórek 
rakowych z trzema lub więcej jąderkami w jądrze komór-
kowym była znacząco wyższa w grupie z przerzutami 
niż w grupie bez przerzutów w węzłach chłonnych [38]. 
Różne wyniki badań znaczenia liczby jąderek w jądrach 
komórek raka sutka można częściowo wytłumaczyć tym, 
że liczba jąderek nie zależy od ilości DNA w jądrze, a ra-
czej od stopnia aneuploidii lub euploidii w danej populacji 
komórek [39]. Wykazano, że odsetek euploidalnych ko-
mórek NIH 3T3 rośnie wraz ze zmniejszeniem się liczby 
jąderek w jądrach [39]. 

Wysoki indeks proliferacyjny Ki-67 związany jest z ni-
skim stopniem zróżnicowania histologicznego raka sutka 
i obecnością przerzutów w węzłach chłonnych [22]. Wśród 
komórek rakowych diploidalnych frakcja komórek w fa-
zie S była niższa niż wśród komórek o wyższej zawartości 
DNA [28]. Wielkość jądra komórkowego zależy od ilości 
aktywnego DNA (euchromatyny) i ilości RNA. Niektórzy 
autorzy uznają wielkość jąderka za morfologiczny wykład-
nik aktywności proliferacyjnej guza [40, 41]. Wyniki badań 
własnych sugerują, że liczba jąderek w jądrze i stopień po-
limorfizmu ich kształtu mogłyby być takim wykładnikiem, 
ale tylko w rakach z przerzutami do węzłów chłonnych 
pachowych. Hipotezę tę wspiera stwierdzony związek 
między powierzchnią AgNORs a indeksem mitotycznym 
i frakcją komórek w fazie S cyklu komórkowego [26, 42, 43]. 
Guzy z wysokim indeksem proliferacji charakteryzowały 
się większymi AgNORs [14].

Obecność receptora estrogenów jest znanym czynnikiem 
prognostycznym i predykcyjnym w raku sutka [22]. Podob-
nie jak w pracy własnej, Helpap odnotował większą liczbę 
jąderek, a ponadto stwierdził ich ekscentryczne umiejsco-
wienie w jądrach komórek rakowych niewykazujących eks-
presji receptora estrogenów [31]. Z badań własnych wynika, 
że komórki raka sutka niewykazujące ekspresji receptora 
estrogenów nie tylko posiadają większą liczbę jąderek, ale 
jąderka te są bardziej różnokształtne w porównaniu do raków 
z ekspresją tego receptora. Wyniki badań AgNORs w ra-
kach sutka z ekspresją i bez ekspresji receptora estrogenów 
cechują duże rozbieżności: od ujemnej korelacji między 

liczbą i powierzchnią AgNORs a obecnością receptora es-
trogenów w komórkach rakowych [14, 26], aż po ewidentnie 
dodatnią korelację między tymi parametrami [44]. Status 
receptora estrogenów ma związek ze stopniem zróżnicowa-
nia komórki [26, 45, 46]. Raki niewykazujące ekspresji re-
ceptora estrogenów oraz raki nisko zróżnicowane posiadają 
większe jądra komórkowe i wyższą frakcję proliferacyjną 
niż wysoko zróżnicowane raki z ekspresją tego receptora 
[47]. Wykazano, że nie tylko powierzchnia jąder komórek 
rakowych, ale i powierzchnia całych komórek rakowych 
wykazujących ekspresję receptora estrogenów jest mniej-
sza w porównaniu z komórkami raków niewykazujących 
ekspresji tego receptora [48]. 

Wnioski

Metoda MG-PY selektywnie wybarwia jąderka 1. 
i jądra komórkowe i umożliwia jednoczasową ich ocenę 
w komputerowym analizatorze obrazu.

Niektóre parametry morfometryczne jąderek i jąder 2. 
komórek inwazyjnego przewodowego raka sutka rakowych 
w statystycznej analizie jednowariantowej wykazują istotny 
związek ze znanymi rokowniczymi czynnikami kliniczno-

-patologicznymi, co sugeruje potrzebę zbadania ich zna-
czenia rokowniczego na większej grupie chorych.
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Streszczenie

Uzależnienie od alkoholu wiąże się z szerokim zakre-
sem szkód fizycznych, umysłowych i społecznych. Koszty 
finansowe i społeczne z tym związane można zmniejszyć 
poprzez odpowiednią terapię uzależnienia. Terapia powinna 
skupiać się nie tylko na psychoterapii uzależnienia, ale 
powinna również umożliwiać leczenie współistniejących 
chorób psychicznych oraz uwzględniać te aspekty uzależ-
nienia, które związane są z płcią. Pierwsze kroki do po-
nownego włączenia pacjenta w proces zatrudnienia mają 
istotne znaczenie, szczególnie w regionach o znacznej stopie 
bezrobocia. 

W ostatnich dziesięcioleciach rozwijał się w Niemczech 
wysoce skuteczny system leczenia uzależnień. Przychodnie 
leczenia ambulatoryjnego, ośrodki oferujące „kwalifikowane 
programy leczenia odwykowego” oraz zakłady zamkniętego 
leczenia uzależnień są ściśle ze sobą powiązane, co przed-
stawione jest na przykładzie Kliniki im. Friedricha Peter-
sena w Rostoku. Potrzeby terapeutyczne pacjentów oraz 
sytuacja społeczna w północno-wschodnich Niemczech 
uwzględnione zostały w koncepcji Kliniki. 

W pracy pokazano, w jaki sposób Klinika im. Friedricha 
Petersena integruje się z innymi metodami leczenia, aby 
zapewnić nieprzerwane uczestnictwo pacjenta przez wiele 
miesięcy na drodze do utrwalonej abstynencji. 

H a s ł a: uzależnienie alkoholowe – rehabilitacja – terapia 
– uzależnienie – psychologia głębi. 

Summary

Alcohol dependence is associated with a wide range of 
physical, mental, and social harms. The related economic 

and social costs can be reduced by an adequate addiction 
therapy. This therapy should not only focus on the psycho-
therapy of addiction but should also include the possibil-
ity to treat psychiatric co-morbidity and take into account 
gender-specific aspects of addiction. The first steps of re-
introducing the patient to employment are also of major 
importance especially in areas of high jobless rates. 

A highly efficient system of addiction treatment has 
evolved in Germany over the past decades. Ambulant treat-
ment centers, units offering “qualified alcohol withdrawal 
programs”, and inpatient addiction therapy programs are 
closely interlinked with each other. The Friedrich-Pe-
tersen-Klinik in Rostock is presented as an example. The 
therapeutic needs of the patients and the social situation 
of north-eastern Germany are reflected in the concept of 
the Clinic. 

It is shown how the Friedrich-Petersen-Klinik integrates 
with other therapeutic modalities to ensure a continuous 
attendance over many months on the patient’s way to stable 
abstinence. 

K e y   w o r d s: alcohol dependence – rehabilitation – 
therapy – addiction – depth psychology. 

Alcohol dependence: definition, etiology 
and therapeutic approaches

Alcohol dependence is regarded as a cluster of physi-
ological, behavioral and cognitive phenomena in which 
alcohol consumption takes on a much higher priority for 
the individual than other behaviors that once had greater 
value. Much physical, mental, and social harm can result 
from alcohol dependence. The associated economic and 
social costs are overwhelming. 
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the past decades including low-threshold offers, ambulant 
treatment centres, hospitals that offer withdrawal treatment, 
and inpatient rehabilitation hospitals. 

The “classic” way for a patient to undergo treatment 
for alcohol dependence starts with preparing sessions in 
ambulant treatment centres and a 21-day “qualified with-
drawal” program in a hospital specialized in psychiatry and 
psychotherapy. To achieve a longer period of abstinence, an 
inpatient medical rehabilitation program of 12–16 weeks 
follows [11]. After rehabilitation therapy, self-help groups 
and sessions in ambulant treatment centres are likely to be 
frequented. Whereas the costs of inpatient detoxification are 
paid by the health insurance of the patient, the rehabilitation 
program is usually financed by the Rehabilitation Fund. The 
patient has to apply for financial cover of the rehabilitation 
program in a procedure that can take weeks until the ap-
plication will be approved by the Fund. The daily costs of 
the rehabilitation program are significantly lower than the 
daily costs of detoxification in a hospital. 

With the need to reduce costs, “qualified withdrawal” 
has been shortened in some areas of Germany to just 10–14 
days. In some cases, other alternatives to the above described 

“classic” way of treating alcoholism exist: rehabilitation 
programs structured as day-care treatment or even in the 
ambulant setting. 

There are 1400 counselling and ambulant treatment 
centres in Germany. “Qualified withdrawal” is offered in 
121 hospitals and inpatient rehabilitation offers up to 7381 
beds for alcohol-dependent patients [12]. In some regions, 
a network with programs that try to reintegrate patients 
into social life and work, projects of sheltered housing, and 
projects for chronic addicts with multiple impairment have 
been successfully implemented. Health improvement, absti-
nence, social participation and reintegration in the process 
of finding employment are the major goals of every therapy 
of alcohol addiction. 

The friedrich-Petersen-Klinik Rostock as an 
example of an interlinked rehabilitation clinic 

in north-eastern Germany

The Friedrich-Petersen-Klinik is located in Rostock, 
the largest town of the north-eastern federal state of 
Mecklenburg-Vorpommern with some 200,000 inhabit-
ants. Mecklenburg-Vorpommern is a state where the ag-
ricultural structure prevails, with few large industrialized 
cities and 1,679,682 inhabitants. The rate of unemployment 
is at a high of 14%. Alcohol consumption in north-eastern 
Germany is greater than in the rest of the Federal Republic 
[13]. However, there are no data whether there is also an 
elevated frequency of alcohol dependence in this area. The 
relatively high percentage of unemployment in Mecklen-
burg-Vorpommern is a problem and a big challenge for 
addiction therapy as unemployment has a negative effect 
on therapy outcome [14]. 

Diagnostic criteria of alcohol dependence vary with 
regard to physical and psychological symptoms. Those con-
tained in international classifications such as the Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders DSM IV [1] 
include: tolerance, withdrawal symptoms or use of alcohol 
to avoid or relieve withdrawal, drinking more than intended, 
unsuccessful attempts to restrain use, excessive time devoted 
to alcohol (procuring, hangover), impaired social or voca-
tional functioning due to alcohol, and continued use despite 
physical or psychological consequences. Even though these 
criteria are helpful in providing the diagnosis, the underly-
ing disease of alcohol dependence is heterogeneous in its 
etiology and phenotype. Social factors, like the influence of 
peer groups, and genetic factors both seem to have an role 
in the etiology of alcohol dependence [2]. As a result of the 
above-mentioned criteria, alcohol-dependent patients often 
part with important aspects of social life such as their fami-
lies, their interests, and their work. Psychiatric co-morbid 
disorders may result from isolation and direct influence of 
alcohol on the neurotransmitter system or may even pre-
cede the development of alcohol dependence. Depression, 
anxiety disorders, and antisocial personality disorders are 
the most common psychiatric co-morbidities [3]. 

The percentage of alcohol dependence in the adult popu-
lation of western Europe and North America varies between 
2 and 12 percent [4]. The alcohol-dependent persons go 
through different stages on their way to change their alcohol 
consumption behavior. Prochaska and DiClemente [5] in 
their model of change described the stages of: precontempla-
tion, contemplation, preparation, action, maintenance, and 
termination. Once the alcohol-dependent person has made 
the decision to end the stage of drinking, the first step to be 
taken would be alcohol withdrawal that can be assisted by 
withdrawal medication and should be performed under strict 
medical supervision. After the withdrawal, psychotherapeu-
tic intervention becomes necessary to decrease the chance 
of relapse. Cognitive-behavioral, as well as psychodynamic 
and depth psychology approaches are commonly used in 
therapy [6, 7]. Relapse prevention can be accompanied by 
pharmacotherapy with difference in clinical results depend-
ing on the medication [8]. The frequentation of groups of 
self-help, like alcoholics anonymous, can follow or even 
accompany the therapy. Often, self-help groups are fre-
quented close to the patient’s home. 

Treatment of alcoholism in Germany

The consumption of alcohol in Germany is high: with 
10.1 liter pure alcohol per capita in 2003 Germany holds the 
fifth place in the analyzed group of EU states, after Luxem-
burg, Ireland, Hungary, and the Czech Republic [9]. 2.4% of 
the population of Germany has been diagnosed as alcohol-

-dependent according to DSM IV [10]. To satisfy the need 
for a sufficient treatment of alcoholism in Germany, a highly 
differentiated addiction care system has been developed in 
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Admissions of alcohol-dependent patients to the 
Friedrich-Petersen-Klinik between January 1st and June 
31st, 2007 give a representative overview of the situation. 
174 patients were admitted: 20 females (12%) and 154 
males (88%). 76% were unemployed at the time of admis-
sion. 21.8% of all admitted patients did not complete the  
12-week program: 30 patients (17.2%) withdrew from the 
therapy program, 8 (4.6%) were dismissed for discipli-
nary reasons. Psychiatric co-morbidity became evident 
when the admitted patients were examined. According 
to DSM IV criteria, 26% of the admitted patients had 
a psychiatric co-morbidity. The 2 most common diagnoses 
were personality disorders (16%) and affective disorders 
with depression (9%). 79% of all patients admitted du - 
ring the first 3 months of 2007 were smokers addicted 
to tobacco. 

Taking the social structure of the region and the co-mor-
bidity of the patients into consideration, the therapy in the 
Friedrich-Petersen-Klinik has to fulfil special needs next 
to the evidence-based therapy of alcohol addiction: there is 
certainly the need for an inpatient psychiatric treatment, if 
necessary, including psychopharmacological therapy. Special 
therapies for different aspects of personality disorders and 
depression have to be provided. Gender-specific aspects 
should be recognised and included in the program. Therapy 
for smokers should be offered on a voluntary basis. The 
process of reintegration into employment should be initia-
ted during the 12-week program. 

All of the above-mentioned requirements have been 
fulfilled in the last years in the Friedrich-Petersen-Klinik. 
Apart from many elements of evidence-based psychother-
apy of addiction, there are special manualized therapeutic 
programs for depression and anxiety disorders, as well as 
anti-aggression training. Psychiatric treatment is provided 
by a psychiatrist working in the Friedrich-Petersen-Klinik. 
A specific multi-professional program to stop smoking is 
available. There is also a group for female patients. Working 
skill therapy is offered, as well as social therapy. Computer 
classes prepare patients to write applications and there is 
close collaboration with regional employment centres. At 
the end of the 12-week program, the patient is carefully 
prepared for the time after discharge. If necessary, further 
treatment in sheltered housing or in projects for chronic 
addicts with multiple impairment are organized during 
the stay in the Klinik. If no special further steps become 
necessary, the patients are encouraged to visit ambulant 
treatment centres and self-help groups after the 12-week 
program is finished. 

Conclusion and outlook

Germany has a high percentage of alcohol dependence 
and thus the need for a highly differentiated addiction 
care system. An interlinked system including ambulant 
treatment centres, qualified withdrawal units, and inpatient 

rehabilitation therapy has proved successful, especially in 
agricultural areas like the federal state of Mecklenburg-
Vorpommern. The necessity to include special therapeutic 
offers for psychiatric co-morbidity has become evident 
and is realized in some centres. Actually, addiction treat-
ment in Germany is of good quality and high standards. 
Further financial limitations, however, could compromise 
this situation and therefore should be avoided for the sake 
of the community. 
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Komentarz

Praca opisuje modele terapii uzależnienia od alkoholu 
na terenie Mecklenburg-Vorpommen oraz doświadczenia 
własne przeprowadzone w Klinice Odwykowej w Rostoku. 
Stanowi zwięzły i bardzo interesujący materiał informacyj-
ny dla osób zajmujących się psychoterapią w Polsce, może 
być cytowana jako odnośnik w porównaniu do polskich 
doświadczeń.

prof. dr hab. n. med. Jerzy Samochowiec
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Summary

Introduction: This work focused on categorization of 
elements of body image viewed as an object or process, as 
well as on the relationship between body satisfaction and 
manner of perceiving the body.

Material and methods: The study was carried out in 177 
subjects aged 19 to 53 years (148 females and 29 males). Body 
image was measured with the Body Image Questionnaire based 
on the Body Cathexis Scale of P.F. Secord and S.J. Jourard. 
Participation was anonymous. The procedure of attributing an 
element of the body to the function scale or body parts scale 
was based on the method described by S. Franzoi.

Conclusions: Elements of body image recognized as 
body parts were characterized in the context of appearance 
(static object), while elements of body image recognized 
as body functions were considered in the context of opera-
tion (dynamic process). This relationship, however, was not 
symmetrical as elements of the body not characterized as 
body functions could also be evaluated in the context of 
operation. The level of body satisfaction was associated 
with perception of an element of the body in the aspect of 
appearance or operation, whereas its perception as body 
part or body function was of lesser importance.

K e y   w o r d s: body image – body satisfaction – quantita-
tive research.

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy była ocena sposobu kategoryzowa-
nia elementów obrazu ciała w aspekcie obiektu lub procesu 

oraz zbadanie zależności pomiędzy satysfakcją z własnego 
ciała a sposobem jego postrzegania.

Materiał i metody: Badaniami objęto 177 osób w wieku 
19–53 lat (w tym 148 kobiet i 29 mężczyzn), a do pomiaru 
obrazu ciała wykorzystano Kwestionariusz Obrazu Ciała, 
będący parafrazą Body Cathexis Scale autorstwa P.F. Se-
corda i S.J. Jourarda. Badanie było anonimowe. Procedura 
włączenia danego elementu ciała do skali funkcji lub części 
ciała oparta była na metodzie opisanej przez S. Franzoi.

Wnioski: Elementy obrazu ciała uznawane za części ciała 
charakteryzowane są w kontekście wyglądu (statycznego 
obiektu), a elementy obrazu ciała uznawane za funkcje 
ciała ujmowane są w kontekście działania (dynamicznego 
procesu). Relacja ta nie jest jednak symetryczna – w kon-
tekście działania mogą być oceniane elementy ciała nie 
charakteryzowane jako funkcje.

Poziom satysfakcji z własnego ciała związany jest z po-
strzeganiem danego elementu ciała w aspekcie wyglądu albo 
działania, natomiast mniejsze znaczenie ma uznawanie go 
za część ciała lub jego funkcję.

H a s ł a: obraz ciała – zadowolenie z ciała – badania ilo-
ściowe.

Wstęp

Sposób postrzegania własnego ciała, czyli konstrukt 
teoretyczny, który w psychologii określa się mianem obrazu 
ciała, związany jest ze sposobem funkcjonowania psychicz-
nego i społecznego. Satysfakcja z własnego ciała, a więc 
pozytywny obraz ciała, wiąże się z wyższą samooceną, 
poczuciem atrakcyjności, większą pewnością siebie oraz 



OBRAZ CIAłA W UJĘCIU PROCESU LUB OBIEKTU A SATYSFAKCJA Z WłASNEGO CIAłA 101

z poczuciem szczęścia osobistego [1, 2, 3, 4, 5, 6]. Z kolei nie-
zadowolenie z własnego ciała może być związane ze zmianą 
ilości i jakości kontaktów społecznych, a także prowadzić 
do autodestrukcyjnych zachowań kompensacyjnych, jak 
np. restrykcyjna dieta albo wykonywanie wyczerpujących 
ćwiczeń fizycznych pomimo pojawiającego się bólu i kon-
tuzji, przyjmowanie sterydów lub innych używek, a nawet 
poddawanie się operacjom plastycznym [7, 8, 9, 10].

Według Franzoi istnieją dwa zasadnicze sposoby uj-
mowania cielesności – jeden polega na traktowaniu ciała 
jako statycznego obiektu złożonego z poszczególnych czę-
ści, który może być oceniany w kategoriach estetycznych 
przez zewnętrznego obserwatora, a drugi ujmuje ciało jako 
dynamiczny proces, którego ocena dokonywana jest w od-
niesieniu do jakości funkcjonowania [11]. Te dwie odmienne 
perspektywy odnoszenia się do własnego ciała wydają się 
być związane z płcią, przy czym kobiety mają tendencję 
do traktowania swej cielesności w kategorii obiektu, a męż-
czyźni – procesu. Co więcej, ze względu na fakt, że wygląd 
ciała podlega ocenie społecznej w aspekcie atrakcyjności 
w większym stopniu niż jego funkcjonowanie, to elementy 
obrazu ciała rozumianego jako obiekt są oceniane mniej 
korzystnie niż elementy obrazu ciała rozumianego jako 
proces zarówno przez mężczyzn, jak i przez kobiety [11].

Celem niniejszej pracy było dokonanie oceny sposobu 
kategoryzowania elementów obrazu ciała w aspekcie obiektu 
i procesu oraz zbadanie zależności pomiędzy satysfakcją 
z własnego ciała a sposobem jego postrzegania.

Materiał i metody

Charakterystyka badanej grupy
Badaniami objęto 177 osób w wieku 19–53 lat 

(średnia = 27,66; SD = 8,90), w tym 148 kobiet (śred-
nia = 28,69; SD = 9,30) i 29 mężczyzn (średnia = 22,41; 
SD = 3,18), będących studentami Pomorskiej Akademii 
Medycznej w Szczecinie następujących kierunków: lekar-
skiego (74 osoby), pielęgniarstwa (60 osób), kosmetologii (18 
osób), stomatologiczno-lekarskiego (13 osób) oraz promocji 
zdrowia (12 osób).

Zastosowane narzędzia pomiarowe
Do pomiaru obrazu ciała wykorzystano opracowany 

przez autorkę Kwestionariusz Obrazu Ciała (KOC), będą-
cy parafrazą Body Cathexis Scale autorstwa P.F. Secorda 
i S.J. Jourarda [12]. Kwestionariusz Obrazu Ciała zawiera 
listę 54 elementów ciała, które zorganizowane są w od-
wrotnym porządku alfabetycznym (od Z do A), składa się 
z dwóch arkuszy testowych. Wypełniając Kwestionariusz 
Obrazu Ciała-1, osoba badana wskazuje na stopień zadowo-
lenia z poszczególnych elementów swojego ciała w skali 1–5 
(ocena 1 – bardzo niezadowolony/-a, zaś ocena 5 – bardzo 
zadowolony/-a), natomiast wypełniając arkusz KOC2, osoba 
badana ujawnia, w jakim stopniu poszczególne elementy jej 
ciała są dla niej ważne (ocena 1 – w ogóle nieważne, a ocena 

5 – bardzo ważne). Ogólnym wskaźnikiem satysfakcji z wła-
snego ciała u danej osoby jest średnia arytmetyczna z ocen 
wszystkich elementów wymienionych w KOC1, a ogólnym 
wskaźnikiem subiektywnego znaczenia przypisywanemu 
swemu ciału – średnia arytmetyczna z ocen wszystkich 
elementów wymienionych w KOC2.

Procedura badania
W niniejszym badaniu posłużono się jedynie pierw-

szym arkuszem testu, tj. KOC-1, przeznaczonym do pomiaru 
satysfakcji z własnego ciała. Dla każdej osoby policzono 
ogólny wskaźnik zadowolenia z własnego ciała KOC1, jak 
również wskaźniki cząstkowe KOC1–Części (KOC1–C), 
KOC1–Funkcje (KOC1–F) i KOC1–Inne (KOC1–I), sta-
nowiące średnie arytmetyczne wybranych składowych 
KOC, informujące o ustosunkowaniu wobec własnego cia-
ła w aspekcie obiektowym (wyglądu) bądź procesualnym 
(funkcjonowania).

Osoby badane otrzymały 3 arkusze testowe, które 
wypełniły anonimowo, podając jedynie swój wiek (liczbę 
lat skończonych) oraz płeć (K lub M). W oparciu o listę 
zawartą w KOC osoby badane najpierw przyporządkowały 
każdy z elementów obrazu ciała do jednej z trzech kategorii: 
części ciała (C), funkcje ciała (F) lub inne (I). Następnie 
badani ocenili sposób myślenia o każdym z wymienio-
nych w KOC elementów ciała w aspekcie wyglądu lub 
funkcjonowania, wykorzystując w tym celu 5-stopniową 
skalę, gdzie wartość 1 oznacza: „myślę o danym aspekcie 
ciała w kategorii tego, jak wygląda”, a 5 – „myślę o danym 
aspekcie ciała w kategorii tego, co robi”. Jako ostatni osoby 
badane wypełniły KOC1, wskazując na poziom satysfakcji 
z poszczególnych elementów obrazu ciała.

Procedura włączenia danego elementu ciała do odpo-
wiedniej skali oparta była na metodzie opisanej w badaniu 
Franzoi, przy czym została nieznacznie zmodyfikowana 
[11]. Składowa testu KOC uznana była za wskaźnik obrazu 
ciała w ujęciu obiektowym (body-as-object), gdy: 1) zosta-
ła określona przez sędziów niezależnych (osoby badane) 
jako część ciała oraz: 2) wskazana została jako aspekt ciała, 
o którym myśli się w kategoriach tego, jak wygląda, a nie 
tego, co robi. Z kolei składowa KOC uznana była za wskaź-
nik obrazu ciała w ujęciu procesualnym (body-as-process), 
gdy: 1) została określona przez sędziów niezależnych jako 
funkcja ciała oraz: 2) wskazana została jako aspekt ciała, 
o którym myśli się raczej w kategoriach tego, co robi, a nie 
tego, jak wygląda.

Do skali KOC1–C włączone zostały te składowe KOC, 
które większość (ponad 50%) sędziów uznało za część 
ciała oraz których średnia ocena na skali „wygląda – dzia-
ła” wynosiła mniej niż 3,00. Do skali KOC1–F włączono 
te składowe KOC, które większość (ponad 50%) sędziów 
uznało za funkcję ciała oraz których średnia ocena na skali 

„wygląda – działa” wynosiła więcej niż 3,00. Z kolei ele-
mentami skali KOC1–I zostały te składowe KOC, które 
większość (ponad 50%) sędziów zakwalifikowała do ka-
tegorii „inne”.
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Analiza danych
Zgodnie z opisaną procedurą, w celu przyporządkowa-

nia każdego z elementów obrazu ciała do określonej kategorii 
(funkcji, części ciała lub innej), obliczono częstości wskazań 
do tych kategorii dla każdej składowej KOC. Następnie, 
w oparciu o wyodrębnione w każdej kategorii składowe, 
obliczono średnie wartości globalnego wskaźnika KOC1 
oraz wskaźników cząstkowych KOC1–C, KOC1–F oraz 
KOC1–I dla każdej osoby badanej.

W celu zbadania różnic międzypłciowych w zakresie sa-
tysfakcji z własnego ciała posłużono się nieparametrycznym 
testem U Manna–Whitneya, przyjmując poziom istotności 
p < 0,05. Ponieważ wyniki tej analizy ujawniły różnice 
międzypłciowe w zakresie bardzo niewielu składowych 
KOC1 (tj. jedynie 4 spośród 54 elementów obrazu ciała), 
a jednocześnie nie wystąpiły różnice międzypłciowe w war-
tościach globalnego wskaźnika satysfakcji z własnego ciała 
KOC1 oraz wskaźników cząstkowych KOC1–C, KOC1–F 
oraz KOC1–I, dalsze analizy przeprowadzono w całej ba-
danej grupie (tzn. bez podziału na płeć).

W celu zbadania różnic w poziomie satysfakcji z ciała 
w ujęciu obiektowym i procesualnym u osób badanych po-
równano średnie wartości globalnego wskaźnika satysfakcji 
z własnego ciała KOC1 oraz średnie wartości wskaźników 
cząstkowych KOC1–C, KOC1–F oraz KOC1–I. Wykorzy-
stano parametryczny test t-Studenta dla prób zależnych, 
przy przyjętym poziomie istotności p < 0,05.

Wyniki

Rezultaty uzyskane w badaniu przedstawione zostały 
w tabelach 1–3. W tabeli 1 zawarto zestawienie 54 składo-
wych obrazu ciała wraz z podaniem wartości procentowej, 
z jaką sędziowie niezależni przyporządkowywali dany ele-
ment obrazu ciała do kategorii części ciała, funkcji ciała 
lub kategorii „inne”. W zestawieniu tym podano również 
średnie wartości ocen sędziów na skali „wygląda – dzia-
ła”. Jak można zauważyć, w przypadku niemal wszyst-
kich składowych KOC1 spełnione zostały oba warunki 
pozwalające na przyporządkowanie danego elementu ob-
razu ciała do określonej kategorii (C, F lub I). Wyjątkiem 
okazał się komponent „narządy płciowe”, który aż przez 
84% osób został uznany za część ciała, ale zarazem jego 
średnia wartość oceny na skali „wygląda – działa” wy-
niosła 3,7. Pomimo tej rozbieżności element ten włączono 
do skali „części”, gdyż za priorytetowe uznano pierwsze 
kryterium włączenia. Zatem do skali KOC1–C ostatecznie 
przyporządkowanych zostało następujących 29 elementów 
obrazu ciała: zęby, włosy, uszy, usta, tył głowy, twarz, tułów, 
talia, szyja, stopy, ramiona, pośladki, plecy, piersi, palce 
dłoni, oczy, nos, nogi, narządy płciowe, nadgarstki, kości 
policzkowe, kostki, kolana, klatka piersiowa, dłonie, czoło, 
brwi, broda i biodra. Z kolei składowymi skali KOC1–F 
okazało się następujących 8 elementów obrazu ciała: wy-
dalanie, trawienie, sprawność fizyczna, sen, oddychanie, 

T a b e l a  1. Podział składowych KOC1 na kategorie: części ciała 
(C), funkcje ciała (f) oraz inne (I) – częstości wyborów i średnie ocen 

na skali „wygląda – działa”

T a b l e  1. Attribution of KOC1 components  to categories: body 
parts (C), body functions (f) and other (I) – frequencies of choice and 

mean ratings on the “look – do” scale

Zmienna / Variable CFI % Średnia
Mean

Zęby / Teeth C 76 2,73
Zdrowie / Health I 60 4,38
Wzrost / Height I 70 2,22
Wydalanie / Elimination F 98 4,47
Włosy / Hair C 83 1,64
Wiek / Age I 92 2,97
Waga / Weight I 79 2,24
Uszy / Ears C 93 2,90
Usta / Lips C 92 2,31
Tył głowy / Back of head C 90 2,58
Twarz / Face C 92 1,60
Tułów / Trunk C 94 2,23
Trawienie / Digestion F 97 4,65
Talia / Waist C 66 1,65
Szyja / Neck C 96 2,27
Szerokość barków / Width of shoulders I 74 2,14
Struktura skóry / Skin texture I 57 2,03
Stopy / Feet C 94 2,62
Sprawność fizyczna / Physical fitness F 53 4,26
Sen / Sleep F 62 4,56
Rozmieszczenie owłosienia na ciele  
Distribution of body hair I 67 1,81

Ramiona / Arms C 98 2,25
Profil twarzy / Facial profile I 69 1,62
Profil brody / Chin profile I 69 1,68
Poziom energii / Energy level I 65 4,50
Pośladki / Buttocks C 97 1,89
Postawa ciała / Body posture I 69 2,29
Płeć / Gender I 71 3,09
Plecy / Back C 96 2,31
Piersi / Breasts C 90 1,81
Palce dłoni / Fingers C 90 2,49
Owal twarzy / Shape of face I 72 1,80
Oddychanie / Breathing F 97 4,80
Oczy / Eyes C 88 2,80
Nos / Nose C 91 2,20
Nogi / Legs C 93 2,20
Narządy płciowe / Genitals C 84 3,70
Nadgarstki / Wrists C 95 3,00
Kształt szczęki / Shape of jaw I 75 2,10
Kształt głowy / Shape of head I 76 2,00
Kości policzkowe / Cheekbones C 90 1,90
Kostki / Ankles C 94 2,50
Kolana / knees C 96 2,80
Klatka piersiowa / Chest C 93 2,80
Głos / Voice F 67 3,80
Dłonie / Hands C 92 2,40
Czoło / Forehead C 99 2,00
Cera / Facial complexion I 52 1,70
Budowa ciała / Body build I 75 1,90
Brwi / Eyebrows C 88 1,70
Broda / Chin C 96 1,80
Biodra / Hips C 93 1,80
Apetyt / Appetite F 56 4,20
Aktywność seksualna / Sexual activity F 66 4,20

−
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głos, apetyt oraz aktywność seksualna. Warto zaznaczyć, 
że wszystkie elementy obrazu ciała uznane przez sędziów 
za funkcje ciała spełniły oba warunki włączenia. Trzecią 
skalę, KOC1–Inne (KOC1–I), tj. elementów obrazu ciała, 
które nie są ani częściami ciała, ani też funkcjami, stanowiły 
następujące składowe KOC1: zdrowie, wzrost, wiek, waga, 
szerokość barków, struktura skóry, rozmieszczenie owło-
sienia na ciele, profil twarzy, profil brody, poziom energii, 
postawa ciała, płeć, owal twarzy, kształt szczęki, kształt 
głowy, cera, budowa ciała.

W tabeli 2 zawarto porównanie 54 składowych obrazu 
ciała oraz wskaźnika globalnego KOC1 i wskaźników cząst-
kowych KOC1–C, KOC1–F i KOC1–I w grupie mężczyzn 
i kobiet. Jak się okazało, mężczyźni i kobiety w zasadzie 
nie różnili się pod względem satysfakcji z własnego ciała – 
różnice międzypłciowe wystąpiły jedynie w odniesieniu do 4 
spośród 54 elementów obrazu ciała, którymi były: struk-
tura skóry, sprawność fizyczna, nogi oraz klatka piersiowa. 
Co więcej, brak było różnic między płciowych w wartościach 

T a b e l a  2. Porównanie satysfakcji z własnego ciała w grupie 
mężczyzn (n = 29) i kobiet (n = 148) – wyniki testu  

U Manna–Whitneya

T a b l e  2. Comparison of body satisfaction in males (n = 29) 
and females (n = 148) – U Mann–Whitney test results

Zmienna / Variable U Z p
Zęby / Teeth 2075,500 −0,27941 0,779931
Zdrowie / Health 1874,000 −1,07800 0,281034
Wzrost / Height 1884,500 1,03639 0,300022
Wydalanie / Elimination 1828,000 −1,26031 0,207558
Włosy / Hair 1893,000 1,00270 0,316006
Wiek / Age 2015,500 0,51720 0,605015
Waga / Weight 2018,000 −0,50730 0,611948
Uszy / Ears 2035,000 −0,43992 0,659995
Usta / Lips 1937,500 −0,82634 0,408614
Tył głowy / Back of head 1991,000 0,61430 0,539016
Twarz / Face 1894,500 −0,99676 0,318884
Tułów / Trunk 1776,000 1,46640 0,142540
Trawienie / Digestion 1665,500 −1,90434 0,056867
Talia / Waist 1912,500 0,92542 0,354750
Szyja / Neck 1801,500 −1,36534 0,172148
Szerokość ramion  
Width of shoulders 1948,000 0,78472 0,432617

Struktura skóry  
Skin texture 1549,000* −2,36606* 0,017979*

Stopy / Feet 1940,000 −0,81643 0,414256
Sprawność fizyczna  
Physical fitness 1626,000* −2,06089* 0,039315*

Sen / Sleep 2046,000 −0,39632 0,691866
Rozmieszczenie owłosienia 
na ciele  
Distribution of body hair

2027,500 −0,46964 0,638609

Ramiona / Arms 1829,500 1,25437 0,209710
Profil twarzy / Facial profile 1738,500 −1,61502 0,106307
Profil brody / Chin profile 1992,000 −0,61034 0,541637
Poziom energii  
Energy level 2103,500 0,16844 0,866239

Pośladki / Buttocks 1663,000 −1,91425 0,055590
Postawa ciała  
Body posture 1994,500 −0,60043 0,548219

Płeć / Gender 1945,500 −0,79463 0,426829
Plecy / Back 2049,000 0,38443 0,700657
Piersi / Breasts 1749,000 1,57341 0,115625
Palce dłoni / Fingers 1907,500 −0,94523 0,344540
Owal twarzy / Shape of face 1932,500 −0,84615 0,397468
Oddychanie / Breathing 2107,500 −0,15258 0,878726
Oczy / Eyes 2016,500 −0,51324 0,607784
Nos / Nose 1789,500 −1,41290 0,157687
Nogi / Legs 1581,000* −2,23923* 0,025141*
Narządy płciowe / Genitals 1806,500 −1,34552 0,178458
Nadgarstki / Wrists 1775,500 1,46838 0,142002
Kształt szczęki  
Shape of jaw 2129,500 −0,06539 0,947861

Kształt głowy  
Shape of head 2004,000 0,56278 0,573585

Kości policzkowe  
Cheekbones 2106,500 0,15655 0,875601

Kostki / Ankles 1926,000 0,87191 0,383256
Kolana / Knees 2091,500 −0,21600 0,828990
Klatka piersiowa / Chest 1387,000* 3,00810* 0,002629*

Zmienna / Variable U Z p
Głos / Voice 2064,000 0,32499 0,745192
Dłonie / Hands 1834,500 −1,23455 0,216999
Czoło / Forehead 2106,000 −0,15853 0,874039
Cera / Facial complexion 1934,000 −0,84021 0,400793
Budowa ciała / Body build 1835,000 1,23257 0,217738
Brwi / Eyebrows 2047,500 0,39038 0,696256
Broda / Chin 1993,000 0,60638 0,544265
Biodra / Hips 1860,500 −1,13151 0,257843
Apetyt / Appetite 1917,000 −0,90758 0,364099
Aktywność seksualna  
Sexual activity 1870,000 −1,09386 0,274019

KOC1 / KOC1 2030,500 −0,45775 0,647129
KOC1–C / KOC1–C 2143,500 0,00991 0,992095
KOC1–F / KOC1–F 1718,500 −1,69429 0,090212
KOC1–I / KOC1–I 1979,000 −0,66186 0,508060

* wyniki istotne z p < 0,05 / indicated results are significant at the level 
p < 0.05
U – wartość statystyki testu U Manna–Whitneya / Mann–Whitney U value
Z – wartość statystyki testu U Manna–Whitneya po standaryzacji / stan-
dardized Mann–Whitney U value

T a b e l a  3. Średnie wartości globalnego wskaźnika satysfakcji 
z własnego ciała KOC1 oraz wskaźników cząstkowych KOC1–C, 

KOC1–f i KOC1–I

T a b l e  3. Average values of global indicator of body satisfaction 
KOC1 as well as partial indicators KOC1–C, KOC1–f, and KOC1–I

Zmienna
Variable

Średnia
Mean SD t p

KOC1 3,69 0,46 – –
KOC1–C 3,72 0,50

−0,72538 0,469180
KOC1–F 3,74 0,59
KOC1–C 3,72* 0,50*

4,79515* 0,000003*
KOC1–I 3,62* 0,49*
KOC1–F 3,74* 0,59*

3,62080* 0,000384*
KOC1–I 3,62* 0,49*

* różnice istotne z p < 0,05 / indicated differences are significant at the 
level p < 0.05
t – wartość statystyki testu t-Studenta / Student t-test value

−
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globalnego wskaźnika satysfakcji z własnego ciała KOC1 
oraz wskaźników cząstkowych KOC1–C, KOC1–F oraz 
KOC1–I. W związku z tym analizę porównania satysfakcji 
z ciała w ujęciu obiektowym i procesualnym u osób bada-
nych przeprowadzono w całej badanej próbie (n = 177).

W tabeli 3 przedstawiono średnie wartości globalnego 
wskaźnika satysfakcji z własnego ciała KOC1 oraz wskaźni-
ków cząstkowych KOC1–C, KOC1–F i KOC1–I. Najniższy 
poziom satysfakcji z ciała dotyczył elementów obrazu ciała 
składających się na skalę KOC1–I, natomiast najwyższy 
poziom satysfakcji odnosił się do elementów składowych 
skali KOC1–F. Jakkolwiek elementy obrazu ciała w ujęciu 
obiektowym (należące do skali KOC1–C) były ocenione 
mniej korzystnie niż elementy obrazu ciała w ujęciu pro-
cesualnym (należące do skali KOC1–F), to jednak różnica 
ta nie była istotna statystycznie.

Dyskusja

Wyniki uzyskane w badaniu okazały się odmienne 
od rezultatów innych prac. W odniesieniu do zagadnienia 
kategoryzacji elementów obrazu ciała rozbieżność ta wydaje 
się zrozumiała ze względu na fakt, że w badaniu Franzoi 
[11] obraz ciała mierzono za pomocą innego narzędzia, 
a ponadto zmieniono procedurę badania.

Zaskakujący jest jednak brak różnic międzypłciowych 
w ocenie własnego ciała, jako że większość badań, w któ-
rych porównuje się obraz ciała mężczyzn i kobiet, wskazuje 
na istnienie takich różnic, przy czym mężczyźni deklarują 
większe zadowolenie z własnego ciała niż kobiety [8, 11, 
12, 13, 14, 15, 16, 17]. Powodem tej rozbieżności może być 
to, iż kobiety biorące udział w niniejszym badaniu były 
starsze od mężczyzn (średnia wieku kobiet wynosiła 28,69 
lat, a mężczyzn – 22,41 lata). Ze względu na fakt, iż wiek 
może być czynnikiem kształtującym poziom zadowole-
nia z własnego ciała (odmiennie u każdej z płci), należy 
to uznać za ograniczenie badania. Z drugiej strony, niewiel-
ka liczebność mężczyzn biorących udział w badaniu jest 
odzwierciedleniem faktycznego stanu liczności każdej z płci 
na wybranych kierunkach studiów zaocznych (pielęgniar-
stwo, promocja zdrowia, kosmetologia). Z niektórych badań 
wynika, że w przypadku kobiet czynnikiem wpływającym 
na poziom zadowolenia z własnego ciała jest raczej wskaź-
nik masy ciała niż wiek, natomiast odwrotna prawidłowość 
dotyczy mężczyzn [17]. Ponieważ w tym badaniu nie zebra-
no danych dotyczących wskaźnika masy ciała (body mass 
index – BMI), dlatego trudno jednoznacznie określić, który 
czynnik (wiek czy BMI) wpłynął na sposób postrzegania 
swego ciała w grupie mężczyzn i kobiet. Inne doniesienia 
wskazują na to, że mężczyźni i kobiety stosują odmienne 
mechanizmy radzenia sobie z niekorzystnymi zmianami 
cielesnymi wynikającymi z wieku [18]. Zgodnie z teorią 
procesu identyfikacji (identity process theory) autorstwa 
Susan K. Withbourne, kobiety wykorzystują mechanizm 
poznawczy zwany akomodacją, natomiast mężczyźni mają 

tendencje do posługiwania się procesem asymilacji. Ako-
modacja polega na zmianie sposobu widzenia siebie pod 
wpływem pojawienia się niekorzystnych zmian cielesnych 
związanych z procesem starzenia się. Z kolei w procesie 
asymilacji zaobserwowana niekorzystna zmiana fizyczna 
(jak np. pojawienie się zmarszczek na twarzy albo zmniej-
szenie siły mięśni) jest minimalizowana, bagatelizowana 
przez daną osobę. Proces ten daje podobny efekt jak za-
przeczenie – mechanizm obronny, który chwilowo pozwala 
na zachowanie lepszego mniemania o sobie, ale w dłuższej 
perspektywie czasowej może okazać się niszczący dla zdro-
wia, np. prowokując do podejmowania zbyt intensywnej 
aktywności fizycznej. Jakkolwiek można podejrzewać, 
że przynajmniej u części badanych kobiet większa satys-
fakcja z własnego ciała mogła wynikać z wykorzystania 
procesu akomodacji, to jednak badani mężczyźni byli zbyt 
młodzi, by doświadczać zmian fizycznych mogących się 
przyczynić do wykorzystania procesu asymilacji.

Porównanie poziomu satysfakcji z elementów obrazu 
ciała w ujęciu obiektowym i elementów procesualnych 
ujawniło brak istotnych różnic w tym zakresie, w prze-
ciwieństwie do wyników uzyskanych przez Franzoi [11]. 
Badani deklarowali taki sam poziom zadowolenia z części 
ciała, jak i funkcji ciała, natomiast najmniej byli zadowoleni 
z elementów cielesności zakwalifikowanych do skali „inne”. 
Rezultaty te wydają się nie potwierdzać założenia Franzoi, 
zgodnie z którym ocena ciała w odniesieniu do jego funk-
cjonowania powinna być bardziej korzystna niż ocena ciała 
jako obiektu – złożonego z poszczególnych części i podlega-
jącego ocenie społecznej z punktu widzenia atrakcyjności 
fizycznej [11]. Jednakże analiza średnich ocen składowych 
skali KOC1–I na skali „wygląda – działa” sugeruje, że uzy-
skany wynik może być rezultatem zmienionej procedury 
kategoryzacji. Spośród 17 składowych skali KOC1–I aż 14 
spełniało drugie kryterium włączenia do skali KOC1–C, 
tzn. ich średnia ocena na skali „wygląda – działa” wyno-
siła mniej niż 3,00. Elementami, które nie spełniały tego 
kryterium, były jedynie: zdrowie, płeć oraz poziom energii. 
Po tym, jak ponownie obliczono i porównano średnie skal 
KOC1–F i KOC1–(C+I), ale tym razem z uwzględnieniem 14 
składowych skali KOC1–I, okazało się, że elementy obrazu 
ciała wskazane jako te, o których myśli się raczej w kate-
goriach tego, co robią, a nie tego, jak wyglądają, ocenione 
były zdecydowanie bardziej korzystnie niż elementy obrazu 
ciała postrzegane w kategorii wyglądu – wartości średniej 
i odchylenia standardowego dla nowej skali KOC1–(C+I) 
wynosiły odpowiednio 3,66 i 0,49.

Jakkolwiek Franzoi zakładał, że tendencja do trakto-
wania własnego ciała jako statycznego obiektu złożonego 
z poszczególnych części prowadzi do większego krytycyzmu 
w odniesieniu do niego, to wydaje się, że z punktu widze-
nia subiektywnej oceny ciała decydującym kryterium jest 
postrzeganie danego elementu ciała w aspekcie wyglądu 
albo działania, a nie uznanie bądź nie uznanie go za część 
ciała. Może to oznaczać, że satysfakcja z własnego ciała 
może być kształtowana w sposób zamierzony poprzez wybór 
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kontekstu sytuacyjnego, w jakim postrzegane (i oceniane) 
jest ciało. Świadome organizowanie tego kontekstu może 
wpływać na podniesienie satysfakcji z własnego ciała za-
równo w krótkim, jak i długim okresie czasu.

Zgodnie z koncepcją samoobiektywizacji zapropono-
waną przez Fredrickson i Roberts, społeczne przyzwolenie 
na traktowanie ciała kobiety jako obiektu seksualnego, które 
ma miejsce w kulturze Zachodu, prowadzi do przyjęcia tej 
szczególnej perspektywy widzenia siebie przez same kobiety 
[19]. Innymi słowy, presja społeczna powoduje, że dziew-
częta i kobiety zaczynają traktować siebie same jak obiekty, 
na które się patrzy i które się ocenia, czyli przyjmują wobec 
swojej cielesności perspektywę zewnętrznego obserwatora. 
W konsekwencji przyjęcia przez kobiety takiej perspekty-
wy w odniesieniu do ich ja cielesnego doświadczają one 
szczególnej formy samoświadomości, którą charakteryzuje 
nawykowe monitorowanie wyglądu ciała w kontekście atrak-
cyjności. To z kolei znacząco zakłóca doświadczenie we-
wnętrzne i może mieć niekorzystne konsekwencje dla zdro-
wia i jakości życia kobiet [19]. Zatem zgodnie z koncepcją 
Fredrickson i Roberts [19] sposób traktowania swego ciała 
może być wyuczony na drodze socjalizacji i zarazem mieć 
trwałe, negatywne konsekwencje psychologiczne. Jedno-
cześnie teoria samoobiektywizacji zgodna jest z założeniem 
Franzoi [11] co do tego, że przyjmowanie wobec własnego 
ciała perspektywy zewnętrznego obserwatora, czyli trakto-
wanie ciała jako statycznego obiektu podlegającego ocenie 
społecznej w kontekście atrakcyjności fizycznej, prowadzi 
do negatywnej jego oceny. Mając świadomość psychologicz-
nych i zdrowotnych konsekwencji samoobiektywizacji dla 
funkcjonowania jednostki, Fredrickson i Roberts zalecają 
podejmowanie przez nią odpowiednich środków zaradczych, 
wśród których wymieniają udział w zajęciach sportowych, 
które sprzyjają bezpośredniemu doświadczaniu ciała [19]. Jak 
się okazuje, nie wszystkie formy aktywności fizycznej dają 
w efekcie jednakowo korzystne rezultaty psychologiczne. 
Badania Daubenmier, w których porównywano zadowolenie 
z ciała, świadomość ciała (body awareness), reaktywność 
w odniesieniu do ciała (body responsiveness) oraz poziom 
samoobiektywizacji (self-objectification) u kobiet praktyku-
jących jogę oraz uczęszczających na zajęcia aerobiku, ujaw-
niły, że bardziej pozytywny obraz ciała występuje u kobiet 
praktykujących jogę niż u osób uczęszczających na zajęcia 
aerobiku, niezależnie od masy ciała (mierzonej wartością 
BMI). Wyniki te autorka tłumaczy przede wszystkim cha-
rakterem ćwiczeń, wskazując, że joga, w której szczególny 
nacisk kładzie się na zdolności do śledzenia wewnętrznego 
doświadczenia ciała z pominięciem aspektu wizualnego, jest 
formą aktywności bardziej korzystną z punktu widzenia 
kształtowania kontekstu procesu dla oceny ciała [20].

Wnioski

Elementy obrazu ciała uznawane za części ciała 1. 
charakteryzowane są w kontekście wyglądu (statycznego 

obiektu), a elementy obrazu ciała uznawane za funkcje 
ciała ujmowane są w kontekście działania (dynamicznego 
procesu). Relacja ta nie jest jednak symetryczna, np. w kon-
tekście działania mogą być oceniane elementy ciała, które 
nie są charakteryzowane jako funkcje.

Poziom subiektywnej satysfakcji z własnego cia-2. 
ła związany jest z postrzeganiem danego elementu ciała 
w aspekcie wyglądu albo działania, natomiast mniejsze zna-
czenie ma uznawanie go za część ciała lub jego funkcję.

Większa akceptacja ciała może być związana z an-3. 
gażowaniem się w formy aktywności fizycznej sprzyjające 
kształtowaniu kontekstu procesu dla oceny ciała.
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Streszczenie

Wstęp: Założenie, że odpowiedzialność moralna stanowi 
cechę konstytutywną osoby ludzkiej, może z pewnością być 
uważane za rację istnienia etyki, a w konsekwencji – bioety-
ki. W istocie, koncepcja „powszechnej moralności”, coraz 
bardziej popularna w głównym nurcie bioetyki, zakłada, 
że określone, choćby elementarne poczucie odpowiedzial-
ności moralnej (oraz jej rozumienie) jest wspólne wszyst-
kim ludziom w dowolnej tradycji kulturowej (moralnej). 
Wprawdzie zjawisko odpowiedzialności (moralnej) wydaje 
się być postrzegane jako zagadnienie moralne, ostateczne 
jego wyjaśnienie wymaga refleksji sięgającej poza granice 
rozważań czysto etycznych. 

Materiał i metody: Za podstawę teoretyczną rozważań 
w pracy przyjęto fenomenologię ontologiczną opracowaną 
przez R. Ingardena. Zastosowano metody rozumowania 
właściwe dla takiego podejścia do fenomenologii. 

Wyniki i dyskusja: Zgodnie z sugestią Ingardena, anali-
zowane jest zjawisko ludzkiej odpowiedzialności z punktu 
widzenia czterech „sytuacji”, w których pojawia się odpo-
wiedzialność: (I) ponoszenie odpowiedzialności, (II) podej-
mowanie odpowiedzialności, (III) pociąganie do odpowie-
dzialności oraz (IV) odpowiedzialne działanie. Następnie 
badana jest ontologiczna podstawa odpowiedzialności 
w każdej z tych sytuacji. Refleksja filozoficzna Ingardena 
prowadzi do ostatecznego upatrywania podstawy ontolo-
gicznej odpowiedzialności w: (I) aksjologii obiektywnej, 

(II) strukturze działającego podmiotu oraz (III) strukturze 
przyczynowej rzeczywistości. Autorzy zastanawiają się, 
czy analizy Ingardena są spójne z koncepcją „powszechnej 
moralności”. 

Wniosek: Wprawdzie Ingarden jest najbardziej znany, 
szczególnie czytelnikom anglojęzycznym, za jego wkład 
w estetykę, jednak należy podkreślić, że jego fenomeno-
logia ontologiczna może stanowić ciekawe podejście dla 
zrozumienia koncepcji odpowiedzialności, sprawy funda-
mentalnej w etyce/bioetyce.

H a s ł a: odpowiedzialność – bioetyka – ontologia – 
Roman Ingarden.

Summary

Background: The assumption that moral responsibility 
is a constitutive feature of the human person could almost be 
considered as the raison d’être of ethics and consequently of 
bioethics. In fact, the concept of “common morality”, which 
is becoming ever more popular within the mainstream of 
bioethics, assumes that certain, even if elementary, expe-
rience of moral responsibility (and understanding of it) is 
shared by all the people of every cultural (moral) tradition. 
Although the phenomenon of (moral) responsibility is seen 
as a moral question, its ultimate explanation needs reflection 
which goes beyond purely ethical considerations. 
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quality of people’s lives to worsen” [4]. This answer seems 
to be unsatisfactory unless it is demonstrated that there are 
convincing reasons for assuming that the above-mentioned 
objectives of morality find their foundation in the very na-
ture of the human person. It seems necessary to explain 
why people (human persons or rather humans as persons) 
are and should be considered as the subjects upon whom 
morality makes any demand, or in other words, why are 
people (morally) responsible. This article aims at founding 
the phenomenon of human (moral) responsibility in the 
ontological structure of the (human) person. 

Material and methods

Phenomenological ontology as elaborated by Roman In-
garden (1893–1970) is accepted as the theoretical background 
for deliberations undertaken in this study [5, 6]. Ingarden, 
despite being a student of Edmund Husserl, rejected the 
transcendental idealism of his mentor and developed his own 
philosophical position. The idealism-realism controversy 
became the central issue of Ingarden’s work. He defined 
ontology by contrasting it with metaphysics. Ontology is 
understood as an independent discipline which aims at dis-
covering and establishing the necessary, by their nature, 
connections between pure ideal qualities, while metaphysics 
describes factual (real) existence. He thought that the onto-
logical reflection could help solve the metaphysical idealism/
realism problem by identifying “what the possible modes 
of being would be of the real world and of consciousness, 
and how the two could possibly be related” [5].

Ingarden developed a multi-dimensional ontological 
scheme (formal, material, and existential ontology) which 
was envisioned as corresponding to the three aspects of 
any entity (formal, material, and mode of existence). When 
constructing his ontology, Ingarden’s most fundamental 
assumption was that we are unable to cognize any object 
without its mode of being. Basing on his distinctions of the 
four mutually exclusive pairs of modes of being (i.e. any 
given object can be existentially autonomous/heteronomous, 
original/derivate, separate/non-separate, self-dependent/
contingent) there are four highest existential-ontological 
categories (“modes of being”): Absolute, Real, Ideal, and 
Purely Intentional.

Results and discussion

The phenomenon of human responsibility appears and 
should be analyzed, according to Ingarden [7], in the four dif-
ferent (factually independent from each other) situations.

First situation: “to be responsible for something”.  –
One who acts automatically becomes responsible for what 
is done, no matter if the instigator wishes/does not wish 
to accept his/her responsibility. It could be said that re-
sponsibility is laid on the instigator. It is worth noticing that 

Material and methods: The phenomenological ontology 
as elaborated by R. Ingarden is accepted as the theoreti-
cal background of deliberations in this study. Methods of 
reasoning appropriate to this approach to phenomenology 
are used. 

Results and discussion: The phenomenon of human 
responsibility is analyzed – according to Ingarden’s sug-
gestion – from the point of view of the four “situations” 
in which responsibility appears: (I) to be responsible for 
something, (II) to accept responsibility for something, (III) 
to be called to responsibility for something, and (IV) to be 
acting responsibly. The ontological foundation of responsi-
bility in each of these situations is then inquired. Ingarden’s 
philosophical reflection leads to discovery of the ultimate 
ontological foundation of responsibility in: (I) objective axi-
ology, (II) structure of an acting subject, and (III) a causality 
structure of reality. We discuss whether Ingarden’s analyses 
are coherent with the concept of “common morality”. 

Conclusion: Although R. Ingarden is best known, espe-
cially to English-speaking readers, for his work in aesthetics, 
it should be emphasized that his phenomenological ontology 
can provide interesting insights into the understanding of 
the concept of responsibility which is fundamental to eth-
ics/bioethics.

K e y   w o r d s: responsibility – bioethics – ontology – 
Roman Ingarden.

Background

Meta-ethical problems seem to be treated with particular 
care in the bioethical discourse of the first years of the 21st 
century [1]. What is the ultimate justification for moral ob-
ligations remains one of the central issues in this debate. 

The precise definition of the concept of “common moral-
ity” is regarded as the main theoretical novelty introduced in 
the 5th edition from 2001 of the landmark book “Principles of 
Biomedical Ethics” by T.L. Beauchamp and J.F. Childress [2, 
3]. It was emphasized here that common morality consists of 
a set of norms shared by all morally serious persons. This 
set of norms is binding upon all people no matter in what 
culture, place or time they grow up. Moreover, Beauchamp 
and Childress state that there are “no norms more basic in 
moral life” [3]. These norms are considered to be neces-
sary to ameliorate people’s lives, even if not for the very 
survival of a society [4]. As such, they play a crucial, first 
and foremost, foundational role in the process of justifica-
tion of moral convictions.

To play the foundational role in bioethics, norms of 
common morality need to be grounded in the wider con-
text of philosophical thought. How can they be justified? 
Beauchamp claims that these norms respond to “the basic 
demands that morality makes upon everyone” or to the 
essential objectives of morality such as “those promoting 
human flourishing by counteracting conditions that cause the 
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in this sense the experience of responsibility is “passive” 
in its nature, i.e. “to be responsible for something” is not 
the subject of a person’s autonomous decision, but rather it 

“comes” from outside of the human being, from the factual 
state of reality – “what is real”.

Second situation: “to accept responsibility for some- –
thing”. The psychological act by which someone accepts his/
her responsibility for what was done and what was caused 
in consequences of acting/omitting to act. It is considered 
immoral if someone is responsible for something (first situ-
ation) but refuses to accept responsibility for his/her own 
actions.

Third situation: “to be called to responsibility for  –
something”. Someone may be called to responsibility by 
other people for what he/she has done. Responsibility in the 
first and the second situation depends on the very person 
who is acting, while in the third situation the phenomenon of 
responsibility appears with the action of “other” people. 

Fourth situation: “to be acting responsibly”. To act  –
responsibly means to be aware of positive and negative 
values of the consequences of the action. It does not exclude 
that the given person is unaware of certain values or of their 
relationship to action which is undertaken.

What constitutes the raison d’être of responsibility which 
appears in the four situations described above? Ingarden 
distinguishes three ontological foundations [8]:

Values;  –
Structure of the subject of responsibility;  –
Casual structure of the world. –

Ingarden argues that the sine qua non condition of re-
sponsibility is the objective existence of values. Ideas of 
values exist in the ideal sphere of being; they are given, 
however, as the valuable qualities of the real (concrete) ob-
jects. To ground responsibility ontologically, it is not enough 
to accept the objectivity of existence of the values. Values 
are positive and negative and they are in mutual relationship. 
Values can be classified into two main groups:

Values related to realization of the given act; –
Values related (using Ingarden’s nomenclature [7])  –

to “de-realization” of the given act.
To the first group belong values, positive or negative, 

of the result of the act, of the very act considered to be the 
cause of the result(s), of the will, decision or intention of 
the person who acts, of the person who acts just because 
of acting in the certain way. To the second group belong 
values connected to the reaction to the act which has been 
done. Ingarden recognizes three different sub-groups of 
values related to de-realization of the act: (I) value of mak-
ing amends for the harm done; (II) value of the feature of 
behavior such as repentance; (III) value of reward.

Taking into account the ontological structure of the 
subject of responsibility, Ingarden observes that people 
are responsible for their action not only at the moment of 
its accomplishment but also as long as responsibility is 
not relieved, i.e. till the given person is – using Ingarden’s 
wording – relieved of the act done by this person, when the 

act is de-realized. Ingarden claims that responsibility, in 
the certain sense [8], can remain unchanged even after the 
(physical) death of the given person. This observation about 
the nature of responsibility clearly indicates that durabil-
ity of human personal identity is a sine qua non condition 
for responsibility to be at all possible. Where there is the 
lack of personal identity, responsibility for previous acts 
or decisions simply does not exist. The person who should 
not be called to responsibility for the given action should 
not be considered the same person who has accomplished 
this action. This statement seems to be of particular impor-
tance in view of the so-called “advance directive”. Advance 
directive is defined as “declaration by patients, made in 
advance of a situation in which they may be incompetent 
to decide about their own care, stating their treatment pref-
erences or authorizing a third party to make decisions for 
themselves” [9]. 

The fictitious “case of Margo” [10] is widely discussed 
in bioethical literature. When Margo was competent she 
made the decision not to be treated in the event of becoming 
demented. However, now, although suffering from dementia, 
she seems to be a happy person who takes delight in small 
pleasures of the everyday life. Should present-day Margo 
be called to responsibility for her action done at the time 
when she was a competent (not suffering from dementia) 
person, e.g. to be imprisoned for a crime competent Margo 
has committed? If not, competent Margo has not the right 
to decide about treatment of present-day Margo [11]. 

In developing his position regarding the casual structure 
of the world, Ingarden sought a middle path between radical 
determinism (known from the concept elaborated in broad 
outline by Laplace and reworked by 20th century physics) 
and indeterminism. According to Ingarden’s opinion, the 
world should be conceptualized as a plurality of semi-open 
(semi-isolated) systems [7]. These systems, despite their 
partial isolation, can be and, in reality, are connected with 
each other by causal relationships. On the other hand, in 
spite of their openness, there can be and, in reality, are such 
factual states of being which, although simultaneous, are 
disconnected. As a consequence, the problem of liberty of 
(human) will should not be seen from the perspective of 
dichotomic division (freedom/lack of freedom) but rather 
as a continuum from absolute freedom to total lack of it. 
Such approach to this problem is seemingly very promis-
ing from the point of view of the four principles approach 
to bioethics. 

Conclusions

The phenomenon of (human) responsibility can be 
considered to be the ultimate foundation of ethics and 
consequently of bioethics. Can bioethics simply assume 
that people (or rather human persons) are responsible and 
restrain from explaining this phenomenon? We argue that 
bioethics needs ontology at least for two reasons:
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Many bioethical problems are in fact unsolvable  –
without ontological decisions;

Ontological decisions give the ultimate sense to ethi- –
cal norms.

Although Roman Ingarden’s philosophy is known 
to English-speaking readers almost exclusively from his 
work in aesthetics [5], it should be emphasized that his phe-
nomenological ontology can provide interesting insights for 
the bioethical discourse. In particular, the ontological reflec-
tion, leading to a better understanding of the phenomenon of 
human responsibility, can explain the existence of common 
morality in the pluralistic society of the 21st century.
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Komentarz

Praca opisuje fenomenologiczną ontologię oraz analizuje 
fenomen odpowiedzialności człowieka w różnych aspektach: 
bycie odpowiedzialnym, akceptowanie odpowiedzialności, 
bycie powołanym do odpowiedzialności i do działania od-
powiedzialnego. 

prof. dr hab. n. med. Jerzy Samochowiec
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Summary

Introduction: Arterial hypertension is among the most 
important risk factors of atherosclerosis and associated car-
diovascular pathology with a prevalence rate estimated at 
20–30% of the adult population. Nowadays, it is recom-
mended to perform an individual assessment of cardio-
vascular risk in a patient and to determine the threshold 
value for arterial hypertension, even though blood pressure 
classification values according to the European Society of 
Hypertension and the European Society of Cardiology (ESH/
ESC), as well as the Polish Society of Hypertension (PTNT) 
have remained unchanged. 

Aim of study was to determine what nurses with a Bach-
elor of Nursing degree know about the prevalence and clas-
sification of arterial blood pressure, as well as sequellae of 
arterial hypertension. 

Materials and methods: This study was done in 116 
qualified nurses (112 females, 4 males; age 21–50; senior-
ity 0–29 years). The research period was from June 2007 
to January 2008. The research tool was a questionnaire 
devised by the authors.

Results: We found that half (on the average) of those 
questioned have an up-to-date knowledge regarding clas-
sification of blood pressure and prevalence of arterial hy-
pertension but just one out of three respondents (on the 
average) was able to describe its sequellae. Relatively less 
known among nurses with a Bachelor of Nursing degree 
were aspects of “white coat hypertension”. 

Statistically significant differences regarding correct 
answers were noted depending on seniority (p = 0.002), 
place of work p < 0.001), or position (p < 0.001). There 
were no differences depending on age, place of residence, 
marital status, or form of postgraduate education of nurses 
with a Bachelor of Nursing degree. 

Conclusion: It is necessary to improve knowledge among 
students of nursing (BN degree) about current classifica-
tion of blood pressure, as well as prevalence of arterial 
hypertension and its sequellae. 

K e y   w o r d s: arterial blood pressure – arterial hyperten-
sion – bachelors of nursing. 
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powikłań oraz na związane z nimi koszty leczenia i opieki [1, 
2, 3]. Stanowi również najważniejszy czynnik całkowitego ry-
zyka rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowego, zwiększa 
m.in. ryzyko zawału serca (2–3-krotnie), niewydolności serca 
(3-krotnie) oraz miażdżycy naczyń. W ostatnich latach obser-
wuje się stały wzrost liczby osób dotkniętych nadciśnieniem 
tętniczym, co niewątpliwie związane jest z procesem starzenia 
się populacji oraz rosnącym problemem otyłości [1, 4]. 

Aktualne zalecenia Europejskiego Towarzystwa Nad-
ciśnienia Tętniczego (European Society of Hypertension 
– ESH) i Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego 
(European Society of Cardiology – ESC) oraz Polskiego 
Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego (PTNT) podkreślają 
znaczenie dokonywania indywidualnej oceny całkowite-
go ryzyka sercowo-naczyniowego oraz ustalania wartości 
progowej rozpoznania nadciśnienia tętniczego. Autorzy 
zaleceń wyrażają pogląd, iż być może byłoby wskazane 
stosowanie klasyfikacji ciśnienia tętniczego bez wykorzysty-
wania terminu „nadciśnienie tętnicze”, jednak z powodów 
praktycznych postanowiono ten termin utrzymać [5, 6]. 

Na podstawie wywiadu przeprowadzonego z pacjen-
tem oraz wyników pomiaru wartości ciśnienia tętniczego 
krwi pielęgniarki mogą podejmować odpowiednie działa-
nia zmniejszające ryzyko rozwoju nadciśnienia tętniczego 
w przyszłości u osób zagrożonych jego wystąpieniem oraz 
ryzyko powikłań w przypadku nadciśnienia tętniczego 
stwierdzonego już wcześniej. 

Cel niniejszej pracy stanowiła ocena wiedzy na temat 
stopnia rozpowszechnienia i klasyfikacji wartości ciśnie-
nia tętniczego krwi oraz następstw nadciśnienia tętniczego 
prezentowanej przez licencjatów pielęgniarstwa. 

Materiał i metody

Badanie z zastosowaniem metody sondażu diagno-
stycznego, techniki ankietowej, z wykorzystaniem autor-
skiego kwestionariusza ankiety przeprowadzono w okresie 
od czerwca 2007 do stycznia 2008 r. w grupie 116 licen-
cjatów pielęgniarstwa. Charakterystykę badanej grupy 
przedstawiono w tabeli 1. 

Streszczenie

Wstęp: Nadciśnienie tętnicze stanowi jeden z najważ-
niejszych czynników ryzyka miażdżycy i związanych z nim 
chorób sercowo-naczyniowych, a jego rozpowszechnienie 
szacuje się na 20–30% dorosłej populacji. Aktualnie zaleca 
się dokonywanie indywidualnej oceny ryzyka sercowo-na-
czyniowego występującego u pacjentów i ustalanie warto-
ści progowej rozpoznania nadciśnienia tętniczego, mimo 
iż klasyfikacja wartości ciśnienia tętniczego krwi wg zale-
ceń Europejskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego 
(European Society of Hypertension – ESH) i Europejskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (European Society of Car-
diology – ESC) oraz Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia 
Tętniczego (PTNT) nie uległa zmianie. 

Cel pracy stanowiła ocena wiedzy na temat stopnia roz-
powszechnienia i klasyfikacji wartości ciśnienia tętniczego 
krwi oraz następstw nadciśnienia tętniczego prezentowanej 
przez licencjatów pielęgniarstwa. 

Materiał i metody: Badaniem objęto 116 licencjatów 
pielęgniarstwa (112 kobiet i 4 mężczyzn w wieku 21–50 
lat, ze stażem pracy w zawodzie pielęgniarki 0–29 lat). Ba-
danie z zastosowaniem metody sondażu diagnostycznego, 
techniki ankietowej, przeprowadzono w okresie od czerwca 
2007 do stycznia 2008 roku. Narzędzie badawcze stanowił 
autorski kwestionariusz ankiety. 

Wyniki: Wyniki badań świadczą o tym, że średnio 
połowa badanych dysponuje aktualną wiedzą dotyczącą 
klasyfikacji wartości ciśnienia tętniczego (blood pressu-
re – BP) oraz rozpowszechnienia nadciśnienia tętniczego, 
a co trzeci respondent potrafi wskazać jego następstwa. 
Stosunkowo mniej znanymi aspektami wśród licencjatów 
pielęgniarstwa okazały się zagadnienia związane ze zja-
wiskiem „nadciśnienia białego fartucha”.

Wykazano statystycznie istotne różnice prawidło-
wych odpowiedzi w zależności od stażu pracy (p = 0,002), 
miejsca pracy (p < 0,001) oraz zajmowanego stanowiska 
(p < 0,001). Nie wykazano statystycznie istotnych różnic 
prawidłowych odpowiedzi w zależności od przedziałów 
wiekowych, miejsca zamieszkania, sytuacji rodzinnej oraz 
form kształcenia podyplomowego podejmowanych przez 
licencjatów pielęgniarstwa. 

Wnioski: Wskazana jest większa popularyzacja w gru-
pie studentów pielęgniarstwa studiów pierwszego stopnia 
wiedzy dotyczącej aktualnej klasyfikacji BP oraz rozpo-
wszechnienia i następstw nadciśnienia tętniczego. 

H a s ł a: ciśnienie tętnicze – nadciśnienie tętnicze – licen-
cjaci pielęgniarstwa. 

Wstęp

Nadciśnienie tętnicze, którego rozpowszechnienie szacuje 
się na 20–30% dorosłej populacji, wywiera istotny wpływ 
na oceniane łącznie występowanie wszystkich chorób i ich 

T a b e l a  1. Charakterystyka respondentów

T a b l e  1. Data of respondents

Charakterystyka / Data Wartość / Value

Płeć: kobiety/mężczyźni 
Gender: females/males 112 (96,60%)/4 (3,4%)

Wiek (lata) / Age (years) 21–50
Miejsce zamieszkania: miasto/wieś 
Place of residence: city/village 95 (81,90%)/21 (18,10%)

Sytuacja rodzinna:  
osoby zamężne/niezamężne
Marital status: married/unmarried

56 (48,28%)/60 (51,72%)

Staż pracy w zawodzie 
pielęgniarki (lata)
Seniority as nurse (years)

0–29
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Kwestionariusz ankiety* 

Instrukcja: Poniższy kwestionariusz ankiety jest anonimowy i składa się z pytań dotyczących zagadnień zwią-
zanych z rozpowszechnieniem, klasyfikacją oraz następstwami nadciśnienia tętniczego. Uprzejmie proszę o uważne 
zapoznanie się z poniższymi twierdzeniami/pytaniami i zaznaczenie tych kategorii odpowiedzi, które są, zdaniem 
Pani/Pana, prawdziwe. 

Uzyskane wyniki posłużą wyłącznie celom naukowym oraz przyczynią się do ewaluacji procesu kształcenia przed- 
i podyplomowego pielęgniarek. 

Dziękuję serdecznie za poświęcony czas i wypełnienie ankiety. 

Część A
Rozpowszechnienie nadciśnienia tętniczego wśród dorosłej populacji Polski wynosi około:1. 

5–10%A. 
11–15%B. 
20–30%C. 
40–50%D. 

Nadciśnienie tętnicze stanowi jeden z najważniejszych czynników ryzyka:2. 
MiażdżycyA.  TAK  NIE  NIE WIEM 
Udaru mózgu B.  TAK  NIE  NIE WIEM 
Choroby wieńcowej C.  TAK  NIE  NIE WIEM 
Chorób naczyń obwodowych kończyn D.  TAK  NIE  NIE WIEM 
Niewydolności serca E.  TAK  NIE  NIE WIEM 
Niewydolności nerekF.  TAK  NIE  NIE WIEM 
EncefalopatiiG.  TAK  NIE  NIE WIEM 

W aktualnej klasyfikacji ciśnienia tętniczego u osób < 18. r.ż., które nie przyjmują leków hipotensyjnych, ciśnieniem 3. 
optymalnym jest ciśnienie spełniające poniższe kryteria: 

Ciśnienie skurczowe < 120 mmHg, rozkurczowe < 80 mmHg A. 
Ciśnienie skurczowe 120–129 mmHg, rozkurczowe 80–84 mmHg B. 
Ciśnienie skurczowe 130–139 mmHg, rozkurczowe 85–89 mmHg C. 
Ciśnienie skurczowe 140–149 mmHg, rozkurczowe 90–95 mmHg D. 

Nadciśnienie tętnicze rozpoznawane jest przy wartościach: 4. 
Ciśnienia skurczowego 140 mmHg i powyżej, a rozkurczowego 90 mmHg i powyżej A. 
Ciśnienia skurczowego 140 mmHg i powyżej, a rozkurczowego 95 mmHg i powyżej B. 
Ciśnienia skurczowego 150 mmHg i powyżej, a rozkurczowego 95 mmHg i powyżej C. 
Ciśnienia skurczowego 160 mmHg i powyżej, a rozkurczowego 100 mmHg i powyżej D. 

Stwierdzenie podwyższonych wartości ciśnienia krwi w trakcie pomiaru wykonywanego przez lekarza lub pielę-5. 
gniarkę u osób bez nadciśnienia tętniczego oznacza: 

Efekt „białego fartucha” A. 
Nadciśnienie „białego fartucha” B. 
Nadciśnienie izolowane C. 
Nadciśnienie złośliwe D. 

W grupie respondentów 32 osoby (27,59%) nie podję-
ły jeszcze pracy zawodowej, natomiast wśród czynnych 
zawodowo dominowały osoby zatrudnione na oddziałach 
internistycznych. Miejsce pracy uczestników badania przed-
stawiono w tabeli 2. 

Blisko co drugi respondent wypełniał obowiązki pielę-
gniarki odcinkowej (66 osób, tj. 56,89%). Prawie połowę ba-
danych licencjatów pielęgniarstwa stanowiła grupa studentów 
I roku studiów niestacjonarnych drugiego stopnia. Szczegółową 

charakterystykę form podejmowanego przez respondentów 
kształcenia podyplomowego zawarto w tabeli 3. 

W statystycznej analizie danych zastosowano program 
Statistica (wersja 8.0). Dla opisu zmiennych ilościowych 
obliczono wartości średnie oraz ich odchylenie standardowe 
(SD), natomiast dla opisu zmiennych jakościowych podano 
częstość ich występowania wyrażoną w postaci procento-
wej. Do oceny różnic międzygrupowych dla zmiennych 
ilościowych zastosowano test t-Studenta. 
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Część B 

Płeć: Kobieta  Mężczyzna 

Wiek: …… lat

Miejsce zamieszkania: Miasto  Wieś 
Województwo: ………………………………....….…..

Sytuacja rodzinna:
mężatka/zamężny	
wolna/wolny	

Staż pracy w zawodzie pielęgniarki: …… lat

Miejsce pracy:
podstawowa opieka zdrowotna:	
gabinet promocji zdrowia	
gabinet zabiegowy	
środowisko zamieszkania	
inne: …………………………………….........……	
środowisko nauczania i wychowania	
ochrona zdrowia pracujących	
oddział szpitalny (jaki?) ..........................................	
inne miejsce (jakie?) …………...............................	

Zajmowane stanowisko: 
pielęgniarka odcinkowa	
pielęgniarka koordynująca	
pielęgniarka oddziałowa	
pielęgniarka przełożona	
dyrektor ds. pielęgniarstwa (pielęgniarka naczelna)	
inne: ………….........................................................	

Doskonalenie i rozwój zawodowy:

ukończony kurs kwalifikacyjny w dziedzinie:	
……………................................................................
………………………................................................
………………………................................................
ukończona specjalizacja w dziedzinie:	
……………................................................................
………………………................................................
studia wyższe I stopnia (licencjackie) w dziedzinie 	
pielęgniarstwa (nazwa uczelni) 
…................................................................................

studia wyższe II stopnia (magisterskie) w dziedzinie 	
pielęgniarstwa (nazwa uczelni) 
.........................….......................................................

studia wyższe I stopnia (licencjackie) z zakresu  	
innej dziedziny niż pielęgniarstwo (jakiej?) ............. 
...................................................................................
studia wyższe II stopnia (magisterskie) z zakresu 	
innej dziedziny niż pielęgniarstwo (jakiej?) 
...................................................................................

Potwierdzam posiadanie: 
aktualnego prawa wykonywania zawodu  
pielęgniarki/pielęgniarza 
TAK  NIE 

Wyrażam zgodę na udział w badaniu ankietowym: 
TAK  NIE  

* Prezentowany w niniejszej pracy kwestionariusz ankiety stanowi element narzędzia skonstruowanego w celu poznania wiedzy pielę-
gniarek/pielęgniarzy na temat prewencji pierwotnej nadciśnienia tętniczego oraz techniki pomiaru wartości ciśnienia tętniczego. 

T a b e l a  2. Miejsce pracy respondentów

T a b l e  2. Place of work of respondents

Miejsce pracy / Place of work n %
Osoby, które nie podjęły pracy zawodowej
Never employed 32 27,59

Oddziały zabiegowe / Surgery ward 15 12,93
Oddziały intensywnej opieki
Intensive care ward 17 14,66

Oddziały zachowawcze  
Conservative ward 22 18,97

Oddziały pediatryczne / Pediatric ward 4 3,45
Podstawowa opieka zdrowotna
Primary health care 14 12,07

Inne / Other 12 10,34
Ogółem / Total 116 100,00

T a b e l a  3. formy kształcenia podyplomowego respondentów

T a b l e  3. Form of postgraduate education of respondents

Formy kształcenia podyplomowego
Form of postgraduate education n %

Niestacjonarne magisterskie 
studia uzupełniające
Master part-time course

55 47,41

Stacjonarne magisterskie studia uzupełniające 
Master full-time course 42 36,21

Szkolenie specjalizacyjne  
Specialization training 10 8,62

Kurs kwalifikacyjny / Competency course 5 4,31

Inne formy / Other 4 3,45

Ogółem / Total 116 100,00
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Zmienne jakościowe zostały przedstawione w postaci 
procentowych wartości odpowiedzi prawidłowych i nieprawi-
dłowych, co umożliwiło przeprowadzenie analizy z zastoso-
waniem ANOVY nieparametrycznej (test Kruskala–Wallisa). 

W ocenie zależności pomiędzy zmiennymi ilościowy-
mi wykorzystano współczynnik korelacji Spearmana. Za 
poziom istotności statystycznej przyjęto p = 0,05. 

Wyniki

Rozpowszechnienie nadciśnienia tętniczego w Polsce 
prawidłowo wskazała połowa badanych – 50,00% (58 osób). 
W toku badań oceniono stopień znajomości klasyfikacji war-
tości ciśnienia tętniczego krwi. Licencjatów pielęgniarstwa 
poproszono o wskazanie wartości ciśnienia optymalnego, 
które poprawnie zaznaczyło 39 osób, co stanowi 33,62% 
badanych oraz wartości ciśnienia uznawanego za próg nad-
ciśnienia tętniczego (63,79% prawidłowych wskazań, tj. 74 
osoby). Podjęto również próbę ustalenia, jaką orientację 
wykazują respondenci w aspekcie wpływu czynników 
emocjonalnych związanych z faktem pomiaru ciśnienia 
tętniczego krwi dokonywanego przez personel medyczny, 
opisywanego w piśmiennictwie jako izolowane nadciśnienie 
tętnicze w pomiarach gabinetowych („białego fartucha”). 
Prawidłową wiedzę w tym zakresie prezentowało zaledwie 
11 osób, co stanowi 9,48% badanych. Uzyskane wyniki 
zaprezentowano w tabeli 4. 

Respondentów poproszono o zaznaczenie powikłań, 
które mogą się pojawić w przebiegu nadciśnienia tętniczego. 
Średnio co trzecia osoba udzieliła poprawnych wskazań. 
Uczestnicy badania najczęściej wiązali wpływ wysokich 

T a b e l a  4. Rozpowszechnienie i klasyfikacja wartości ciśnienia 
tętniczego w opinii respondentów

T a b l e  4. Prevalence and classification of blood pressure according 
to respondents

Kategoria ciśnienia 
tętniczego

Blood pressure 
category

Odpowiedzi 
prawidłowe

Correct 
answer

Odpowiedzi 
nieprawidłowe

Incorrect 
answer

Brak 
odpowiedzi
No answer

n % n % n %
Rozpowszechnienie 
nadciśnienia
Prevalence of 
hypertension

58 50,00 53 45,69 5 4,31

Ciśnienie 
optymalne 
Optimal blood 
pressure

39 33,62 77 66,38 – –

Nadciśnienie 
tętnicze
Arterial 
hypertension

74 63,79 42 36,21 – –

Nadciśnienie 
„białego fartucha”
„White coat” 
hypertension

11 9,48 102 87,93 3 2,59

wartości ciśnienia tętniczego z ryzykiem wystąpienia uda-
ru mózgu, natomiast najrzadziej z rozwojem encefalopatii. 
Udział procentowy poszczególnych kategorii odpowiedzi 
zawarto w tabeli 5.

T a b e l a  5. Następstwa nadciśnienia tętniczego w opinii badanych

T a b l e  5. Sequellae of arterial hypertension according 
to respondents

Powikłania 
nadciśnienia 
tętniczego

Sequellae of arterial 
hypertension

Odpowiedzi 
prawidłowe

Correct 
answer

Odpowiedzi 
nieprawidłowe

Incorrect 
answer

Brak 
odpowiedzi
No answer

n % n % n %

Miażdżyca 
Atherosclerosis 86 74,14 29 25,00 1 0,86

Udar mózgu  
Stroke 116 100,0 – – – –

Choroba wieńcowa 
Coronary artery 
disease

106 91,38 10 8,62 – –

Choroby naczyń 
obwodowych 
kończyn
Vascular pathology 
of the extremities

73 62,93 43 37,07 – –

Niewydolność serca 
Cardiac failure 99 85,34 17 14,66 – –

Niewydolność nerek 
Renal failure 78 67,24 36 31,03 2 1,72

Encefalopatia 
Encephalopathy 34 29,31 81 69,83 1 0,86

Analiza statystyczna (analiza wariancji ANOVA) wyka-
zała statystycznie istotne różnice prawidłowych odpowiedzi 
w zależności od stażu pracy (p = 0,002) oraz w zależności 
od miejsca pracy (p < 0,001) – pomiędzy osobami, które 
jeszcze nie podjęły pracy zawodowej a osobami ze stażem 
11–15 lat (p = 0,02), a także ww. grupą a osobami zatrud-
nionymi na oddziałach zabiegowych (p = 0,02). Wyniki 
przedstawiono w tabelach 6 i 7. 

T a b e l a  6. Staż pracy vs stopień wskazań poprawnych odpowiedzi

T a b l e  6. Seniority as nurse vs number of correct answers

Staż pracy (lata)
Seniority (years)

Średnia poprawnych 
odpowiedzi (%)
Correct answers 
(average) – %

n SD

0 53,34 32 7,13%
< 1 43,58 14 15,04%
2–5 51,74 7 7,39%
6–10 47,15 9 13,45%
11–15 42,06 16 8,60%
16–20 51,09 21 7,30%
21–25 49,39 11 9,29%
> 25 54,05 6 10,81%

Ogół grupy / Total 49,79 116 9,71%
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Dyskusja

W 2007 r. ESH/ESC opublikowało nowe zalecenia doty-
czące leczenia nadciśnienia tętniczego, w których utrzymano 
dotychczasową klasyfikację wartości ciśnienia tętniczego 
krwi zastosowaną w wytycznych ESH/ESC oraz PTNT 
z 2003 r. Również zalecenia Czwartej Wspólnej Grupy 
Roboczej oraz Brytyjskiego Towarzystwa Nadciśnienia 
Tętniczego popularyzują ww. klasyfikację [5, 6, 7, 8]. Obo-
wiązująca w Polsce klasyfikacja ciśnienia tętniczego różni 
się od zaleceń amerykańskich JNC 7 (The Seventh Report 
of the Joint National Committee on Prevention, Detection, 
Evaluation, and Treatment of High Blond Pressure), w któ-
rych kategorię ciśnienia prawidłowego i wysokiego prawi-
dłowego połączono w jedną, odnoszącą się do tzw. stanu 
poprzedzającego rozwój nadciśnienia tętniczego – stanu 

„przednadciśnieniowego” [1, 9]. 
Wyodrębnienie kategorii ciśnienia optymalnego i pra-

widłowego uzasadnia fakt, że ryzyko sercowo-naczyniowe 
zwiększa się wraz ze wzrostem ciśnienia tętniczego, w tym 
w zakresach ciśnień arbitralnie uznanych za prawidłowe 
[10, 11].

Wartości ciśnienia uznawanego za optymalne znane były 
co trzeciemu uczestnikowi badań, podobnie jak w wynikach 
wcześniejszego badania przeprowadzonego przez autorów 
niniejszej pracy w grupie studentów V roku pielęgniarstwa 
Akademii Medycznej w Gdańsku (odpowiednio 33,62% 
i 33,96% poprawnych wskazań) [12]. Znacznie wyższą 
orientację w tym zakresie wykazali studenci uczelni wro-
cławskich, którzy w badaniach przeprowadzonych przez 
Zawadzkiego i wsp. wykazali znajomość ciśnienia opty-
malnego w 89,16% [13]. 

Wszystkie klasyfikacje i międzynarodowe zalecenia 
ujmują wartości świadczące o nadciśnieniu tętniczym 
w przedziale ≥ 140 SBP (systolic blood pressure – skur-
czowe ciśnienie tętnicze) i/lub ≥ 90 mmHg DBP (diastolic 
blood pressure – rozkurczowe ciśnienie tętnicze) [5, 7, 8, 9]. 
Znajomością tych wartości wykazało się 63,79% badanych 
respondentów, prezentując nieco wyższy poziom wiedzy 
w porównaniu ze studentami V roku pielęgniarstwa (58,49%) 
oraz studentami uczelni wrocławskich (49,58%) [12, 13]. 

Badania o zbliżonej tematyce zrealizowali również Gry-
glewska i wsp., którzy oceniali wiedzę studentów VI roku 
Wydziału Lekarskiego na temat stanu przednadciśnieniowego. 
Wyniki badań wykazały znajomość stanu przednadciśnie-
niowego w grupie 56,3% studentów, a kryteria rozpoznania 
ciśnienia wysokiego prawidłowego – 63,9% [14]. 

Podwyższone ciśnienie tętnicze (blood pressure – BP) 
stanowi czynnik ryzyka rozwoju miażdżycy i związanych 
z nią chorób sercowo-naczyniowych, takich jak: udar mózgu, 
choroba wieńcowa, choroby naczyń obwodowych kończyn, 
a także bezpośrednich powikłań, do których zalicza się: 
niewydolność serca, niewydolność nerek, encefalopatię. 
Istnieje odwrotna korelacja pomiędzy wartością BP a funk-
cjami poznawczymi, a występowanie nadciśnienia tętniczego 
stwarza ryzyko występowania demencji [1, 4, 5, 8, 9]. 

T a b e l a  8. Zajmowane stanowisko vs stopień wskazań poprawnych 
odpowiedzi

T a b l e  8. Position vs number of correct answers

Stanowisko
Position

Średnia 
poprawnych 

odpowiedzi (%)
Correct answers 
(average) – %

n SD

Osoby niepracujące
Unemployed 54,05 32 6,86%

Pielęgniarka odcinkowa
Ward nurse 47,59 66 9,76%

Stanowisko kierownicze
Head nurse 58,92 5 9,44%

Pielęgniarka rodzinna
Family nurse 53,15 5 7,96%

Pielęgniarka zabiegowa
Surgery nurse 46,85 3 5,63%

Pielęgniarka koordynująca 
Coordinator nurse 38,38 5 11,53%

Ogół grupy / Total 49,79 116 9,71%

T a b e l a  7. Miejsce pracy vs stopień wskazań poprawnych 
odpowiedzi

T a b l e  7. Place of work vs number of correct answers

Miejsce pracy
Place of work

Średnia 
poprawnych 

odpowiedzi (%)
Correct answers 
(average) – %

n SD

Osoby niepracujące
Unemployed 54,22 32 6,90%

Oddziały zabiegowe
Surgery ward 43,42 15 7,47%

Oddziały intensywnej opieki
Intensive care ward 46,10 17 12,48%

Oddziały zachowawcze
Conservative ward 50,98 22 10,26%

Oddziały pediatryczne
Pediatric ward 59,46 4 4,41%

Podstawowa opieka zdrowotna
Primary health care 48,84 14 8,45%

Inne / Other 46,85 12 9,10%
Ogół grupy / Total 49,79 116 9,71%

Statystycznie istotne różnice w zależności od zajmowa-
nego stanowiska (p < 0,001), wykazane za pomocą analizy 
wariancji (ANOVA), występują również pomiędzy osobami, 
które nie pracują a respondentami na stanowisku pielęgniarki 
koordynującej (p = 0,02) oraz pomiędzy osobami na stano-
wisku kierowniczym a osobami na stanowisku pielęgniarki 
koordynującej (p = 0,02), co przedstawiono w tabeli 8. 

Analiza wariancji (ANOVA) nie wykazała statystycznie 
istotnych różnic prawidłowych odpowiedzi w zależności 
od przedziałów wiekowych oraz w zależności od form 
kształcenia podyplomowego podejmowanych przez respon-
dentów, natomiast test t-Studenta nie wykazał statystycznie 
istotnych różnic prawidłowych odpowiedzi w zależności 
od miejsca zamieszkania, a także od sytuacji rodzinnej 
respondentów. 
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Badani licencjaci pielęgniarstwa posiadali umiarko-
waną wiedzę w zakresie znajomości rozpowszechnienia 
i następstw nadciśnienia tętniczego. Połowa responden-
tów poprawnie zaznaczyła odsetek nadciśnienia tętniczego 
występującego w Polsce, natomiast studenci V roku pie-
lęgniarstwa w 62,26% [12]. Zwiększone ryzyko rozwoju 
miażdżycy znane było 74,14% badanym, tylko nieco więcej 
poprawnych wskazań udzielili studenci V roku pielęgniar-
stwa (81,13%), natomiast studenci uczelni wrocławskich 
68,75% [12, 13]. 

Znaczącą różnicę zaobserwowano, analizując opinie 
respondentów dotyczące ryzyka wystąpienia udaru mózgu, 
które prawidłowo zaznaczyło 78,75% studentów wyższych 
szkół Wrocławia [13], natomiast zarówno licencjaci, jak 
również studenci V roku pielęgniarstwa wskazali prawi-
dłową odpowiedź w 100% [12], a także w odniesieniu 
do ryzyka niewydolności nerek, które poprawnie okre-
śliło 26,62% studentów uczelni wrocławskich [13], 67,24% 
licencjatów pielęgniarstwa i 90,57% studentów V roku 
pielęgniarstwa [12]. 

Wyniki zbliżone, prezentowane przez omawiane gru-
py, uzyskano w aspekcie znajomości ryzyka wystąpienia 
zawału mięśnia sercowego w przebiegu nadciśnienia tętni-
czego, bowiem odsetek prawidłowych wskazań wahał się 
w granicach 90% [12, 13] oraz niewydolności serca 85–89% 
i chorób naczyń obwodowych 60–63% [12]. 

Izolowane nadciśnienie tętnicze w pomiarach gabi-
netowych („nadciśnienie białego fartucha”), polegające 
na występowaniu podwyższonych wartości BP w pomiarze 
klinicznym, bez stwierdzanego wzrostu w całodobowym 
monitorowaniu ciśnienia tętniczego (ambulatory blood pres-
sure measurement – ABPM) lub w pomiarach domowych 
[1, 5, 9, 15], znane było w bardzo małym stopniu zarówno 
licencjatom, jak i studentom w przededniu ukończenia stu-
diów magisterskich (odpowiednio 9,48% i 11,32% popraw-
nych wskazań) [12]. 

Analiza statystyczna uzyskanych wyników potwierdziła 
statystycznie istotne różnice prawidłowych wskazań w za-
leżności od stażu, miejsca pracy i zajmowanego stanowiska 
w grupie licencjatów pielęgniarstwa, natomiast takich za-
leżności nie stwierdzono w grupie studentów V roku [12]. 

Wnioski

Średnio połowa badanych dysponuje aktualną wie-1. 
dzą dotyczącą klasyfikacji wartości ciśnienia tętniczego 
oraz rozpowszechnienia nadciśnienia tętniczego, a co trze-
ci respondent potrafi wskazać jego następstwa, natomiast 
tylko co dziesiąta osoba prawidłowo interpretuje zjawisko 

izolowanego nadciśnienia tętniczego w pomiarach gabi-
netowych. 

Wskazana jest większa popularyzacja w grupie stu-2. 
dentów pielęgniarstwa studiów pierwszego stopnia wiedzy 
dotyczącej aktualnej klasyfikacji ciśnienia tętniczego oraz 
rozpowszechnienia i następstw nadciśnienia tętniczego. 
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Summary

The aim of this thesis was to present the history of dental 
surgery and oral and maxillofacial surgery in Western Pomera-
nia after World War II. It was shown that these related fields 
developed dynamically at the Pomeranian Medical University 
in Szczecin resulting in the transformation of the Chair and 
Department of Dental Surgery into two independent units: 
Chair and Department of Oral and Maxillofacial Surgery and 
Chair and Department of Dental Surgery. Both departments 
provided mainstream health care for the population of Szczecin 
and its suburbs in the field of dental surgery and for the whole 
Western Pomerania in the field of oral and maxillofacial sur-
gery. By engaging in scientific, didactic, and social activities, 
these departments greatly contributed to the development of 
dental surgery and oral and maxillofacial surgery in Western 
Pomerania. The Department of Oral and Maxillofacial Surgery 
is among the leading institutions in Poland offering oncologic 
treatment encompassing the facial part of the skull.

K e y   w o r d s: history – dental surgery – maxillofacial 
surgery.

Streszczenie

Celem pracy było przedstawienie historii powstania i roz-
woju chirurgii stomatologicznej oraz chirurgii szczękowo-

-twarzowej na terenie Pomorza Zachodniego w okresie 
po II wojnie światowej. Dowiedziono, że w Pomorskiej Aka-
demii Medycznej w Szczecinie nastąpił dynamiczny rozwój 
tych pokrewnych dziedzin – doprowadził on do przekształ-
cenia Katedry i Kliniki Chirurgii Stomatologicznej w dwie 
samodzielne jednostki organizacyjne: Katedrę i Klinikę 
Chirurgii Szczękowo-Twarzowej oraz Katedrę i Zakład 
Chirurgii Stomatologicznej. Placówki te stanowiły filar lecz-
nictwa w dziedzinie chirurgii stomatologicznej dla ludności 
Szczecina i okolic, a w zakresie chirurgii szczękowo-twarzo-
wej  dla całego Pomorza Zachodniego. Działalność naukowa, 
dydaktyczna i społeczna sprawiły, że placówki te wniosły 
niewątpliwie największy wkład dla rozwoju chirurgii stoma-
tologicznej oraz chirurgii szczękowo-twarzowej na Pomorzu 
Zachodnim. W zakresie rozwoju lecznictwa onkologiczne-
go w obrębie części twarzowej czaszki Klinika Chirurgii 
Szczękowo -Twarzowej zajęła czołowe miejsce w kraju. 

H a s ł a: historia – chirurgia stomatologiczna – chirurgia 
szczękowo-twarzowa.

Wstęp

Celem pracy było przedstawienie historii powstania 
i rozwoju chirurgii stomatologicznej oraz chirurgii szczęko-
wo-twarzowej na terenie Pomorza Zachodniego w okresie 
po II wojnie światowej. Opisano przemiany zachodzące 

* Zwięzła wersja rozprawy doktorskiej przyjętej przez Radę Wydziału Lekarskiego Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Promotor: 
dr hab. n. med. Aleksandra Kładna. Oryginalny maszynopis obejmuje: 304 strony, 25 rycin, 160 pozycji piśmiennictwa.

* Concise version of doctoral thesis approved by the Council of the Faculty of Medicine, Pomeranian Medical University in Szczecin. Promotor: 
Aleksandra Kładna M.D., D.M. Sc. Habil. Original typescript comprises: 304 pages, 25 figures, 160 references.
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oraz Zakład Stomatologii Zachowawczej, Zakład Protetyki 
Stomatologicznej, Zakład Ortodoncji, jak również nowo 
utworzony Zakład Chirurgii Stomatologicznej powstały 
na bazie Przychodni Chirurgii Stomatologicznej, kierowany 
początkowo przez dr. S. Kowalika, a następnie przez dr. Je-
rzego Malinowskiego, który 1.05.1972 r. został pełniącym 
obowiązki kierownika Zakładu Chirurgii Stomatologicznej 
Instytutu Stomatologii PAM oraz kierownikiem Poradni 
Chirurgii Stomatologicznej należącej do PSK nr 2. Z dniem 
1.02.1974 r. dr hab. S. Kowalik otrzymał nominację na do-
centa PAM oraz kierownika Kliniki Chirurgii Szczękowej 
PAM, a 1.10.1978 r. dr hab. J. Malinowski został powołany 
na stanowisko docenta oraz kierownika Zakładu Chirurgii 
Stomatologicznej PAM. 

Z dniem 1.09.1983 r. powstała samodzielna Katedra 
Chirurgii Szczękowo-Twarzowej i Stomatologicznej PAM, 
na kierownika której powołano prof. S. Kowalika. W skład 
nowo utworzonej katedry wchodziła Klinika Chirurgii Szczę-
kowo-Twarzowej, kierowana również przez prof. S. Kowali-
ka, i Zakład Chirurgii Stomatologicznej, prowadzony przez 
doc. J. Malinowskiego. W okresie 1.06.1987–31.05.1990 r. 
funkcję kierownika Kliniki Chirurgii Szczękowo-Twarzowej 
pełnił doc. Tadeusz Paśnikowski.

W Katedrze Chirurgii Szczękowo-Twarzowej i Stoma-
tologicznej 1.10.1998 r. powstała Samodzielna Pracownia 
Rehabilitacji Pooperacyjnej wyposażona w urządzenia 
do badań czynnościowych połykania, oddychania i mowy 
oraz do rehabilitacji pacjentów po rozległych zabiegach 
onkologicznych części twarzowej czaszki. Na kierowni-
ka pracowni powołano dr hab. Ludmiłę Halczy-Kowalik. 
Na podstawie uchwały Senatu PAM z 10.01.2001 r. w miejsce 
Katedry Chirurgii Szczękowo-Twarzowej i Stomatologicznej 
powstały dwie samodzielne jednostki: Katedra i Zakład 
Chirurgii Stomatologicznej, kierowana przez prof. J. Ma-
linowskiego (kierującego również Poradnią Chirurgii Sto-
matologicznej Specjalistycznej Lecznicy Stomatologicznej 
PAM), oraz Katedra Chirurgii Szczękowo-Twarzowej, pro-
wadzona do 30.09.2002 r. przez prof. S. Kowalika. Zgodnie 
z tą samą uchwałą nazwę Samodzielnej Pracowni Rehabili-
tacji Pooperacyjnej zmieniono na Samodzielną Pracownię 
Rehabilitacji Pooperacyjnej Chirurgii Szczękowo-Twarzowej. 
Z dniem 16.04.2001 r. prof. S. Kowalik przestał kierować 
Kliniką Chirurgii Szczękowo-Twarzowej PAM, a obowiązki 
kierownika przejął dr Robert Kowalczyk.

Do 2001 r. Klinika Chirurgii Szczękowo-Twarzowej 
zajmowała te same pomieszczenia co wcześniej Klinika 
Chirurgii Stomatologicznej, a następnie Klinika Chirurgii 
Szczękowej. Liczba łóżek szpitalnych zmieniała się w za-
leżności od potrzeb. Początkowo wynosiła 30, w latach 70. 
XX w. wzrosła do 40, następnie aż do 2000 r. wynosiła 35, 
a w 2001 r. liczbę łóżek zmniejszono do 27 [3]. 

Katedra i Zakład Chirurgii Stomatologicznej PAM zaj-
muje ten sam lokal, który zajmowała Poradnia Chirurgii 
Stomatologicznej PSK nr 2 oraz Zakład Chirurgii Stomatolo-
gicznej (budynek Przychodni Stomatologicznej przy al. Po-
wstańców Wlkp. 72). Poradnia Chirurgii Stomatologicznej 

w Katedrze i Klinice Chirurgii Stomatologicznej Pomorskiej 
Akademii Medycznej w Szczecinie (PAM) prowadzące – 
w wyniku dynamicznego rozwoju – do wyodrębnienia 
dwóch samodzielnych jednostek: Katedry i Kliniki Chirurgii 
Szczękowo-Twarzowej oraz Katedry i Zakładu Chirurgii 
Stomatologicznej. Przeanalizowano rozwój lecznictwa w za-
kresie chirurgii stomatologicznej oraz chirurgii szczękowo-

-twarzowej, rozwój działalności naukowej, dydaktycznej 
oraz społecznej w obu placówkach w okresie 50 lat. 

Dla realizacji zamierzonego celu postawiono następujące 
pytania badawcze:

Jak przebiegał rozwój chirurgii stomatologicznej 1. 
oraz chirurgii szczękowo-twarzowej na terenie Pomorza 
Zachodniego w latach 1951–2001?

Jak kształtowała się działalność dydaktyczna, nauko-2. 
wa i społeczna Katedry i Kliniki Chirurgii Stomatologicz-
nej PAM, Kliniki Chirurgii Szczękowej, następnie Kliniki 
Chirurgii Szczękowo-Twarzowej Instytutu Stomatologii 
(IS) PAM, Zakładu Chirurgii Stomatologicznej Instytutu 
Stomatologii PAM, Katedry Chirurgii Szczękowo-Twarzo-
wej i Stomatologicznej PAM, Katedry i Kliniki Chirurgii 
Szczękowo-Twarzowej PAM oraz Katedry i Zakładu Chi-
rurgii Stomatologicznej PAM w okresie 50-lecia?

Jaki był wkład wymienionych jednostek w powsta-3. 
waniu i rozwijaniu placówek świadczących usługi z zakresu 
chirurgii stomatologicznej na Pomorzu Zachodnim?

Przemiany organizacyjne 
zachodzące w Katedrze i Klinice 

Chirurgii Stomatologicznej PAM –  
pierwszej placówce na Pomorzu Zachodnim 

realizującej lecznictwo oraz badania naukowe 
z zakresu chirurgii stomatologicznej

Katedra Chirurgii Stomatologicznej PAM rozpoczęła 
działalność 1 stycznia 1951 r. [1]. Jej organizatorem i pierw-
szym kierownikiem była prof. Irena Semadeni-Konopacka. 
Początkowo działalność kliniki opierała się na bazie Przy-
chodni Chirurgii Stomatologicznej, znajdującej się w budynku 
nr 18 przy al. Powstańców Wlkp. 72. Otwarcie oddziału 
stacjonarnego Kliniki Chirurgii Stomatologicznej miesz-
czącego się w pawilonie Państwowego Szpitala Klinicznego 
nr 2 w Szczecinie (PSK nr 2) nastąpiło 1.09.1951 r. Profesor 
I. Semadeni-Konopacka pełniła funkcję kierownika Kliniki 
Chirurgii Stomatologicznej PAM do 30.09.1969 r., a kierowni-
ka katedry do 31.08.1970 r. Z dniem 1.10.1969 r. dr Sylwester 
Kowalik przejął obowiązki kierownika Kliniki Chirurgii 
Stomatologicznej PAM [2]. 

W sierpniu 1970 r. na podstawie Zarządzenia Ministra 
Zdrowia i Opieki Społecznej zlikwidowano 19 samodziel-
nych katedr PAM, m.in. Katedrę Chirurgii Stomatologicznej. 
W ich miejsce 1.09.1970 r. powołano 6 instytutów, wśród nich 
Instytut Stomatologii. W jego skład weszły Klinika Chi-
rurgii Stomatologicznej, kierowana przez dr. S. Kowalika, 
przemianowana następnie na Klinikę Chirurgii Szczękowej 
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rozpoczęła działalność 1.01.1951 r. i początkowo należała 
do Katedry Chirurgii Stomatologicznej PAM. W 1955 r. spe-
cjalistyczne poradnie stomatologiczne zostały przekazane 
do PSK nr 2 z zachowaniem dotychczasowego charakteru 
pracy dydaktyczno-usługowej oraz kierownictwa i weszły 
w skład Przyszpitalnej Przychodni Specjalistycznej. 

 Na bazie Poradni Chirurgii Stomatologicznej, będącej 
nadal w strukturze PSK nr 2, 1.09.1970 r. został utworzony 
Zakład Chirurgii Stomatologicznej. W chwili utworzenia za-
kładu, poradnia posiadała łącznie 11 stanowisk zabiegowych: 
6 na sali ćwiczeń studenckich, 3 na sali zabiegowej oraz 2 
na bloku operacyjnym. Zakład i poradnia dysponowały 16 
pomieszczeniami, m.in. własną salą dydaktyczną oraz ob-
szerną poczekalnią dla pacjentów. Sala ćwiczeń studenckich 
była podzielona na 6 oddzielnych boksów. Blok operacyjny 
posiadał 2 sale zabiegowe. Układ lokalowy poradni pozostał 
niezmieniony aż do 2000 r.

Z dniem 10.05.2000 r. została utworzona Specjali-
styczna Lecznica Stomatologiczna PAM kierowana przez 
dr Iwonę Malinowską. W skład lecznicy weszły specjali-
styczne poradnie stomatologiczne, m.in. Poradnia Chirurgii 
Stomatologicznej. W styczniu 2001 r. na bazie poradni 
została utworzona Katedra i Zakład Chirurgii Stomato-
logicznej PAM.

Rozwój lecznictwa i badań naukowych 
z zakresu chirurgii stomatologicznej oraz 
chirurgii szczękowo-twarzowej na terenie 
Pomorza Zachodniego w latach 1951–2001

Działalność lecznicza i naukowa pracowników 1. 
Katedry i Kliniki Chirurgii Stomatologicznej PAM 
oraz jednostek organizacyjnych z niej się wywodzących 
w latach 1951–2001

Rozwój lecznictwa i badań naukowych z zakresu chirur-
gii stomatologicznej oraz chirurgii szczękowo-twarzowej 
w Katedrze i Klinice Chirurgii Stomatologicznej PAM, 
Klinice Chirurgii Szczękowej, następnie Klinice Chirurgii 
Szczękowo-Twarzowej IS PAM, Klinice Chirurgii Szczękowo-
-Twarzowej Katedry Chirurgii Szczękowo-Twarzowej 
i Stomatologicznej PAM, Samodzielnej Pracowni Rehabi-
litacji Pooperacyjnej Chirurgii Szczękowo-Twarzowej oraz 
w Katedrze i Klinice Chirurgii Szczękowo-Twarzowej PAM 
w okresie 1951–2001 r.

Do głównych zadań leczniczych Kliniki Chirurgii Sto-
matologicznej PAM w latach 1951–1970 należało leczenie 
zębopochodnych procesów zapalnych szczęk i tkanek około-
szczękowych, jak również zaopatrywanie złamań szczękowo-

-twarzowych. Kierunki badań naukowych dostosowane 
były do potrzeb leczniczych. W związku z częstym wystę-
powaniem u ludności w okresie powojennym promienicy 
twarzowo -szyjnej przeprowadzono w klinice liczne badania 
naukowe dotyczące tego zakażenia. Na podstawie wyników 
badań prof. I. Semadeni-Konopacka napisała monografię, 

w której zawarto patogenezę, epidemiologię, rozpoznawa-
nie i leczenie promienicy twarzowo-szyjnej [4], a w później-
szym czasie powstała na ten temat rozprawa doktorska [5]. 

Drugim ważnym przedmiotem badań w Klinice Chirur-
gii Stomatologicznej PAM była traumatologia szczękowo-
-twarzowa. Badania nad różnymi sposobami unieruchomie-
nia odłamów w złamaniach części twarzowej czaszki, jak 
również wynikami tego leczenia przyczyniły się do powsta-
nia pracy habilitacyjnej dr. S. Kowalika, jak również licznych 
rozpraw doktorskich, publikacji i wystąpień zjazdowych 
[6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13]. Przedmiotem zainteresowania 
pracowników kliniki były również możliwości poprawienia 
warunków gojenia ubytków kostnych powstałych po wy-
łuszczeniu torbieli szczękowych [14] oraz sądowo-lekar-
ska ocena uszkodzeń narządu żucia w procesie karnym. 
Potwierdzeniem dużego wkładu, jaki Klinika Chirurgii 
Stomatologicznej wniosła w rozwój traumatologii szczę-
kowo-twarzowej w Polsce był pierwszy, obszerny polski 
podręcznik z tej dziedziny autorstwa prof. I. Semadeni-

-Konopackiej, wydany w 1963 r. [15]. Ogromny materiał 
kliniczny Kliniki Chirurgii Stomatologicznej PAM w za-
kresie traumatologii szczękowej przyczynił się do powstania 
rozprawy doktorskiej w 1975 r., w której oceniano sposoby 
leczenia złamań kąta żuchwy [16]. 

Opisany w dysertacji etap działalności Kliniki Chi-
rurgii Szczękowej, a następnie Kliniki Chirurgii Szczę-
kowo-Twarzowej oraz Samodzielnej Pracowni Rehabili-
tacji Pooperacyjnej Chirurgii Szczękowo-Twarzowej (lata 
1970–2001), to okres intensywnego rozwoju lecznictwa 
onkologicznego, głównie dzięki prof. S. Kowalikowi, któ-
ry zastąpił prof. I. Semadeni-Konopacką na stanowisku 
kierownika kliniki. Posiadając odpowiednie kompetencje 
zawodowe i wychodząc naprzeciw potrzebom wynikają-
cym ze wzrastającej w społeczeństwie liczby urazów oraz 
nowotworów głowy i szyi, prof. Kowalik zmienił profil 
kliniki w kierunku wielonarządowej chirurgii głowy i szyi. 
Rozszerzenie działalności zabiegowej stało się przyczyną 
zmiany w 1970 r. nazwy Kliniki Chirurgii Stomatologicznej 
na Klinikę Chirurgii Szczękowej w 1970 r., a następnie 
na Klinikę Chirurgii Szczękowo-Twarzowej w 1978 r. Te-
matem opracowań naukowych stały się operacje amputa-
cyjne i rekonstrukcyjne pacjentów z nowotworami twarzy 
i szyi [6]. Przedstawiono propozycje ulepszeń zabiegów 
operacyjnych, wśród nich wymienić można sposoby le-
czenia uszkodzeń obwodowej części nerwu twarzowego 
[17], zastosowanie arterializowanych płatów tkankowych, 
jak również uszypułowanych oraz wolnych przeszczepów 
kości w operacjach rekonstrukcyjnych twarzy i szyi [18, 19, 
20, 21, 22]. Analizie poddano wyniki leczenia raków skóry 
twarzy [23, 24]. Doświadczenie i wiedza doc. S. Kowalika 
na temat onkologii szczękowo-twarzowej przyczyniły się 
do napisania książki pt. „Operacyjne leczenie nowotworów 
jamy ustnej, szczęk i twarzy” pod red. Sylwestra Kowalika 
i Andrzeja Kułakowskiego [25]. 

Aby poprawić jakość życia pacjentów po operacjach 
amputacyjnych w obrębie części twarzowej czaszki analizie 
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poddano możliwości i sposoby protezowania ubytków 
pooperacyjnych [26]. Zbadano mechanizmy powstawa-
nia zaburzeń oddychania, połykania, smaku, mowy oraz 
czucia przestrzennego u pacjentów z nowotworami jamy 
ustnej i po ich wycięciu, jak również w trakcie lecze-
nia wad rozwojowych [27] oraz wypracowano metody 
rehabilitacji pooperacyjnej [6]. Kolejnym krokiem były 
badania podjęte nad wykorzystaniem wolnych złożonych 
przeszczepów mikrozespolonych w operacjach odtwór-
czych twarzy [28]. 

Podsumowaniem doświadczenia i wiedzy pracowników 
kliniki na temat diagnostyki, leczenia oraz rehabilitacji pa-
cjentów nowotworowych, jak również patofizjologii zaburzeń 
czynnościowych pooperacyjnych jest książka pt. „Rak jamy 
ustnej” autorstwa prof. S. Kowalika i dr hab. L. Halczy-

-Kowalik [29]. 
W Klinice Chirurgii Szczękowo-Twarzowej PAM na-

stąpił również rozwój chirurgii ortognatycznej, co umożli-
wiło wspólnie z Zakładem Ortodoncji zespołowe leczenie 
pacjentów z ciężkimi wadami zgryzu [6]. 

W latach 90. ubiegłego wieku przeprowadzono w klini-
ce badania dotyczące implantologii stomatologicznej oraz 
możliwości wykorzystania wszczepów śródkostnych w re-
konstrukcji twarzy po zabiegach amputacyjnych [30, 31]. 

Rozwój lecznictwa i badań naukowych z zakresu chirurgii 
stomatologicznej w Zakładzie Chirurgii Stomatologicznej 
oraz Katedrze i Zakładzie Chirurgii Stomatologicznej 
w latach 1972–2001

Działalność naukowa Zakładu Chirurgii Stomato-
logicznej obejmowała przede wszystkim doświadczal-
ne i kliniczne badania nad zastosowaniem autogennych 
przeszczepów kości i chrząstki oraz możliwości ich wyko-
rzystania w chirurgicznym leczeniu schorzeń jamy ustnej 
[32]. Przeanalizowano również możliwości wykorzystania 
biopsji cienkoigłowej oraz ultrasonografii w diagnostyce 
guzów głowy i szyi [33]. Przedmiotem zainteresowania 
asystentów Zakładu Chirurgii Stomatologicznej był staw 
skroniowo-żuchwowy; ocenie poddano zaburzenia morfolo-
gii i czynności stawu w wyniku utraty zębów oraz wyniki 
leczenia hydrokortyzonem [34]. Przeanalizowano również 
wrażliwość zmysłu smaku w chorobie wrzodowej żołądka 
oraz dwunastnicy [35]. Poddano ocenie naukowej stany 
emocjonalne i sposoby przezwyciężania lęku pacjentów 
w gabinecie stomatologicznym [36, 37]. 

Konferencje i zjazdy naukowe2. 
Pracownicy Katedry i Kliniki Chirurgii Stomatologicz-

nej PAM, Kliniki Chirurgii Szczękowej, następnie Kliniki 
Chirurgii Szczękowo-Twarzowej IS PAM, Zakładu Chirurgii 
Stomatologicznej IS PAM, Katedry Chirurgii Szczękowo-

-Twarzowej i Stomatologicznej PAM, Samodzielnej Pracowni 
Rehabilitacji Pooperacyjnej Chirurgii Szczękowo-Twarzowej, 
Katedry i Kliniki Chirurgii Szczękowo-Twarzowej PAM 
oraz Katedry i Zakładu Chirurgii Stomatologicznej PAM 
aktywnie uczestniczyli w ogólnopolskich oraz międzynaro-

dowych konferencjach i zjazdach naukowych, jak również 
organizowali w Szczecinie konferencje z zakresu chirur-
gii stomatologicznej oraz chirurgii szczękowo-twarzowej 
o zasięgu ogólnopolskim, jak również międzynarodowym. 
Klinika Chirurgii Stomatologicznej PAM, kierowana przez 
doc. I. Semadeni-Konopacką, w dniach 18–20 czerwca 
1955 r. była organizatorem II Zjazdu Sekcji Chirurgii Sto-
matologicznej Polskiego Towarzystwa Stomatologicznego, 
w którym uczestniczyło 400 osób [1]. Pracownicy naukowi 
PAM w Szczecinie przedstawili 7 referatów. W dniach 13–14 
listopada 1959 r. Klinika Chirurgii Stomatologicznej PAM 
zorganizowała VI Zjazd Sekcji Chirurgii Stomatologicznej 
Polskiego Towarzystwa Stomatologicznego. Pracownicy 
naukowi PAM wygłosili 10 referatów. W dniach 11–15 maja 
1988 r. odbył się w Szczecinie 13. Międzynarodowy Kongres 
Towarzystwa Chirurgii Szczękowo-Twarzowej z udziałem 
ok. 250 uczestników krajowych i 50 zagranicznych, zorga-
nizowany przez Katedrę Chirurgii Szczękowo-Twarzowej 
i Stomatologicznej PAM kierowaną przez prof. S. Kowalika 
[38]. Pracownicy PAM byli autorami 21 wystąpień zapre-
zentowanych podczas zjazdu.

W latach 90. XX w. z inicjatywy pracowników na-
ukowych Kliniki Chirurgii Szczękowo-Twarzowej PAM 
w Szczecinie zostało założone Polskie Towarzystwo Im-
plantologii Stomatologicznej oraz odbył się w Polsce I Mię-
dzynarodowy Kongres w tym zakresie [3]. W dniach 17–19 
maja 2001 r. Klinika Chirurgii Szczękowo-Twarzowej wraz 
z Zakładem Chirurgii Stomatologicznej byli gospodarzami 
III Kongresu Towarzystwa Chirurgii Jamy Ustnej i Szczę-
kowo-Twarzowej, który odbył się w Szczecinie z okazji 
50 lat istnienia Katedry Chirurgii Szczękowo-Twarzowej 
i Chirurgii Stomatologicznej PAM. Pracownicy naukowi 
PAM przedstawili 12 wystąpień zjazdowych.

Rozwój lecznictwa i badań naukowych z zakresu 3. 
chirurgii stomatologicznej oraz chirurgii szczękowo-

-twarzowej w Poradni Chirurgii Stomatologicznej 109. 
Szpitala Wojskowego z Przychodnią w Szczecinie

Poradnia Chirurgii Stomatologicznej 109. Szpitala 
Wojskowego z Przychodnią w Szczecinie jest, obok PAM, 
drugim ośrodkiem na Pomorzu Zachodnim, w którym od-
bywał się rozwój badań naukowych dotyczących chirurgii 
stomatologicznej i chirurgii szczękowo-twarzowej. Stało się 
to głównie za sprawą pracujących tam mjr. dr. Zbigniewa 
Cieślińskiego oraz kpt. prof. dr. hab. n. med. Józefa Kra-
szewskiego. Z. Cieśliński jest autorem pierwszej w Polsce 
pracy doktorskiej o tematyce implantologicznej dotyczącej 
możliwości wykorzystania wszczepów podokostnowych 
własnej konstrukcji w przypadkach pacjentów z całkowi-
tym bezzębiem [39]. Józef Kraszewki prowadził badania 
dotyczące wykorzystania m.in. w chirurgii stomatologicz-
nej polietylenu niskocząsteczkowego, co przyczyniło się 
do powstania rozprawy doktorskiej [40]. Obydwaj lekarze 
zajmowali się również leczeniem chirurgicznym wad orto-
gnatycznych z wykorzystaniem metody Kostečki – ocena 
wyników została zamieszczona w publikacji [41].
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Dydaktyka oraz działalność wychowawcza 
i społeczna w Katedrze i Klinice  

Chirurgii Stomatologicznej PAM oraz 
w wywodzących się z niej jednostkach 
organizacyjnych w latach 1951–2001

Kształcenie przeddyplomowe1. 
Pierwsze ćwiczenia studenckie odbyły się w Katedrze 

Chirurgii Stomatologicznej PAM w październiku 1951 r. [1]. 
Nauczanie chirurgii stomatologicznej opierało się przede 
wszystkim na bazie przychodni, gdzie studenci IV i V roku 
Oddziału Stomatologii pod nadzorem asystentów kliniki 
wykonywali zabiegi z zakresu chirurgii stomatologicznej, 
przede wszystkim ekstrakcje zębów. Zajęcia kończył eg-
zamin, który studenci zdawali przed prof. I. Semadeni-Ko-
nopacką, prowadzącą również wykłady z zakresu chirurgii 
stomatologicznej dla studentów IV i V roku stomatologii 
oraz VI roku Wydziału Lekarskiego. 

Po rozwiązaniu Katedry i Kliniki Chirurgii Stoma-
tologicznej PAM w 1970 r. zajęcia studenckie z chirur-
gii stomatologicznej i ortopedii szczękowej prowadzone 
były w Zakładzie Chirurgii Stomatologicznej oraz Klinice 
Chirurgii Szczękowej. Wykłady dla studentów IV roku 
stomatologii prowadził doc. J. Malinowski, a dla V roku  
doc. S. Kowalik. Zajęcia z chirurgii stomatologicznej 
i ortopedii szczękowej kończyły się egzaminem ustnym, 
który studenci mogli zdawać u doc. S. Kowalika lub doc. 
J. Malinowskiego.

Z chwilą utworzenia wspólnej Katedry Chirurgii 
Szczękowo-Twarzowej i Stomatologicznej PAM w 1983 r. 
zajęcia z chirurgii stomatologicznej dla studentów IV oraz 
V roku stomatologii prowadzili asystenci Zakładu Chirurgii 
Stomatologicznej, a wykłady z tego przedmiotu obejmo-
wały studentów IV roku i wygłaszał je prof. J. Malinowski. 
W związku z wyodrębnieniem się nowej specjalności za-
biegowej w postaci chirurgii szczękowo-twarzowej uznano 
konieczność wprowadzenia tego przedmiotu do programu 
studiów stomatologicznych. Ćwiczenia i wykłady dla stu-
dentów V roku odbywały się w Klinice Chirurgii Szczę-
kowo-Twarzowej. Zajęcia z chirurgii stomatologicznej 
i chirurgii szczękowo-twarzowej kończył wspólny egza-
min, który studenci zdawali ustnie u prof. S. Kowalika lub 
prof. J. Malinowskiego. 

Po rozwiązaniu 10.01.2001 r. Katedry Chirurgii Szczę-
kowo-Twarzowej i Stomatologicznej PAM oraz utworzeniu 
w jej miejsce dwóch samodzielnych jednostek, system 
organizacji ćwiczeń pozostał niezmieniony. Zajęcia z chi-
rurgii stomatologicznej dla IV i V roku Wydziału Stoma-
tologii prowadzili asystenci Katedry i Zakładu Chirurgii 
Stomatologicznej PAM. Ćwiczenia z chirurgii szczękowo-
-twarzowej dla studentów V roku stomatologii odbywały 
sie w Katedrze i Klinice Chirurgii Szczękowo-Twarzowej 
PAM. Zajęcia z chirurgii stomatologicznej oraz chirurgii 
szczękowo-twarzowej kończyły dwa oddzielne egzaminy, 
zdawane przez studentów w jednostkach, które prowa-
dziły zajęcia. 

Dydaktyka podyplomowa2. 

Specjalistyczne szkolenie podyplomowe lekarzy dentystów 
w zakresie chirurgii stomatologicznej i chirurgii szczę-
kowej

Pod koniec lat 50. XX w. zawieszony został na stoma-
tologii system kształcenia specjalizacyjnego. Wraz z przy-
wróceniem specjalizacji na stomatologii w 1973 r. Klinika 
Chirurgii Szczękowej, następnie Klinika Chirurgii Szczę-
kowo-Twarzowej oraz Zakład Chirurgii Stomatologicznej, 
a obecnie Katedra i Zakład Chirurgii Stomatologicznej PAM 
stały się głównymi ośrodkami szkolenia specjalistycznego 
z zakresu chirurgii stomatologicznej dla byłych województw 
szczecińskiego, koszalińskiego i gorzowskiego [2, 3, 42, 43]. 
W przypadku specjalizacji z chirurgii szczękowej, a obecnie 
chirurgii szczękowo-twarzowej, jedyną jednostką na Po-
morzu Zachodnim uprawnioną do jej prowadzenia była 
Klinika Chirurgii Szczękowej, następnie Klinika Chirurgii 
Szczękowo-Twarzowej, a obecnie jest Katedra i Klinika 
Chirurgii Szczękowo-Twarzowej PAM w Szczecinie.

Kształcenie podyplomowe lekarzy dentystów w zakresie 
chirurgii stomatologicznej i chirurgii szczękowo-twarzowej 
na terenie Pomorza Zachodniego

W latach 50. i 60. ubiegłego wieku w Klinice Chirurgii 
Stomatologicznej PAM odbywały się jedno- lub kilkumie-
sięczne staże dla lekarzy z terenu organizowane przez In-
stytut Szkolenia Kadr Lekarskich w Warszawie. Szkolenia 
te były dobrowolne oraz finansowane w pełni z funduszy 
centralnych. W ramach kształcenia podyplomowego pra-
cownicy PAM wygłaszali liczne wykłady z zakresu chirur-
gii stomatologicznej oraz chirurgii szczękowo-twarzowej 
na konferencjach i spotkaniach szkoleniowych organizo-
wanych przez Wojewódzkie Ośrodki Doskonalenia Kadr 
Medycznych, Polskie Towarzystwo Stomatologiczne oraz 
inne towarzystwa naukowe województwa szczecińskiego, 
koszalińskiego i gorzowskiego. 

Szkolenie podyplomowe lekarzy dentystów w pierwszym 
roku pracy (staż podyplomowy)

Poradnia Chirurgii Stomatologicznej należąca wcześniej 
do PSK nr 2, a od 2001 r. do Specjalistycznej Lecznicy Sto-
matologicznej PAM, jest miejscem odbywania cząstkowego 
stażu podyplomowego z zakresu chirurgii stomatologicznej 
dla ok. 10 osób rocznie.

Działalność wychowawcza i społeczna3. 
Doskonałą formą działalności wychowawczej i spo-

łecznej, a zarazem dydaktycznej były studenckie obozy 
społeczno-naukowe. Program obozów obejmował działal-
ność naukowo-badawczą studenckich kół naukowych pod 
kierunkiem pracowników naukowych uczelni, pracę usłu-
gowo-lekarską prowadzoną w gabinetach specjalistycznych 
i szerzenie oświaty zdrowotnej. 

W związku z ogromnym zapotrzebowaniem ludności 
wiejskiej na świadczenia stomatologiczne pracownicy Kate-
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dry i Kliniki Chirurgii Stomatologicznej PAM, a następnie 
powstałych z niej Kliniki Chirurgii Szczękowo-Twarzowej 
oraz Zakładu Chirurgii Stomatologicznej, aktywnie uczest-
niczyli w organizacji i działalności studenckich obozów 
społeczno -naukowych. Doktor Jerzy Malinowski był kierow-
nikiem organizacyjno-administracyjnym obozów, które od-
były się w Chociwlu (woj. szczecińskie) w latach 1970–1972, 
w Grzmiącej w 1973 i w Czaplinku w 1974 r. (teren wo-
jewództwa koszalińskiego) oraz w Radaczu k. Szczecina 
w 1978 r. W 1980 r. na terenie Państwowych Gospodarstw 
Rolnych w Białowąsie (gmina Barwice w województwie 
koszalińskim) został zorganizowany studencki obóz spo-
łeczno-naukowy, którego kierownikiem naukowym był doc. 
S. Kowalik, a doc. J. Malinowski pełnił funkcję kierownika 
naukowego kolejnych obozów, które odbyły się na terenie 
Państwowych Gospodarstw Rolnych w Przytocznej (woj. 
gorzowskie) w 1981 r., Państwowego Domu Opieki (dla 
dzieci z głębokim upośledzeniem umysłowym) w Nowo-
gardzie (woj. szczecińskie) w 1982 r. oraz na terenie Kombi-
natu Państwowych Gospodarstw Rolnych w Radaczu (woj. 
koszalińskie) w 1983 r. W 1986 r. na terenie Państwowego 
Ośrodka Szkolno-Wychowawczego dla dzieci specjalnej 
troski w Podgrodziu k. Nowego Warpna, odbył się studencki 
obóz społeczno-naukowy, którego kierownikiem naukowym 
była doc. Irena Kościukiewicz-Michiewicz, a kierownikiem 
organizacyjnym dr Andrzej Wiktor.

Podsumowanie i wnioski

W okresie powojennym pierwszą specjalistyczną pla-
cówką realizującą lecznictwo z zakresu chirurgii stomato-
logicznej na Pomorzu Zachodnim, jak również działalność 
naukową, dydaktyczną oraz społeczną, była utworzona 
w 1951 r. Katedra i Klinika Chirurgii Stomatologicznej PAM 
zorganizowana oraz kierowana przez prof. I. Semadeni-

-Konopacką. 
Rozwój lecznictwa w Klinice Chirurgii Stomatologicz-

nej PAM spowodował powstanie w 1970 r. dwóch współpra-
cujących ze sobą jednostek: Kliniki Chirurgii Szczękowej, 
następnie Kliniki Chirurgii Szczękowo-Twarzowej realizu-
jącej lecznictwo, badania naukowe i dydaktykę z zakresu 
chirurgii szczękowo-twarzowej, oraz Zakładu Chirurgii Sto-
matologicznej prowadzącego działalność leczniczą, naukową 
i dydaktyczną z zakresu chirurgii stomatologicznej. 

Profesor S. Kowalik, który objął kierownictwo Kliniki 
Chirurgii Szczękowej, następnie Kliniki Chirurgii Szczęko-
wo-Twarzowej PAM, zmienił profil placówki z chirurgii sto-
matologicznej w kierunku wielonarządowej chirurgii głowy 
i szyi, zajmującej czołowe miejsce w kraju pod względem 
realizacji lecznictwa oraz badań naukowych w chirurgii 
szczękowo-twarzowej. Do niewątpliwych zasług ośrodka 
szczecińskiego w tej dziedzinie należy rozwój onkologii 
szczękowo-twarzowej, a w szczególności chirurgii rekon-
strukcyjnej jako nieodłącznej części zabiegów amputacyj-
nych – umożliwiającej przywrócenie utraconych funkcji 

połykania, oddychania oraz mowy. Szczecińska placów-
ka jako pierwsza w kraju we współpracy z neurochirurgią 
rozwinęła chirurgię pogranicza czaszkowo-twarzowego. 
Klinika Chirurgii Szczękowo-Twarzowej w Szczecinie 
wspólnie z Samodzielną Pracownią Rehabilitacji Poope-
racyjnej Chirurgii Szczękowo-Twarzowej, kierowaną przez 
dr hab. L. Halczy-Kowalik, prześledziły i udokumentowały 
kompleksowo zaburzenia czynnościowe: mowy, połykania 
i oddychania, po zabiegach amputacyjnych w obrębie głowy 
i szyi. Realizację powyższych badań umożliwiło przyzna-
nie dwóch ekspertyz i grantu, finansowanych z funduszy 
centralnych.

Zakład Chirurgii Stomatologicznej PAM, następnie 
Katedra i Zakład Chirurgii Stomatologicznej PAM, kiero-
wane przez prof. J. Malinowskiego, realizowały lecznictwo, 
badania naukowe, szkolenie podyplomowe oraz całość dy-
daktyki przeddyplomowej z zakresu chirurgii stomatolo-
gicznej. Wyrazem działalności społecznej pracowników 
Zakładu Chirurgii Stomatologicznej oraz Kliniki Chirurgii 
Szczękowo-Twarzowej był udział w studenckich obozach 
społeczno-naukowych, których prof. J. Malinowski był wie-
loletnim kierownikiem organizacyjno-administracyjnym 
oraz naukowym. Zakład Chirurgii Stomatologicznej PAM, 
jak również Klinika Chirurgii Szczękowo-Twarzowej PAM 
są pionierami polskiej implantologii stomatologicznej.

Do niewątpliwych zasług Katedry i Kliniki Chirur-
gii Stomatologicznej PAM, Kliniki Chirurgii Szczękowej, 
następnie Kliniki Chirurgii Szczękowo-Twarzowej PAM 
oraz Zakładu Chirurgii Stomatologicznej PAM dla rozwoju 
chirurgii stomatologicznej oraz chirurgii szczękowo-twa-
rzowej na Pomorzu Zachodnim należy wykształcenie wielu 
wysoko wykwalifikowanych specjalistów, którzy organi-
zowali, prowadzili i nadal prowadzą lecznictwo otwarte 
na Pomorzu Zachodnim. 

Do najbardziej zasłużonych placówek lecznictwa 
otwartego z zakresu chirurgii stomatologicznej na tere-
nie Szczecina należy niewątpliwie Poradnia Chirurgii 
Stomatologicznej będąca początkowo jednostką organi-
zacyjną Katedry Chirurgii Stomatologicznej, następnie 
Państwowego Szpitala Klinicznego nr 2, a obecnie Spe-
cjalistycznej Lecznicy Stomatologicznej PAM. Placówka 
ta została utworzona w 1951 r. i była pierwszą poradnią 
udzielającą specjalistycznych świadczeń z zakresu chi-
rurgii stomatologicznej dla ludności Szczecina i całego 
Pomorza Zachodniego. Sytuacja uległa zmianie dopiero 
w latach 60. XX w., w momencie utworzenia wojewódz-
kich specjalistycznych przychodni stomatologicznych 
w Szczecinie, Koszalinie, Słupsku i Gorzowie Wiel-
kopolskim. Poradnia Chirurgii Stomatologicznej PAM 
przyjmuje rocznie ok. 10  000–11  000 pacjentów i jest 
najdłużej działającą poradnią świadczącą usługi z za-
kresu chirurgii stomatologicznej dla ludności Pomorza 
Zachodniego [42, 43]. 

Od 1972 r. do chwili obecnej kierownikiem Poradni 
Chirurgii Stomatologicznej przy Katedrze i Zakładzie Chi-
rurgii Stomatologicznej jest prof. Jerzy Malinowski.
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