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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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ILE DObREgO, ILE ZłEgO W MAłYM SłOWIE (gLOSA)

Tętniak mózgu jest nadal jedną z nielicznych chorób 
układu nerwowego, które poddają się całkowitemu wylecze-
niu. Choroba ta z jednej strony zagraża śmiercią – najczęściej 
w wyniku gwałtownego pogorszenia, jakim jest krwotok 
podpajęczynówkowy i jego następstwa. Z drugiej strony, 
możliwe całkowite wyleczenie pozwala choremu powró-
cić do życia osobistego i społecznego na poziomie sprzed 
wylewu. Do osiągnięcia tego wyniku potrzebne jest, obok 
sprzyjających cech zachorowania, także sprawne i spójne 
działanie zespołów diagnostyczno-leczniczych.

Wiadomym jest, że podstawową formą leczenia każ-
dego krwawienia jest opanowanie jego źródła. Jest ono 
warunkiem podstawowym i wyjściowym w leczeniu tego 
stanu chorobowego. Nawet tak oczywista – zdawałoby się 
– konstatacja nie była zawsze podzielana…

Operacje tętniaków mózgu mają swoją historię jesz-
cze krótszą niż operacyjne leczenie tętniaków na innych 
tętnicach. Pierwszy na świecie dokonał tego przypadkowo 
amerykański neurochirurg Harvey Cushing, gdy operu-
jąc chorego z powodu podejrzenia guza w okolicy bruzdy 
bocznej mózgu tzw. Sylwiusza, natknął się nieoczekiwanie 
na imitujący go olbrzymi tętniak tętnicy środkowej mózgu. 
Po nacięciu jego worka i spowodowaniu masywnego krwo-
toku, wypełnił go szybko fragmentem mięśnia skroniowego 
i zaszył, tamując w ten sposób krwawienie i eliminując 
zagrożenie. Dzięki korzystnemu wynikowi operacja ta dała 
asumpt do chirurgicznego leczenia w tym zakresie, które 
rozkwitło po wdrożeniu badań naczyniowych wykrywają-
cych tętniaki. Stało się to po wprowadzeniu w 1934 r. arte-
riografii przez Edgara Moniza – hiszpańskiego radiologa 
i neurochirurga.

Lapidarnie ujmując, w przypadku wystąpienia tętniaka 
mózgu trzeba tętniak uwidocznić, a następnie zamknąć. Jest 
to działanie sine qua non do wyleczenia ze śmiertelnej cho-
roby. W Polsce rozpoznawaniem tego procesu chorobowego 
zwykle zajmuje się neurolog, a następnie neurochirurg lub 
obecnie coraz częściej neuroradiolog zamyka tętniak. Topo-
grafia posadowienia tętniaka jest jednym z czynników decy-
dującym o trudności leczenia. Nota bene, do trudniejszych 
należy operacyjne leczenia tętniaków na tętnicy podstawnej 

mózgu, a historia jego polskiego operowania zaczęła się 
w 1967 r. w Szczecinie, kiedy to dr Tadeusz Słowik, będący 
kierownikiem Kliniki Neurochirurgii, wykonał pionierską 
w tym względzie operację wraz z anestezjologiem Barbarą 
Chojnacką.

Miało być o słowie? Oto ono. W 1972 r. – okresie rozwi-
niętej już neurochirurgii tętniaków mózgu, których rocznie 
operowano wtedy w Polsce kilkaset – pojawiło się polskie 
tłumaczenie III wydania dzieła szwajcarskiego neurologa 
Marco Mumenthalera (PZWL, Warszawa). Czytamy w nim 
na stronie 154: „Na przykład w tętniakach tętnicy mózgu 
środkowej wskazania do leczenia operacyjnego okazały się 
słuszne tylko u mężczyzn” (tłum. E. Jeżewska).

Zaskakujące stwierdzenie i już wtedy nieuprawnione 
w Polsce, zmusza uważnego czytelnika do zastanowienia. 
Sięgnęliśmy więc do źródeł, na które Mumenthaler powołuje 
się w swym renomowanym podręczniku: Failure to include 
sex as one of the stratifying factors has resulted in unequal 
numbers, rendering comparison of mortalities between men 
and women statistically unsatisfactory. The superiority of 
surgical over conservative treatment in men has been estab­
lished, with a significance of P = 0.05 (McKissock W. et al.: 
Middle-cerebral aneurysms. Further results in the control-
led trial of conservative and surgical treatment of ruptured 
intracranial aneurysms. Lancet, 1962, 2, 417–421).

Drugi z autorów przytaczanych według polskiego tłu-
maczenia przez Mumenthalera na poparcie twierdzenia 
o uzasadnieniu wskazania do operacji tętniaków tętnicy 
środkowej mózgu tylko u mężczyzn to M.R. Crompton. 
Czytamy tu: (…) more women than men died from rup­
tured middle cerebral aneurysm after operative intervention 
(Crompton M.R.: The pathology of ruptured middle-cerebral 
aneurysms with special reference to the differences between 
the sexes. Lancet, 1962, 2, 421–425).

Z jednego i drugiego przytoczenia wynika, że operacje 
tętniaków tętnicy środkowej mózgu wiązały się z mniej-
szą niż leczenie zachowawcze śmiertelnością statystycz-
nie potwierdzoną jedynie u mężczyzn oraz że śmiertelność 
u kobiet porównywana z tą u mężczyzn była większa (tu bez 
statystycznej analizy).
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Sięgnęliśmy więc do oryginału szwajcarskiego dzie-
ła Marco Mumenthalera. Na stronie 127 czytamy: Im 
einzelnen haegt die operative Prognose von vielen und 
statistisch schwer zu fassenden Faktoren ab. Es ist die 
Operationsindikation bei Aneurysmata der A. Cerebri 
media zum Beispiel nur bei Mannern bejaht worden… 
[W szczególnych przypadkach prognoza operacyjna zależy 
od wielu, trudno ujętych statystycznie czynników. Wska-
zania do operacji tętniaków zlokalizowanych na tętnicy 
środkowej mózgu są na przykład potwierdzone jedynie 
u mężczyzn… (tłum. Ł. Madany)]. (Mumenthaler M.: 
Neurologie fur Aertzen Und Studenten. Georg Thieme 
Verlag, Stuttgart 1970).

W obu angielskich źródłach operacje tętniaków u ko-
biet wiązały się z większą śmiertelnością. W szwajcarskim 
podręczniku na tej podstawie wskazania do operacji miały 
się potwierdzać jedynie u mężczyzn (pierwsza nadinterpre-
tacja), w polskim wydaniu pojawia się wyrażenie „jedynie 
słuszne u mężczyzn…” (druga nadinterpretacja).

Co z tego wynika? Otóż podręcznik polski był przed-
miotem formacji setek neurologów w kraju, którzy rozpozna-
wali tętniak o omawianym umiejscowieniu i od nich zależała 
decyzja przekazania chorej do leczenia operacyjnego lub nie. 
Rocznie setki pacjentek w ciągu kilku lat „obowiązywania” 
treści w nim zawartych i indoktrynujących nieuprawnienie 
mogło być narażonych na brak skutecznej pomocy w walce 
ze śmiertelna chorobą. Takie skutki wynikały z nieścisłego, 
niezgodnego z duchem języka oryginału i treścią zawartą 
w nim tłumaczenia.

Oto co może wynikać z drobnego niedopatrzenia, nie-
ścisłości, niechlujstwa, niedbałości, nierzetelności oraz 
niefrasobliwości. Oto dlaczego warto czytać w oryginale, 
oto dlaczego tłumaczeń powinni dokonywać specjaliści 
w dziedzinach, których dotyczą treści tekstów tłumaczonych. 
Oto dlaczego czytać trzeba krytycznie.

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

Aim: To assess the influence of conventional immunosup-
pression on vancomycin concentration in the rat allogenic 
lung transplant basing on acute and hyperacute rejection 
models.

Material and methods: Left lung allotransplantations 
were performed from Brown Norway donors to Fisher F 
344 recipients in the acute rejection model (animals were 
sacrificed 5 days after transplantation), and from Brown 
Norway donors to Wistar recipients in the hyperacute re-
jection model (animals were sacrificed 2 days after trans-
plantation). Immunosuppression (cyclosporin A 5 mg/kg 
b.w., aziathioprine 4 mg/kg b.w., methylprednisolone 4 
mg/kg b.w.) was administered daily. Control rats received 
no immunosuppression and were sacrificed on day 2 or 5, 
respectively. Rejection grading was done on the basis of 
arterial pO2 and histology of the lung graft sample obtained 
at autopsy. A single 30 mg/kg b.w. dose of vancomycin was 
injected intraperitoneally on day 2 or 5 depending on the 
model. Samples of blood and grafted lung were collected 
30 min, 1 h, 2 h, 4 h, and 6 h from injection.

Results: Arterial pO2 levels were significantly higher 
in the group with acute rejection and immunosuppression 
as compared with the control groups. Histology revealed 
attenuated rejection in the immunosuppression groups. Van-
comycin concentration in the transplanted lung and the lung 
graft to plasma vancomycin concentration ratio did not differ 
in the immunosuppression and control groups.

Conclusions: Immunosuppression has no influence 
on vancomycin concentration in the transplanted lung.

K e y   w o r d s: immune tolerance – multidrug therapy – 
opportunistic infections.

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy było określenie wpływu standar-
dowej immunosupresji na stężenie wankomycyny w płucu 
w modelu ostrego i nadostrego odrzucania w allogenicznym 
przeszczepieniu płuca u szczura.

Materiał i metody: Wykonano lewostronne przeszcze-
pienia płuc w allogenicznym modelu ostrego odrzucania 

* Praca zrealizowana w ramach projektu badawczego nr 2P05C03130 finansowanego przez Ministerstwo Nauki i Szkolnictwa Wyższego.
* Supported with grant 2P05C03130 from the State Committee for Scientific Research, Poland.
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u szczura od dawcy rasy Brown Norway do biorcy rasy 
Fisher F 344 z autopsją przeprowadzoną 5. dnia po trans-
plantacji oraz w allogenicznym modelu nadostrego odrzu-
cania od dawcy rasy Brown Norway do biorcy rasy Wistar 
z autopsją przeprowadzoną 2. dnia po transplantacji. Immu-
nosupresja (cyklosporyna A w dawce 5 mg/kg m.c., aziato-
pryna w dawce 4 mg/kg m.c. i metyloprednizolon w dawce 
4 mg/kg m.c.) była podawana codziennie. Grupę kontrolną 
stanowili biorcy bez immunosupresji z autopsją przeprowa-
dzoną odpowiednio 2. lub 5. dnia po przeszepieniu. Stopień 
odrzucania był potwierdzony pomiarem wartości ciśnienia 
parcjalnego tlenu we krwi tętniczej pO2 oraz z preparatów 
histologicznych przeszczepionego płuca pobranych w dniu 
autopsji. Jednorazowa dawka wankomycyny (30 mg/kg m.c.) 
była podana biorcom dootrzewnowo w dniu autopsji odpo-
wiednio 2. lub 5. dnia po przeszczepieniu. Krew oraz tkanka 
przeszczepionego płuca były pobrane na określenie stężenia 
wankomycyny odpowiednio 30 min, 1 godzinę, 2 godziny, 
4 godziny i 6 godzin po podaniu wankomycyny.

Wyniki: Wartości ciśnienia parcjalnego tlenu we krwi 
tętniczej pO2 były wyższe w grupie w modelu z ostrym 
odrzucaniem z immunosupresją, a histologiczny stopień 
odrzucania był niższy w grupach z immunosupresją w po-
równaniu do grup kontrolnych. Stężenie wankomycyny 
w tkance przeszczepionego płuca oraz stosunek stężeń wan-
komycyny w płucu przeszczepionym do stężenia w osoczu 
nie różniły się w grupach z immunosupresją i w grupach 
kontrolnych.

Wnioski: Immunosupresja nie wpływa na stężenie wan-
komycyny w przeszczepionym płucu.

H a s ł a: tolerancja immunologiczna – terapia wielolekowa 
– infekcje oportunistyczne.

Wstęp

Transplantologia płuc jest relatywnie młodą dziedziną 
– od 1985 r. liczba transplantacji płuc na świecie wyniosła 
ok. 26 000 [1]. W ostatnich dekadach przeszczepienie płuca 
stało się pełnoprawnym sposobem leczenia chorób tkanki 
płucnej i nadciśnienia w tętnicy płucnej prowadzących do in-
walidztwa oddechowego. Według statystyki Międzynaro-
dowego Towarzystwa Przeszczepiania Serca i Płuc (Inter-
national Society for Heart and Lung Transplantation – ISHLT) 
przeżycia roczne, 2- i 5-letnie wynoszą odpowiednio 80%, 
65% i 47% [1]. Pomimo postępu w transplantologii płuc 
polegającym na lepszym doborze chorych, opiece przed- 
i pooperacyjnej oraz coraz skuteczniejszej immunosupresji, 
wyniki, zwłaszcza dotyczące leczenia przewlekłego odrzu-
cania, nie są w pełni satysfakcjonujące. Infekcje i odrzuca-
nie są głównymi przyczynami komplikacji prowadzącymi 
do śmierci i występują 2 razy częściej po przeszczepieniu 
płuc niż po przeszczepieniach serca [2, 3]. W rzeczywistości 
w ciągu pierwszego roku po transplantacji zakażenia stano-
wią główną przyczynę śmiertelności. Immunosupresja przy-

czynia się do zaburzeń odporności zarówno humoralnej, jak 
i komórkowej. Po przeszczepieniu płuca takie czynniki jak 
odnerwienie drzewa oskrzelowego, utrudnienie spływu 
chłonki, upośledzenie mechanizmu oczyszczania oskrzeli 
w wyniku poreperfuzyjnego obrzęku błony śluzowej oskrze-
li oraz bezpośredni kontakt ze środowiskiem zewnętrznym 
wybitnie sprzyjają rozwojowi infekcji. Wszelkie zakażenia 
mogą także przyczyniać się do zaburzeń układu immuno-
logicznego skutkujących rozwojem groźnego przewlekłego 
odrzucania, którego morfologicznym wykładnikiem jest 
zarostowe zapalenie oskrzelików oddechowych (bronchio­
litis obliterans syndrome – BOS) [4]. Chociaż związek mię-
dzy zakażeniem wirusem cytomegalii a rozwojem ostrego 
i przewlekłego odrzucania wydaje się być bardziej klarowny, 
to istnieją także mocne przesłanki pozwalające stwierdzić 
zależność rozwoju dysfunkcji przeszczepionego płuca w wy-
niku odrzucania od infekcji bakteryjnych [5]. Wydaje się, 
że procesy zapalne wynikające z zakażenia prowadzą do na-
silenia prezentacji obcego antygenu komórkom immuno-
kompetentnym, a tym samym do nasilenia reakcji odrzuca-
nia. Infekcje po transplantacji płuca mają zwykle miejsce 
w tkance płucnej, w śródpiersiu, w jamach opłucnowych 
i stanowią 80% wszystkich zakażeń po przeszczepieniu płuc 
[6]. Częstość występowania pneumonii po przeszczepieniu 
płuc ocenia się na 35–66% [7]. Zdecydowana większość 
przypadków zapalenia płuc jest wywołana bakteriami za-
siedlającymi drogi oddechowe płuca dawcy. Ze względu 
na profilaktykę przeciwbakteryjną ilość infekcji bakteryjnych 
spadła radykalnie we wczesnym okresie po transplantacji 
płuca, dlatego obecnie większość zapaleń płuc występuje 
w okresie dłuższym niż 2 tygodnie. W prawie 3/4 przypad-
ków infekcji bakteryjnych czynnikami etiologicznymi 
są szczepy Pseudomonas i Enterobacteriaceae, wśród których 
prym wiodą Staphylococcus aureus, Enterococcus species 
i Hemo philus influenzae [2, 7]. Infekcje gruźlicze są spoty-
kane także u chorych po transplantacji płuc w wyniku ak-
tywacji ukrytego ogniska gruźliczego w płucu własnym 
(po pojedynczym przeszczepieniu płuca) lub transmisji czyn-
nika infekcyjnego w przeszczepionym płucu [8, 9]. Infekcje 
wywołane prątkami atypowymi przebiegają z reguły łagod-
nie i dobrze odpowiadają na leczenie [10]. Praktycznie wszyst-
kie pobrane płuca są skolonizowane florą bakteryjną, którą 
u 40% biorców można wyizolować, a która u 20% biorców 
jest przyczyną bronchopneumonii [11]. Odnotowano także 
zejścia śmiertelne z tego powodu. Należy pamiętać, że nawet 
fizjologiczna flora drzewa oskrzelowego graftu płucnego 
może być groźna dla chorych poddanych immunosupresji 
[12]. Niezbędne jest wykonanie badania bronchofiberosko-
powego u dawcy z pobraniem materiału na posiew i anty-
biogram celem zastosowania odpowiedniej antybiotykote-
rapii w przypadku pneumonii po transplantacji. 
Powszechnie uważa się, że obecność Gram-dodatnich szcze-
pów bakteryjnych, dyskretnych nacieków w RTG klatki 
piersiowej, a nawet obecność niewielkiej ilość treści ropnej 
w drzewie oskrzelowym nie stanowią przeszkody dla po-
brania płuc [13]. Profilaktyka antybakteryjna po przeszcze-
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pieniu płuca powinna składać się z antybiotyku o szerokim 
zakresie działania, z wyjątkiem chorych, u których wskaza-
niem do transplantacji była mukowiscydoza. W tych przy-
padkach antybiotykoterapia powinna bazować ściśle na wy-
niku antybiogramu z materiału pobranego z płuc biorcy 
w ciągu 2 tygodni przed wszczepieniem płuc. Takie podejście 
pozwala zredukować odsetek wczesnych bronchopneumonii 
z 33% z początkowego okresu transplantacji płuc do 13% [7, 
12]. W niektórych ośrodkach obecność takich bakterii jak 
wielolekooporne Pseudomonas aeureginosa, Burkholderia 
cepacia, Steno tro pho monas maltophilia czy Alcaligenes 
xylosoxidans traktuje się jako przeciwwskazanie do prze-
prowadzenia przeszczepienia płuc, chociaż taka postawa nie 
ma mocnych podstaw naukowych [13]. Chorzy, u których 
wykryto Burkholderia cepacia, wymagają szczególnego 
podejścia. Obecność tej bakterii wiąże się z wysokim odset-
kiem chorobowości i śmiertelności u chorych po transplan-
tacji płuc, jest ona przyczyną bardzo ciężkich zapaleń płuc, 
a także może być przenoszona między chorymi, co może 
stwarzać zagrożenie epidemiologiczne dla ośrodka prze-
szczepiającego płuca [14, 15]. Do leczenia infekcji bakteryj-
nych w okresie pooperacyjnym po przeszczepieniu płuc 
w niektórych przypadkach stosowana jest wankomycyna. 
Nazwa pochodzi od angielskiego słowa vanquish (pokony-
wać). Jest antybiotykiem glikopeptydowym wyizolowanym 
ze szczepu Amycolatopsis orientalis. Do użycia klinicznego 
weszła w 1958 r. i stała się ważnym lekiem przeciwko infek-
cjom wywoływanym przez oporne na penicylinę gronkow-
ce i inne bakterie Gram-dodatnie. Później została wyparta 
przez przeciwgronkowcowe penicyliny półsynte tyczne 
o mniejszej toksyczności niż pierwsze, słabo oczyszczone 
preparaty wankomycyny. Rozwój oporności bakterii Gram-

-dodatnich, a zwłaszcza pojawienie się gronkowców opornych 
na metycylinę, spowodował ponowne zwiększenie zainte-
resowania wankomy cyną. W ciągu pierwszych 30 lat stoso-
wania w praktyce klinicznej wankomycyna niezmiennie 
wykazywała dobrą aktywność wobec niemal wszystkich 
bakterii Gram-dodatnich i zajmowała niezastąpioną pozycję 
wśród antybiotyków. Niestety, pojawienie się i coraz częstsze 
w ostatnich latach występowanie drobnoustrojów opornych 
na wankomycynę, szczególnie wankomycynoopornych en-
terokoków (vancomycin resistant enterococci – VRE), spo-
wodowało, że antybiotyk ten przestał być postrzegany jako 
niezawodny lek przeciwko wszystkim klinicznie istotnym 
bakteriom Gram-dodatnim. Wankomycyna jest glikopepty-
dem o złożonej budowie chemicznej i masie cząsteczkowej 
ok. 1500 daltonów. Działanie bakteriobójcze polega na ha-
mowaniu syntezy głównego składnika ściany komórkowej 
bakterii, peptydoglikanu [16]. Tworząc kompleks z D-alan-
ylo-D-alaniną fragmentu prekursora peptydu w miejscu 
wiązania podjednostek peptydoglikanu, blokuje polimerazę 
peptydoglikanu i transpeptydację. Hamuje drugi etap syn-
tezy peptydoglikanu we wcześniejszej fazie niż penicylina, 
dlatego też nie ma krzyżowej oporności na te antybiotyki. 
Wankomycyna wpływa także na przepuszczalność błon cy-
toplazmatycznych i może zaburzać syntezę RNA [17]. Dzia-

ła bakteriobójczo wobec większości ziarenkowców Gram-
-dodatnich, z wyjątkiem enterokoków. Cząsteczka 
wanko mycyny jest duża i nie przenika przez błonę zewnętrz-
ną ściany komórkowej bakterii Gram-ujemnych, dlatego nie 
jest wobec nich aktywna. Długotrwałe stosowanie wanko-
mycyny rzadko prowadzi do rozwoju wtórnej oporności na ten 
antybiotyk. Wankomycyna słabo się wchłania z przewodu 
pokarmowego. Domięśniowe wstrzyknięcie wankomycyny 
jest bardzo bolesne, dlatego jedyną drogą leczenia pozajeli-
towego tym antybiotykiem jest podawanie dożylne. Lek 
w 30–55% wiąże się z białkami osocza. U osób z prawidło-
wą czynnością nerek okres biologicznego półtrwania w pierw-
szej fazy dystrybucji wynosi ok. 0,4 godziny, a w drugiej 
1,6 godziny, natomiast okres połowicznej eliminacji ok. 6 
godzin. U chorych z bezmoczem okres połowicznej elimi-
nacji ulega przedłużeniu do ok. 7,5 dnia [18]. Po podaniu 
dożylnym 70–90% dawki antybiotyku wydalane jest w po-
staci niezmienionej na drodze filtracji kłębkowej w ciągu 24 
godzin. Antybiotyk ten dobrze dyfunduje przez błony suro-
wicze do płynu opłucnowego, osier dziowego, stawowego 
i do jamy otrzewnej. Zakres aktywności wankomycyny jest 
ograniczony głównie do tlenowych i beztlenowych bakterii 
Gram-dodatnich. Wankomycyna hamuje wzrost ogromnej 
większości szczepów S. aureus i gronkowców koagulazo-
ujemnych (zarówno wrażliwych, jak i opornych na metycy-
linę) w stężeniu ≤ 2 µg/mL. Wszystkie wyizolowane do tej 
pory szczepy Streptococcus pneumoniae były wrażliwe na ten 
antybiotyk. Warto pamiętać, że w stężeniach osiąganych 
w praktyce klinicznej wankomycyna działa bakteriobójczo 
wobec większości szczepów S. aureus, gronkowców koagu-
lazoujemnych, maczugowców, laseczek z rodzaju Bacillus, 
paciorkowców β-hemolizujących, pa cior kowców zieleniących, 
ziarenkowców beztlenowych i laseczek z rodzaju Clostridium, 
natomiast wobec większości enterokoków wywiera jedynie 
efekt bakteriostatyczny. Bakterie Gram-ujemne są niemal 
całkowicie oporne na wankomycynę.

Materiał i metoda

Szczura dawcę rasy Brown Norway wstępnie znieczu-
lano wziewnie 4% halotanem, a następnie pentobarbitalem 
podanym dootrzewnowo w dawce 50 mg/kg masy ciała. 
Heparyna, w celu zapobiegania zakrzepom w obrębie gra-
ftu płucnego, była podawana do żyły grzbietowej prącia 
w dawce 500 IU/kg m.c. Górną część tchawicy nacinano 
w celu wprowadzenia cewnika 14 G, przez który dawcę 
wentylowano 100% tlenem z częstością oddechów 100/min, 
objętością oddechową 8 mL/kg m.c. i dodatnim ciśnieniem 
końcowo-wydechowym (PEEP) 1 cm przez wentylator dla 
gryzoni Harvard Apparatus model 683. Po wykonaniu la-
parotomii pośrodkowej i sternotomii żyłę główną dolną 
nacinano poprzecznie, w dalszej kolejności uszko lewe serca 
i prawą komorę serca. Przez nacięcie w prawej komorze 
wprowadzano silikonowy cewnik do pnia tętnicy płucnej, 
przez który przepływał płyn Perfadex w temperaturze 4°C, 
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z ciśnieniem 20 cm słupa wody, płucząc łożysko naczyniowe 
obu płuc. Tchawicę podwiązywano w fazie rozprężenia obu 
płuc, a następnie blok płuco–serce pobierano i umieszcza-
no na szalce z Perfadexem i lodem. Po wypreparowaniu 
oraz przecięciu lewej tętnicy płucnej, żyły płucnej i lewego 
głównego oskrzela prawe płuco wraz z sercem usuwano. 
Żyłę płucną i tętnicę płucną lewego płuca przytwierdzano 
do specjalnych plastykowych stentów szwami 8-0 celem 
wykonania zespoleń naczyniowych [19].

Szczur biorca rasy Wistar lub Fisher F 344 (F 344) był 
wstępnie wziewnie znieczulany 4% halotanem, a następnie 
intubowany cewnikiem 14 G do tchawicy. Znieczulenie 
w trakcie operacji było zapewnione przez mieszaninę 4% 
halotanu i czystego tlenu. Biorcę wentylowano przez wenty-
lator dla gryzoni Harvard Apparatus model 683 z częstością 
100 oddechów/min, objętością oddechową 8 mL/kg m.c. 
i z PEEP 1 cm. Lewa torakotomia była wykonana pod IV 
lewym żebrem. Elementy lewej wnęki płucnej, tj. lewa 
tętnica płucna, lewa żyła płucna i lewe oskrzele, były wy-
preparowane oraz przygotowywane do zespoleń z prze-
szczepionym płucem. Lewe oskrzele biorcy podwiązywa-
no i przecinano. Na lewą tętnicę płucną oraz żyłę płucną 
zakładano mikrozaciski, naczynia te częściowo nacinano 
i przepłukiwano roztworem fizjologicznym soli. Poprzez 
nacięcia wprowadzano naczynia graftu płucnego ulokowane 
na stentach i za pomocą szwu 6-0 umocowano do naczyń 
biorcy. Zespolenie oskrzelowe wykonano sposobem koniec 
do końca szwem monofilamentowym 9-0. Perfuzja graftu 
następowała po usunięciu mikrozacisków z naczyń biorcy, 
a wentylacja pojawiała się samoistnie. Klatkę piersiową 
zamykano trójwarstwowo. Po przywróceniu ujemnego ci-
śnienia w jamie opłucnej tymczasowym drenażem biorcę 
ekstubowano oraz usuwano dren opłucnowy.

Do autopsji biorca był wstępnie wziewnie znieczulany 
4% halotanem, a następnie pentobarbitalem podanym do-
otrzewnowo w dawce 50 mg/kg m.c. Po wypreparowaniu 
tchawicę nacinano w celu wprowadzenia cewnika 14 G 
do jej światła. Biorca był następnie wentylowany 100% 
tlenem o identycznych parametrach wentylacyjnych jak 
w poprzednich procedurach. Elementy prawej wnęki płucnej 
wypreparowano, a następnie prawą tętnicę płucną i pra-
we oskrzele zaklemowano na 5 min. Przez ten czas tylko 
w przeszczepionym lewym płucu była zachowana perfuzja 
i wentylacja. Po 5 min krew w ilości 1 mL pobierano z aorty 
wstępującej do oceny gazometrycznej i 3 mL do pomiarów 
stężenia wankomycyny w osoczu, albumin, mocznika oraz 
kreatyniny. Po nacięciu żyły głównej dolnej, lewego uszka 
serca i prawej komory wprowadzano silikonowy cewnik 
do tętnicy płucnej i blok płuco–serce był płukany 0,9% 
NaCl, a następnie eksplantowany. Mikrochirurgiczne proce-
dury operacyjne dawcy i biorcy wykonano, wykorzystując 
stereoskopowy mikroskop (Olympus®, SZX12, Japonia) 
w powiększeniu 6–20-krotnego.

Krew na pomiary gazometryczne pobierano do strzy-
kawki heparynizowanej, a następnie ciśnienie parcjalne 
tlenu (pO2) mierzono w aparacie GEM 3000.

Stężenia wankomycyny w surowicy i płucach wła-
snych oraz przeszczepionych oznaczano metodą immu-
nofluorescencyjnej polaryzacji przy użyciu systemu TDx 
aparatem firmy Abbott. Próbki tkanki płuca pobierano 
do 4% formaliny do badania histopatologicznego oraz 
do homogenizacji w destylowanej wodzie o temp. 4ºC. 
Po wypreparowaniu płuco lewe (przeszczepione) było 
ważone z dokładnością do dwóch miejsc po przecinku. 
Następnie umieszczano je na szalce Petriego i było ono 
dzielone na mniejsze fragmenty nożyczkami. Dodawa-
no wody destylowanej o temp. 4ºC pipetą automatyczną 
w proporcji 1 : 3. Po przeniesieniu zawartości do plasty-
kowej probówki znajdującej się w pojemniku z zimną 
wodą i lodem miksowano tkankę płucną przez 30 s (dwa 
razy po 15 s). Po zmiksowaniu całość przelewana była 
do szklanej probówki i miksowana 5-krotnie na jeszcze 
drobniejsze fragmenty za pomocą homogenizatora. Uzy-
skany homogenat tkankowy przelewano do małych pojem-
niczków i umieszczano w lodówce. Kolejno odbywało się 
wirowanie tak przygotowanego homogenatu przez 10 min 
przy prędkości 14 000 obrotów/min. Po odwirowaniu odcią-
gano pipetą automatyczną część płynną do plastykowych 
pojemniczków i umieszczano w zamrażarce.

Po pobraniu krwi w objętości 3 mL oczekiwano 
aż krew skrzepnie i wirowano ją przez 10 min, ustawia-
jąc prędkość 4000 obrotów/min. Odciągano osocze pipetą 
automatyczną do opisanych plastykowych pojemniczków, 
które następnie umieszczano w zamrażarce. Surowicę 
i homogenat płuca do chwili wykonania oznaczeń były 
zamrażane w temp. −20°C.

Preparaty histologiczne przeszczepu oceniał patolog 
metodą ślepej próby w zgodności z Roboczą Klasyfikacją 
Odrzutów Allogenicznych Przeszczepów Płucnych wg 
ISHLT [20].

grupy badane

grupa 1 – model odrzucania nadostrego
Grupa 1a – biorcy szczury samce rasy Wistar (do-

stawca Instytut Pracy im. J. Nofera w Łodzi) o wadze 
250–400 g (n = 15) – po allogenicznym ortotropowym 
przeszczepieniu lewego płuca z immunosupresją (cyklo-
sporyna A 5 mg/kg m.c./dzień dootrzewnowo, azatiopry-
na 4 mg/kg m.c./dzień dootrzewnowo, metyloprednizolon 
4 mg/kg m.c./dzień dootrzewnowo) otrzymały wankomycynę 
jednorazowo w dawce 30 mg/kg m.c./dzień dootrzewnowo 
w 2. dniu po przeszczepieniu. W następnym etapie zwierzęta 
poddawano autopsji odpowiednio po 30 min (n = 3), 60 min 
(n = 3), 2 godz. (n = 3), 4 godz. (n = 3) i 6 godz. (n = 3) 
od podania leku, w celu oznaczenia stężenia wankomycyny 
w osoczu i w płucu przeszczepionym.

W grupie kontrolnej 1b biorcy szczury samce Wistar 
nie otrzymały immunosupresji, a ilość zwierząt, schemat 
podawania leku i badań farmakokinetycznych był taki sam, 
jak w grupie z immunosupresją. 
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Dawcami płuc dla obu grup były szczury samce, rasy 
Brown Norway o wadze 250–400 g (dostawca Instytut Pracy 
im. J. Nofera w Łodzi).

grupa 2 – model odrzucania ostrego
Grupa 2a – biorcy szczury samce F 344 (dostawca Harlan 

Netherlands) o wadze 250–400 g (n = 15) po allogenicznym 
ortotropowym przeszczepieniu lewego płuca z immunosu-
presją (cyklosporyna A 5 mg/kg m.c./dzień dootrzewnowo, 
azatiopryna 4 mg/kg m.c./dzień dootrzewnowo, metylo-
prednizolon 4 mg/kg m.c./dzień dootrzewnowo) otrzymały 
wankomycynę jednorazowo w dawce 30 mg/kg m.c./dzień 
dootrzewnowo po 5 dniach. W wymienionych dniach zwie-
rzęta były poddane autopsji po 30 min (n = 3), 60 min 
(n = 3), 2 godz. (n = 3), 4 godz. (n = 3) i 6 godz. (n = 3) 
po podaniu leku w celu oznaczenia stężenia leku w osoczu 
i w płucu przeszczepionym. W grupie kontrolnej 2b biorcy 
szczury samce F 344 nie otrzymały immunosupresji celem 
wywołania ostrego odrzucania, a ilość zwierząt, schemat 
podawania leku i badań farmakokinetycznych był taki sam 
jak w grupie z immunosupresją.

Dawcy płuc dla obu grup to szczury samce, rasy Brown 
Norway o wadze 250–400 g (dostawca Instytut Pracy im. 
J. Nofera w Łodzi).

Analiza statystyczna
Wartości stężeń wankomycyny poddano przekształceniu 

logarytmicznemu, aby uzyskać rozkłady zbliżone do nor-
malnego. Zastosowano 2-czynnikową analizę wariancji 
(ANOVA) z analizą interakcji i testem post-hoc Tukeya, 
gdzie zmiennymi niezależnymi były czas pobrania mate-
riału oraz stosowanie immunosupresji trójlekowej (tak lub 
nie). Jako próg istotności statystycznej przyjęto p < 0,05. 
Obliczenia wykonano za pomocą programu Statistica 7.1.

Wyniki

Stężenia wankomycyny w tkance płuca przeszczepione-
go w modelu odrzucania nadostrego (ryc. 1) jak i w modelu 
odrzucania ostrego (ryc. 2) w grupach z immunosupresją 
w porównaniu do grup kontrolnych bez immunosupresji nie 
wykazały znaczących istotnie statystycznie różnic. Wartości 
stosunku stężeń wankomycyny w przeszczepionym płucu 
do stężeń wankomycyny w osoczu w modelu nadostrego 
odrzucania (ryc. 3), w modelu ostrego odrzucania (ryc. 4) 

istotność wpływu immunosupresji: p = 0,054; istotność wpływu czasu pomiaru: 
p = 0,00057; istotność interakcji wpływu immunosupresji i czasu pomiaru: 
p = 0,73 / significance of immunosuppression effect: p = 0.054; significance of 
time effect: p = 0.00057; significance of interaction effect of immunosuppression 
and time: p = 0.73

Ryc. 1. Stężenia wankomycyny (średnia ± SD) wyrażone w μg/mL w tkance 
przeszczepionego płuca u szczurów rasy Wistar w grupie z immunosupresją 

i w grupie kontrolnej

Fig. 1. Vancomycin concentration (μg/mL; mean ± SD) in the lung graft of 
immunosuppression and control groups of Wistar rats

istotność wpływu immunosupresji: p = 0,65; istotność wpływu czasu pomiaru: 
p < 0,0001; istotność interakcji wpływu immunosupresji i czasu pomiaru: 
p = 0,12 / significance of immunosuppression effect: p = 0.65; significance of 
time effect: p < 0.0001; significance of interaction effect of immunosuppression 
and time: p = 0.12

Ryc. 2. Stężenia wankomycyny wyrażone w μg/mL w tkance 
przeszczepionego płuca u szczurów rasy F 344 w grupie z immunosupresją 

i w grupie kontrolnej

Fig. 2. Vancomycin concentration (μg/mL) in the lung graft 
of immunosuppression and control groups of F 344 rats

istotność wpływu immunosupresji: p = 0,99; istotność wpływu czasu pomiaru: 
p < 0,0001; istotność interakcji wpływu immunosupresji i czasu pomiaru: 
p = 0,93 / significance of immunosuppression effect: p = 0.99; significance of 
time effect: p < 0.0001; significance of interaction effect of immunosuppression 
and time: p = 0.93

Ryc. 3. Stosunek stężeń wankomycyny płuco : osocze u szczurów rasy 
Wistar po przeszczepieniu płuca lewego w grupie z immunosupresją 

i w grupie kontrolnej

Fig. 3. Lung graft to plasma vancomycin concentration ratio after left lung 
transplantation in immunosuppression and control groups of Wistar rats
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istotność wpływu immunosupresji: p = 0,056; istotność wpływu czasu pomiaru: 
p = 0,0001; istotność interakcji wpływu immunosupresji i czasu pomiaru: 
p = 0,4 / significance of immunosuppression effect: p = 0.056; significance of 
time effect: p = 0.0001; significance of interaction effect of immunosuppression 
and time: p = 0.4

Ryc. 4. Stosunek stężeń wankomycyny płuco : osocze u szczurów rasy 
F 344 po przeszczepieniu płuca lewego grupie z immunosupresją i w grupie 

kontrolnej

Fig. 4. Lung graft to plasma vancomycin concentration ratio after left lung 
transplantation in immunosuppression and control groups of F 344 rats

istotność wpływu immunosupresji: p = 0,072; istotność wpływu czasu pomiaru: 
p = 0,17; istotność interakcji wpływu immunosupresji i czasu pomiaru: p = 0,3 
/ significance of immunosuppression effect: p = 0.072; significance of time 
effect: p = 0.17; significance of interaction effect of immunosuppression and 
time: p = 0.3

Ryc. 5. Wartości ciśnienia parcjalnego tlenu we krwi tętniczej pO2 (średnia ± SD) 
wyrażonej w mmHg w grupie Wistar poddanych transplantacji lewego płuca 

w grupie z immunosupresją i w grupie kontrolnej

Fig. 5. Arterial oxygen partial pressure pO2 (mmHg; mean ± SD) after left lung 
transplantation in immunosuppression and control groups of Wistar rats

w grupach z immunosupresją oraz w grupach kontrolnych 
także nie różniły się statystycznie. Wartości ciśnienia par-
cjalnego tlenu we krwi tętniczej pO2 w modelu odrzuca-
nia nadostrego w grupie z immunosupresją wykazywały 
tendencje do wyższych wartości, ale bez różnicy istotnej 
statystycznie (ryc. 5), natomiast w grupie w odrzucaniem 
ostrym w podgrupie z immunosupresją były istotnie wyż-
sze wartości pO2 w porównaniu z grupą kontrolną (ryc. 6). 
Histologiczny stopień odrzucania przeszczepionego płuca 
był niższy w grupach z immunosupresją (ryc. 7 i 8) w po-
równaniu do grup kontrolnych (ryc. 9 i 10).

Dyskusja

Poza czynnikami immunologicznym także flora bak-
teryjna w drzewie oskrzelowym chorego ma znaczenie dla 
kwalifikacji pacjenta do przeszczepiania płuca i wpływa 
na rokowanie po transplantacji. Na przykład w wielu do-
świadczonych ośrodkach infekcje Gram-ujemną Burkholde­
ria cepacia chorych z mukowiscydozą traktuje się jako prze-
ciwwskazanie do wykonania transplantacji płuc ze względu 
na wyższą śmiertelność pooperacyjną, jak i gorsze rokowanie 
pod względem wyższej ilości komplikacji oraz powikłań 
w krótszym i dłuższym okresie po przeszczepieniu płuc 
[21]. Często drzewo oskrzelowe chorych z mukowiscydozą 
jest zasiedlone także Gram-ujemną pałeczka ropy błękitnej 
Pseudomonas aeureginosa. Zarówno Burkholderia cepa­
cia, jak i Pseudomonas aeureginosa są naturalnie oporne 
na wiele antybiotyków i leczenie tych infekcji w okresie 
około oraz potransplantacyjnym nie jest łatwe i wymaga 
zastosowania kombinowanego leczenia antybiotykami oraz 
chemioterapeutykami przeciwbakteryjnymi [22]. Bakterie 
Gram-dodatnie, takie jak gronkowce koagulozodatnie, sta-
nowią często składową flory bakteryjnej chorych z muko-
wiscydozą, stając się coraz bardziej znaczącym rokowniczo 
czynnikiem u biorców po obustronnym przeszczepieniu 
płuc. W ostatnich latach częstość występowania gronkowca 
złocistego metycylinoopornego (methicyllin-resistant Sta­
phylococcus aureus – MRSA) wyraźnie wzrasta. Ostatnie 
doniesienia dowodzą, że długotrwała obecność gronkowca 
MRSA, zwłaszcza u młodych pacjentów z mukowiscydozą, 
powoduje szybszą degradację płuc poprzez obniżenie czyn-
nika pierwszosekundowej objętości wydechowej ( forced 
expiratory volume in 1 second – FEV1), aczkolwiek brak 

istotność wpływu immunosupresji: p < 0,00001; istotność wpływu czasu 
pomiaru: p = 0,44; istotność interakcji wpływu immunosupresji i czasu pomiaru: 
p = 0,9 / significance of immunosuppression effect: p < 0.00001; significance of 
time effect: p = 0.44; significance of interaction effect of immunosuppression 
and time: p = 0.9

Ryc. 6. Wartości ciśnienia parcjalnego tlenu we krwi tętniczej pO2 
(średnia ± SD) wyrażonej w mmHg u szczurów rasy F 344 poddanych 
transplantacji lewego płuca w grupie z immunosupresją i w grupie kontrolnej

Fig. 6. Arterial oxygen partial pressure pO2 (mmHg; mean ± SD) after left 
lung transplantation in immunosuppression and control groups of F 344 rats
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Ryc. 7. Odrzucanie nadostre (BN – Wistar): grupa z immunosupresją – stopień odrzucania A3B1

Fig. 7. Hyperacute rejection (BN – Wistar) in the group with immunosuppression: rejection grade A3B1

2× 10×

Ryc. 8. Odrzucanie ostre (BN – F 344); grupa z immunosupresją – stopień odrzucania A1B0

Fig. 8. Acute rejection (BN – F 344) in the group with immunosuppression: rejection grade A1B0

2× 10×

Ryc. 9. Odrzucanie nadostre (BN – Wistar): grupa kontrolna – bez immunosupresji – stopień odrzucania A4B4

Fig. 9. Hyperacute rejection (BN – Wistar) in the control group without immunosuppression: rejection grade A4B4

2× 10×
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jest jednoznacznych dowodów, że powodują ten sam efekt 
w przeszczepionych płucach [23]. Pomimo że najczęstszym 
czynnikiem infekcyjnym pozostaje nadal Pseudomonas 
aeruginosa, to częstość infekcji gronkowcami po przeszcze-
pieniu płuc ocenia się na poziomie na 5,5% u chorych z mu-
kowiscydozą i na 9,7% u pozostałych chorych, co stanowi 
nadal istotny problem kliniczny [24]. W momencie, gdy 
stężenie antybiotyku jest 4–5-krotnie większe od minimal-
nego stężenia hamującego (minimal inhibitory concentra­
tion – MIC), to dalsze jego zwiększanie nie nasila działania 
bakteriobójczego [25]. Możliwe, że w leczeniu większości 
zakażeń osiągnięcie dużego stężenia leku w początkowej 
fazie terapii nie przynosi istotnych korzyści terapeutycz-
nych. Z drugiej strony leczenie immunosupresyjne wybitnie 
sprzyja rozwojowi infekcji oportunistycznych. W przedsta-
wionym modelu badawczym zastosowano leczniczą dawkę 
wankomycyny podawaną dootrzewnowo w celu uzyskania 
terapeutycznych stężeń leku w tkankach i w osoczu. Droga 
podania leku została wybrana nieprzypadkowo, ponieważ 
istnieją doniesienia, że wankomycyna podawana do jam 
surowiczych dobrze penetruje do osocza, a następnie do tka-
nek [26]. W tkance płuca oraz w osoczu osiągnięto stężenie 
terapeutyczne leku w każdym punkcie czasowym. W mo-
delu z ostrym odrzucaniem (BN – F 344), w którym była 
podawana trójlejkowa immunosupresja, wykazana została 
tendencja w kierunku wyższego stosunku stężeń wanko-
mycyny w tkance płuca do osocza w podgrupach po 6-go-
dzinnym okresie od podania wankomycyny w porównaniu 
do grupy kontrolnej z przeszczepieniem lewego płuca bez 
immunosupresji, ale nie uzyskano istotności statystycznej 
(p = 0,056). Odkrycia te mogą mieć implikacje kliniczne 
w postaci modyfikacji dawek wankomycyny i schematu 
ich podaży. Koncentracja leku w płucu jest wartością samą 
w sobie orientacyjną, bowiem płuco składa się z kilku typów 
tkanek o różnej gęstości i przepuszczalności, w których stę-
żenia leku mogą różnić się od siebie. W przypadku stężenia 
antybiotyku w nerkach i w moczu istnieje prosta zależność 

polegająca na tym, że skuteczne stężenie w nerce równa się 
terapeutycznemu stężeniu antybiotyku w drogach moczo-
wych [27]. Tak wyraźnej zależności nie zaobserwowano 
jednak w odniesieniu do stężenia leków w tkance płuca 
i w osoczu. May sugerował, że stężenie leku w tkance płu-
ca jest znacznie lepszym wykładnikiem jego skuteczności 
niż stężenie tego samego leku w osoczu [28]. Przeważ-
nie dla wielu antybiotyków stężenia w osoczu i w płynie 
międzykomórkowym są na bardzo zbliżonym poziomie 
ze względu na wysoką przepuszczalność śródbłonka na-
czyń płucnych. Gdy dochodzi do rozwoju w wyniku infekcji 
reakcji zapalnej, to wtedy mogą mieć miejsce zaburzenia 
zależne od organizmu, jak i od właściwości samej substancji 
w przepuszczalności leku do tkanki płucnej. Dlatego też 
kwestionowane są pomiary stężeń leku w tkance zdrowego 
płuca, bowiem nie bierze się wtedy pod uwagę wpływu 
zmian zapalnych na koncentrację leku w płucu. Dla przy-
kładu stężenie antybiotyków β-laktamowych, takich jak 
klindamycyna, oleandomycyna czy erytromycyna, które 
normalnie nie przechodzą łatwo przez barierę płuco–krew, 
było większe w rejonach płuca objętych reakcją zapalną 
[29]. Wiadomo, że w czasie infekcji tkanka płuca może 
być w stanie mniejszego upowietrznienia lub całkowitej 
niedodmy, które są spowodowane procesami zapalnymi 
i związaną z tym nadmierną produkcją śluzu oskrzelo-
wego. Perfuzja w tkance niedodmowej płuca może mieć 
formę przecieku tętniczo-żylnego, który także skutkować 
może spowolnieniem eliminacji antybiotyku z tkanki płu-
ca. W przedstawionym modelu nie wykazano istotnych 
statystycznie interakcji między stężeniami wankomycyny 
w tkance płuca i w osoczu pod wpływem podawanej stan-
dardowej trójlejkowej immunosupresji. Kontrowersyjne jest 
monitorowanie stężenia wankomyny w osoczu ze względu 
na nefrotoksyczność oraz znaczne wahania stężenia w oso-
czu w zależności od funkcji zewnątrzwydzielniczej nerek. 
Rybak i wsp. donieśli, że nefroktoksyczność wankomycy-
ny jest zależna od stężenia w osoczu, od długości okresu 

Ryc. 10. Odrzucanie ostre (BN – F 344); grupa kontrolna – bez immunosupresji – stopień odrzucania A4B4

Fig. 10. Acute rejection (BN – F 344) in the control group without immunosuppression: rejection grade A4B4

2× 10×
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podawania leku i od ewentualnego łącznego podawania 
wankomycyny z aminoglikozydami [30]. Problem ten na-
biera istotnego znaczenia u chorych po przeszczepieniu 
płuc poddanych standardowej immunosupresji z inhibito-
rem kalcyneuryny: cyklosporyną A. Lek ten jest obciążony 
wieloma niepożądanymi skutkami ubocznymi takimi jak 
nadciśnienie, neurotoksyczność, dyslipidemia oraz najbar-
dziej znaczącą klinicznie nefrotoksycznością [31]. Wydaje 
się jednak, że zmniejszenie dawki lub korekta schematu 
podawania wankomycyny mogłaby uchronić nerki biorcy 
przed hipotetycznie zwiększonym synergistycznie szko-
dliwym wpływem wankomycyny podawanej wraz z po-
tencjalnie nefrotoksyczną cyklosporyną A. W infekcjach 
w okresie po przeszczepieniu płuca, których przyczyną jest 
gronkowiec złocisty metycylinooporny, skuteczne dawki 
wankomycyny warunkujące odpowiednie stężenie leczące 
mogą zapobiegać wystąpieniu potencjalnie śmiertelnych 
komplikacji po przeszczepieniu płuc. Konieczne są dalsze 
badania z zakresie farmakokinetyki wankomycyny w tkance 
płuca u ludzi celem określenia najmniejszych skutecznych 
dawek wankomycyny, które warunkowałyby terapeutyczne 
stężenie w tkankach i osoczu, a jednocześnie pozwalałyby 
na uniknięcie niepożądanych skutków ubocznych.
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Streszczenie

Wstęp: Toksyczność metali ciężkich zależy od ich zdol-
ności do akumulacji w tkankach ludzi i zwierząt oraz od in-
terakcji z innymi pierwiastkami obecnymi w organizmie. 

Celem pracy było oznaczenie stężenia różnych metali 
obecnych w kościach i przeanalizowanie ich za pomocą 
programu Statistica Neural Network, by określić, kiedy 
zawartość jednego metalu może wpływać na zawartość 
innych pierwiastków.

Materiał i metody: Materiałem do badań były kości 
żuchwy pobrane od rogaczy w wieku 2–6 lat. Proszek kost-
ny, uzyskany za pomocą wiertarki stomatologicznej, został 
wykorzystany do oznaczenia wapnia, miedzi i cynku metodą 
absorpcyjnej spektroskopii atomowej oraz magnezu, chromu, 
manganu i żelaza metodą atomowej spektroskopii emisyj-
nej ze wzbudzaniem plazmowym. Analiza statystyczna 
została przeprowadzona przy użyciu programu Statistica 
i Statistica Neural Network.

Wyniki: Zanotowano istotny wpływ stężenia jednego 
metalu na zawartość w kościach pozostałych oznaczonych 
pierwiastków.

Wnioski: Wydaje się, że żelazo odgrywa ważną rolę 
w akumulacji innych metali w kościach. Użycie sieci neu-
ronowych pozwoliło wskazać pierwiastek (jak np. żelazo 
w badaniach własnych), którego zawartość w kościach może 
wpływać na zawartość w tej tkance innych metali.

H a s ł a: kość – żuchwa rogaczy – interakcje metali – 
sztuczne sieci neuronowe.

Summary

Introduction: The toxicity of heavy metals in humans 
and animals has been attributed to their potential for accu-
mulation in solid tissues and interference with other vitally 
important elements present in the body.

We have devised this study to determine the content of 
some metals in bone and to determine with the Statistica 
Neural Networks program whether the content of one metal 
has any effect on the content of other metals.

Material and methods: Our material consisted of man-
dibles obtained from deer aged 2 to 6 years. Using a dental 
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drill, pulverized bone was obtained for measurements of 
calcium, copper, and zinc with atomic absorption spectrom-
etry and magnesium, chromium, manganese, and iron with 
inductively coupled plasma atomic emission spectometry. 
Statistical analysis was performed with the Statistica soft-
ware and its Statistica Neural Network program.

Results: We found that the concentration in bone of one 
metal affects the concentrations of other metals.

Conclusions: Iron seems to play a special role in the 
accumulation of other metals by bone. The use of artificial 
neural networks was helpful in identifying candidate ele-
ments (like iron) which are active in controlling concentra-
tions of other metals in bone.

K e y   w o r d s: bone – mandible of deer – metal-metal 
interactions – artificial neural network.

Introduction

Basic properties and functions of metals in biological 
systems have been studied for long. Accumulation or de-
ficiency of macro- and microelements in the human body 
is often caused by environmental pollution, improper diet, 
or metabolic disorders. Harmful effects of heavy metals 
in man and animals have been attributed to the ease with 
which metals accumulate, particularly in hard tissues, and 
displace other elements from molecules participating in 
important reactions and processes of the organism [1].

At least two models of metal uptake by the bone are 
known. The rapid model is based on diffusion from the 
blood followed by trapping of metal atoms in the crystal-
line structure of mineralized bone or molecular bonding 
during new bone formation. Alternatively, metal atoms may 
slowly diffuse into the whole bone mass [2, 3]. Diffusion 
of a metal in combination with calcium appears to be the 
dominant mode of accumulation in adult bone [2]. Unfor-
tunately for the present results, we could not concentrate 
on protein–metal interactions which play an important role 
in the turnover of metals, limiting our interest to metal– 
–metal interactions [3]. This study was designed to measure 
the content of some metals in the mandibular bone of deer 
and to demonstrate with the Statistica Neural Networks 
(SNN) software any effect of the concentration of one metal 
on concentrations of other metals in bone. Neural networks 
are easier to use than traditional statistical methods since 
they themselves create models needed by the user. The 
basic feature of a neural network is its ability of generali-
zation which is achieved during learning based on a set 
of experimental data. In the case of complex problems, 
when influence of certain parameters on examined proc-
esses is unknown, the SNN program estimates parametric 
sensitivity and automatically arranges parameters in their 
order of importance [4, 5, 6].

Material and methods

We studied 38 mandibles from roe deer (Capreolus 
capreolus L.) shot in 1998 and 1999 in the north-west part of 
Poland. The age of the animals ranged from 2 to 6 years.

Mandibles were cleaned of soft tissues, defatted in ace-
tone, and dried in air. 10 mg of pulverized bone was dis-
solved in 1 ml of 65% HNO3 and concentrations of calcium, 
copper, and zinc were measured using atomic absorption 
spectrometry (AAS). The remaining bone was weighed and 
dissolved 1 : 1 (w : v) in concentrated HNO3. The supernatant 
was transferred to a 50 mL flask, topped up with distilled 
water, and used to measure concentrations of magnesium, 
chromium, manganese, and iron with inductively coupled 
plasma atomic emission spectrometry (ICP-AES).

Statistical analysis was performed with Statistica Statsoft 
software and its Statistica Neural Network (SNN) program 
[7]. Artificial neural networks (ANN) in this study were not 
only used to reveal predictive factors but also to build an 
exemplary predictive model. In other words, ANN genera-
tion is not only a method of analysis but also a modelling 
tool. Artificial neural networks were created with the Intel-
ligent Problem Solver (IPS) module generating networks 
best suited to a given problem and a set of input data [6].

The Intelligent Problem Solver in SNN allows search-
ing for the best network through networks of various types 
and architectures. Thus, ANNs with different numbers of 
hidden layers and neurons were tested for each model and 
the one with the best regression statistics was selected. The 
Multilayer Perceptron (MLP), Radial Basis Function (RBF), 
and the Generalized Regression Neural Network (GRNN) 
are the most popular types of ANN [7]. The types of ANN 
are automatically chosen by IPS. Input data were divided 
into three sets: one was used for training (Tr) of the network, 
another for validation (Ve) and control over the training 
process, and the last one for testing (Te). The results are 
based on the training set, since it was the largest and by 
this fact the most representative set of data used in ANN 
analysis.

The quality of an ANN is determined independently 
for each data set and the quality standards are shown in 
a statistical regression table [4, 6]. The GRNN network was 
found by us to be the most suitable for studying interrelations 
between metals in bone. This network realizes generalized 
regression and is frequently more accurate compared with 
other ANNs [8]. Parametric sensitivity was analyzed by 
introducing data sets into the network. Statistica Neural 
Network automatically lists defining variables in the order 
of decreasing importance [7]. Parametric analysis is a syn-
onym of sensitivity analysis. It creates a ranking of input 
variables and is based on calculations of the network error 
when a given input variable is removed from the model. The 
ratio of the error for the complete model to the one with 
removed variable is the basis of ordering variables accord-
ing to their importance. Comparison of sensitivity analyses 
between two models is descriptive only and is not associated 
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with any measure of statistical significance. Therefore, only 
major changes in the ranks can be assumed to be the result of 
differences between the dynamics of two models under con-
sideration. Additionally, SNN generates three-dimensional 
graphs which facilitate the study of accu mulation dynamics 
and interactions between elements in bone.

Results

The results of statistical analysis of the content of 
seven metals measured in the mandible of deer are shown 
in table 1.

The distribution of results for individual variables was 
determined with the Shapiro–Wilk W test. As most of the 
distributions deviated from the normal Gaussian distribu-
tion, non-parametric tests were used for further analyses. 
Correlations between changes in the parameters were exa-
mined with Spearman’s rank correlation coefficient. The 
level of significance was taken as p ≤ 0.05.

Statistical significance and correlations were determined 
with the Statistica software. We applied SNN to gain a bet-
ter insight into alterations in the content of some metals in 
the mandible of deer and to determine which factors are 
most important in this process. Parametric analysis was 
done to characterize the effect of input data on the output 
variable. The results are shown in table 2. Iron was found 
to exert a prominent effect on the dynamics of accumulation 
of other metals (except magnesium) in the mandible.

Three-dimensional graphs generated by SNN provided 
a clearer insight into the dynamics of the accumulation 
process and interactions between metals in bone. Twelve 
graphs in figure 1 display interactions between Ca, Mg, Zn, 
Fe, Cu, Cr, and Mn. Three metals were analyzed at one 
time and their concentrations are shown on the three axes 
(x, y, z) of the graph.

Quantitative interactions between magnesium, calcium, 
and iron are shown in figure 1a. At low levels of iron, rising 
content of calcium was associated with rapid loss of magne-
sium from the mandible. With rising content of iron, the rate 
of release of magnesium from bone diminished as calcium 
content continued to increase. At high iron concentrations, 
magnesium was no longer released. At low calcium levels in 
bone, the content of iron increased rapidly with diminishing 
concentration of magnesium. The rate of magnesium loss 
slowed down with rising content of calcium.

Interrelations between magnesium, chromium, and iron 
are shown in figure 1b. The content of magnesium decreased 
with rising content of chromium in bone and magnesium 
loss decelerated with rising content of iron. Figure 1c dis-
plays interrelations between magnesium, iron, and copper. 
Copper was found to stabilize the content of magnesium 
with rising content of iron. Magnesium content in bone 
diminished at high levels of iron concurrently with copper 
deficiency. Interrelations between calcium, iron, and zinc 
are presented in figure 1d. Low content of zinc stabilized 
calcium levels during accumulation of iron in bone. However, 
elevated levels of zinc and iron were accompanied by loss 
of calcium from bone. The content of calcium rose with 
increasing content of zinc, independently of the amount of 
iron accumulated in bone.

Figure 1e displays interrelations between manganese, 
magnesium, and iron. Rising concentrations of magnesium 
and iron were accompanied by falling content of manga-
nese. Loss of manganese was slower when the bone was 
deficient in iron or magnesium. Interrelations between zinc, 
magnesium, and iron are revealed in figure 1f. The content 
of zinc diminished with rising content of magnesium and 
iron. Accumulation of iron was without effect on the content 
of zinc in bones with magnesium deficiency. Figure 1g de-
picts interrelations between iron, manganese, and calcium. 
Accumulation of manganese was accompanied by rising 
concentrations of iron regardless of the content of calcium 
in bone. The content of iron and manganese was highest 
in bones with calcium deficiency. Iron concentrations were 
lowest at low levels of manganese and high levels of calcium. 

T a b l e  1. Mean and standard deviation values for the content 
of seven metals in mandibles of roe deer

T a b e l a  1. Średnia i odchylenie standardowe zawartości siedmiu 
metali w żuchwach rogaczy

Metal Content in bone (mg/g d.m.)
Zawartość w kościach (mg/g d.m.)

Calcium / Wapń (Ca) 300.58 ± 37.88
Magnesium / Magnez (Mg) 4.63 ± 0.70
Zinc / Cynk (Zn) 0.18 ± 0.03
Iron / Żelazo (Fe) 0.04 ± 0.02
Copper / Miedź (Cu) 0.02 ± 0.01
Chromium / Chrom (Cr) 0.009 ± 0.003
Manganese / Mangan (Mn) 0.005 ± 0.004

T a b l e  2. Results of parametric analysis (higher number shown 
in the table reflects weaker effect on the accumulation of other metals)

T a b e l a  2. Wyniki analizy parametrycznej (im wyższy numer 
w tabeli, tym mniejszy wpływ na kumulację innych metali)

Metal
Ranking / Zestawienie

Ca Mg Zn Fe Cu Cr Mn
Calcium / Wapń (Ca) × 3 5 1 6 4 2
Magnesium / Magnez (Mg) 2 × 1 3 6 5 4
Zinc / Cynk (Zn) 2 4 × 1 6 5 3
Iron / Żelazo (Fe) 4 2 3 × 1 6 5
Copper / Miedź (Cu) 6 4 3 1 × 5 2
Chromium / Chrom (Cr) 6 5 4 1 3 × 2
Manganese / Mangan (Mn) 2 4 6 1 5 3 ×

The content of iron in bone correlated positively with 
chromium (p < 0.05) and negatively with magnesium 
(p < 0.01). The content of chromium correlated positively 
with manganese (p < 0.0001). The content of manganese 
correlated positively with iron (p < 0.005) and negatively 
with magnesium (p < 0.05). No other significant correla-
tions were revealed.
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Fig. 1. Interrelations between three metals

Ryc. 1. Interakcje pomiędzy trzema metalami
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Interrelations between iron, calcium, and copper are pre-
sented in figure 1h. Accumulation of calcium and copper 
by bone was accompanied by loss of iron.

Rising levels of zinc and copper also resulted in loss of 
iron (fig. 1j). Peak content of iron was noted at low levels 
of calcium and copper or zinc and copper (figs. 1h and 1j). 
Figure 1i illustrates interrelations between iron, manga-
nese, and copper. The content of iron increased with rising 
levels of manganese and copper in bone. Iron content was 
lowest in bones with manganese deficiency concurrently 
with copper excess. Peak iron content was accompanied 
by high levels of manganese regardless of the content of 
copper. Interrelations between iron, calcium, and chromium 
are displayed in figure 1k. Accumulation of calcium con-
currently with chromium deficiency was accompanied by 
loss of iron. Rising levels of chromium reduced the rate of 
iron loss. Accumulation of chromium concurrently with 
high levels of calcium was accompanied by accumulation 
of iron. The rate of this process slowed down with falling 
levels of calcium in bone. Figure 1l reveals interrelations 
between chromium, copper, and iron. Accumulation of 
copper at low levels of iron had no effect on the content 
of chromium. Rising content of iron was accompanied by 
loss of chromium. Chromium content was highest at low 
concentrations of copper and high concentrations of iron.

Discussion

Various types of ore illustrate the fact that metals often 
co-exist in the natural environment. For example, minerals 
like chromite are composed of several metals [9]. Moreover, 
it is quite probable that metals interact with one another in 
human and animal organisms, particularly in solid tissues. 
Interactions may be synergistic or antagonistic, tending in 
recent years to become more complex with growing uptake 
of heavy metals from the polluted environment. Synergistic 
and antagonistic interactions between two elements present 
in solid tissues and in body fluids have previously been 
described [10, 11].

Artificial neural networks are finding increasing use in 
scientific research [8, 12]. ANNs are particularly well suited 
to the study of complex, multi-dimensional phenomena, 
greatly outperforming standard statistical methods during 
modeling of non-linear functions with a large number of in-
dependent variables. Prior to their advent, statistical methods 
were generally limited to the study of interactions between 
two elements. Current software extends our investigative 
capabilities to three-element interactions and represents 
a significant step forward. Even though, real interactions 
involving many elements and interfering factors remain 
well beyond our reach.

Parametric analysis in the present study (tab. 2) demon-
strated the dominant role of iron in metal-metal interactions. 
Iron is a vitally important element and its deficiency is 
associated with anemia and other abnormalities, but a sur-

plus of this microelement in the body is just as harmful. 
Iron toxicity in bones is expressed by elevated levels of free 
radicals (e.g. O2

· and OH2
·) [13] and growing dysfunction 

of osteoblasts [14]. Iron deficiency in the diet is associated 
with diminished activity of alkaline phosphatase, an en-
zyme playing an essential role in bone mineralization [10]. 
In consequence, iron should be viewed as an important 
regulator of the quality of bone matrix.

The analytical (table 1) and statistical parts of the present 
study and the results of parametric analysis (table 2) have 
been supplemented with three-dimensional graphs which 
facilitate the understanding of interactions between some 
metals in the mandible. Parametric analysis confirmed the 
modifying effect of iron on bone concentrations of other 
metals. It is worth mentioning that rats on an iron-low diet 
demonstrate reduced bone mass and increased bone fragility. 
Diets low in calcium and iron reduce the cortical surface 
and in consequence the density of bone [15].

Magnesium is another important element for normal 
bone metabolism. Dietary deficiency of this metal in rats 
enhances intestinal uptake of iron and its accumulation in 
tissues but without any noticeable change in the concen-
tration of iron in the femur [16]. Iron levels in plasma of 
animals exposed to manganese compounds were inversely 
related to the dose of manganese. Presumably, manganese 
reacts with iron to form compounds that are transported by 
transferrin to the liver and bone, thereby reducing the con-
centration of iron in blood [17] and enhancing accumulation 
of iron and manganese in bone (fig. 1g). Some authors have 
suggested that iron excess leads directly to overproduction 
of collagen in cells [18] by depleting the bone of copper 
which participates in the formation of internal bonds in 
collagen molecules [19] (fig. 1j). Copper is also involved 
in the oxidation of iron. Thus, low levels of copper may 
produce abnormalities in iron turnover [20]. Interrelations 
between zinc, iron, and copper shown in figure 1i clearly 
demonstrate that diminishing content of iron in bone is 
accompanied by accumulation of zinc and copper.

Artificial neural networks turned out to be a useful tool 
in modelling biological parameters, revealing dynamics of 
the studied interactions in a very detailed way. Artificial 
neural networks represent the most suitable method for in-
vestigations with many variables interconnected nonlinearly, 
therefore this method allows a more general approach to bio-
logical problems. However, it should be underlined that con-
siderably large data sets are required to obtain a satisfactory 
match with the data. Moreover, to assure predictive power 
of this method for new cases, a representative database is 
indispensable. In spite of this demand, ANN is a convenient 
tool for reliable and quick assessment, and predictions.

It can be inferred from the present results that concen-
trations of some metals in bone may be altered by changing 
concentrations of other metals. The relationship between iron 
and copper studied by us is a good example of these interac-
tions. As shown in table 2, iron and copper concentrations 
correlate positively in bone. Our analysis employing artificial 
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neural networks disclosed a negative correlation between 
iron and copper induced by calcium (fig. 1h), zinc (fig. 1j), 
or manganese (fig. 1i). The negative correlation between 
iron and magnesium found by us (table 2) was unaffected by 
calcium, chromium, or copper (figs. 1a, 1b, 1c). The content 
of iron and calcium correlated negatively (table 2) and this 
interrelation was unaffected by the content of chromium or 
copper (figs. 1k, 1h). On the other hand, accumulation of zinc 
(fig. 1d) or manganese (fig. 1g) in bone reduced the negative 
effect of iron on the content of calcium. The positive corre-
lation between iron and manganese revealed by us (table 2) 
remained refractory to accumulation of calcium (fig. 1g) or 
copper (fig. 1i). Interestingly, accumulation of magnesium 
(fig. 1e) produced a negative correlation between iron and 
manganese. Iron correlated negatively with zinc irrespec-
tive of the content of copper (fig. 1j) but in the presence of 
magnesium this correlation transformed to a positive one 
(fig. 1f). The content of calcium (fig. 1k) or copper (fig. 1l) 
had no effect on the positive correlation between iron and 
chromium (table 2).
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Streszczenie

CD52 jest oligopeptydowym antygenem powierzch-
niowym leukocytów obecnym na wybranych populacjach 
komórek ludzkich. Z klinicznego punktu widzenia białko 
to jest istotnym celem terapeutycznym wykorzystywanym 
w leczeniu chorób hematoonkologicznych i immunosupresji 
w transplantologii. W ostatnim czasie zostały opisane dwa 
warianty CD52– rs1071849 (A119G; Asn40Ser) oraz rs17645 
(A123G; Ile41Met). W niniejszej pracy przedstawiono rozkład 
częstości wspomnianych wariantów u pacjentów po trans-
plantacji nerek i w grupie kontrolnej. Dodatkowo w pracy 
przedstawiono opis analiz bioinformatycznych sugerujących, 
iż polimorfizmy CD52 mogą wpływać na wydajność tworze-
nia kotwicy GPI tego białka, a tym samym pośrednio mody-
fikować odpowiedź na leczenie nakierowane na CD52.

H a s ł a: polimorfizm genetyczny – alemtuzumab – trans-
plantacja nerek.

Summary

CD52 is a small glycopeptide leukocyte antigen present 
on selected subpopulations of human cells. From the clinical 
point of view this protein is an important target for thera-
peutic interventions aimed at leukocyte depletion in hema-
tological malignancies and post-transplant immunosuppres-
sion. Recently, two variants of CD52 – rs1071849 (A119G; 
Asn40Ser) and rs17645 (A123G; Ile41Met) – were discovered. 
We now report on the distribution of these variants in kidney 
graft recipients and controls. Our bioinformatics findings 
suggest that CD52 polymorphism may affect the efficiency 
of GPI anchor formation and thus may indirectly alter the 
response to anti-CD52 agents.

K e y   w o r d s: genetic polymorphism – alemtuzumab – 
renal transplantation.
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Introduction

With increasing experience in surgical techniques, mini-
mization of the risk of graft rejection emerges as the prime 
challenge in organ transplantation. Outstanding progress 
in this area started with the introduction in 1959 of the 
first immunosuppressive drug and continued to today’s 
agents targeting various aspects of human immunology 
[1]. Depletion of leukocytes (chiefly lymphocytes) is an 
important goal which can be achieved with polyclonal anti-
thymocyte and anti-lymphocyte globulins, as well as with 
monoclonal antibodies binding to various lineage-specific 
or pan-leukocyte antigens [2]. The spectrum of activity of 
some of these agents is also exploited to combat hemato-
logical malignances [3].

CD52 is a highly glycosylated oligopeptide encoded 
by a single-exon gene located on chromosome 1. The hu-
man CD52 was identified by cross-reactivity with a set of 
antibodies (CAMPATH-1M, CAMPATH-1G and rlgG2c) 
[2] interacting with the peptide component and the gly-
cosylphosphatidylinositol (GPI) anchor. Alemtuzumab 
(CAMPATH-1H) is the humanized CAMPATH-1G anti-
body [4] against CD52.

Mature CD52 consists of three distinct components [5]. 
The peptide core of 12 amino acids is secreted from the 
cell and remains attached to the cellular membrane with 
a GPI anchor [6]. This peptide harbors a complex glycan 
associated with the asparagine residue at the N-terminus 
(Asn-3). The primary translation product also contains an 
N-terminal signal peptide and a C-terminal GPI signal which 
are cleaved during maturation.

Little is known about the physiologic activity of CD52 
[5]. Expression of CD52 is restricted to leukocytes (lym-
phocytes, monocytes, eosinophils) and parts of the male 
reproductive tract [7]. Recently, two single-nucleotide 
polymorphisms (SNP) of CD52 were described and can be 
found in the dbSNP archive under rs1071849 (A119G) and 
rs17645 (A123G). Both SNPs represents a non-synonymous 
change of two adjacent amino acids in the C-terminal part 
of the protein. Here we report for the first time on the 
allelic distribution of CD52 variants in Poland, providing 
a bioinformatics analysis of the potential impact of this 
polymorphism on the function of CD52 and alemtuzumab 
activity.

Materials and methods

Clinical groups
Genomic DNA of the study group (108 kidney graft 

recipients from the Department of Nephrology, Transplan-
tology and Internal Diseases, Medical University, Poznań, 
Poland) and controls (200 consecutive newborns from the 
Department of Neonatology, Pomeranian Medical University, 
Szczecin, Poland) was extracted from EDTA-treated whole 
blood using QIAamp®DNA Mini Kit (Qiagen).

Experimental methods
Genotypes of rs1071849 and rs17645 (CD52 A119G and 

A123G, respectively) were determined with PCR-RFLP. 40 
ng of genomic DNA was amplified in a final volume of 
20 μl containing 10 mM Tris-HCl [pH 8.3], 50 mM KCl, 
0.08% Nonidet P40, 200 μM of each dNTP, 0.5U Taq 
polymerase, and 4 picomoles of forward primer: 5’-CCCG-
GGAGGTGGAGGATGC-3’, and reverse primer: 5’-GTT-
TCAGGGGGCACAGGGCTAAG-3’. Amplification was 
performed as follows: an initial 5 minute denaturation at 
94°C was followed by 37 cycles of PCR (denaturation at 
94°C for 20 s, annealing at 55°C for 40 s, extension at 72°C 
for 40 s) with final extension at 72°C for 8 minutes. 300 bp 
amplicons were digested by restriction enzymes (SatI  and 
NlaIII for rs1071849 and rs17645, respectively) for 24 h at 
37°C, separated in 3% agarose gel, stained with ethidium 
bromide, and visualized in UV light (G:BOX Bioimag-
ing System, Syngene). The A119 allele of rs1071849 was 
cleaved into 174 and 126 bp restriction fragments and the 
G119 allele was cleaved into 174, 108 and 18 bp restriction 
fragments. The G123 allele of rs17645 was cleaved into 
198 and 102 bp restriction fragments and the A123 allele 
remained uncleaved. Genotypes of both polymorphisms 
were determined in two independent repeats.

bioinformatics analysis
Sequences of CD52 orthologs were collected from 

NR (GenBank) [8] and low-coverage sequences of mam-
malian genomes (EnsEmbl) [9] databases using BlastP and 
Psi-BLAST [10]. Sequences were aligned with ClustalW 
[11]. Serial analysis of signal peptides was performed with 
SignalP [12, 13]. Glycosylation sites were predicted with 
NetNGlyc [14] and NetOGlyc [15] software [16]. The position 
of GPI anchor signals was analyzed with Big-PI Predictor 
[16, 17] and KohGPI [18, 19]. Sequence alignments were 
visualized with BioEdit [20].

Results and discussion

genotyping of CD52 polymorphisms
Distribution of rs1071849 (A119G) and rs17645 (A123G) 

CD52 genotypes revealed the expected Hardy-Weinberg 
equilibrium in renal transplant recipients, controls, and the 
combined group (renal transplant recipients + control group). 
No significant differences in the frequencies of rs1071849 
and rs17645 genotypes or alleles were detected between 
renal transplant recipients and controls (tab. 1). There was 
a strong linkage disequilibrium between A119G and A123G 
loci in renal transplant recipients (D` = 0.971, p < 0.001), 
controls (D` = 0.986, p < 0.001), and the combined group 
(D` = 0.981, p < 0.001).

bioinformatics analysis of CD52
We collected a family of CD52 orthologs using sequence 

searches. In several cases derived from the unfinished 
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200 sequences. From the analytical point of view with 20–30 
variables (i.e. amino acids of the cleaved peptide) we should 
expect training few times larger than ours.

The GPI anchor is formed by recognition of the C-ter-
minal part of the secreted protein. GPI synthesis occurs 
in the lumen of the endoplasmic reticulum (ER) and is 
catalyzed by a complex of more than 20 proteins [21, 22]. 
The major problem in prediction of the ω site is that there 
are no consensus sequences for identification of potential 
ω sites [23]. The ω site is typically preceded with a linker 
region of up to 11 residues and is characterized by lack of 
defined secondary structure. The ω site is restricted to small 
amino acids (Ala, Asn, Asp, Cys, Gly, Ser) and the adjacent 
amino acid (ω+1) can be any amino acid other than proline 
(Pro). ω+2 sites usually contain Gly, Ala or Ser [24]. These 
regions are followed by a spacer (from ω+3 to ω+9) and 
a C-terminal hydrophobic tail (from ω+10 to C-terminus). 
The polymorphism analyzed by us is located within the 
spacer region. General description of sequences derived from 
known GPI-anchored proteins suggests that the presence 
of Ser and Met does not disrupt the general composition 
observed for spacers [19].

Typically in such situations, additional phylogenetic 
approaches are applied which can be very helpful for the 
identification of signals encoded within small data sets [25]. 
Comparative analysis of CD52 (fig. 1) provided us with some 
additional points which need to be discussed here. The 
most important one is the variable position of ω sites. Here, 
the most valuable information is that Pro is very unlikely 
to occur within the proximal part of the GPI anchor signal. 
In primates (first three sequences of the alignment from 
fig. 1) this part contains a conserved sequence (Ser – Ala 
– Ser). If we combine the information on the lack of Pro in 
this area with the variable position of the N-glycosylation 
site, as well as with the expected conservation in length 
of the sequence between N-glycosylated Asn and GPI, it 
can be concluded that the ω site is actually shifting (two 
amino acids in Otolemur to form Ser – Ser – Thr, three 
amino acids in the dog, cat, and cow orthologs to create 
Ser – Ala – Thr in first two, and Ser – Gly – Ser in the cow, 
etc.). This observation is supported by the results of GPI 
anchor signal prediction.

The current bioinformatics predictors created with 
machine-learning approaches rely on the available sets of 
the so-called “positives” (i.e. known GPI anchor signals). 
With approximately 150 unique ω sites present in protein 
sequence databases [23], the total allowed space for accept-
able variance within the sequences of GPI anchor signals 
seems to have poor coverage. Recent studies suggest the 
existence of intraspecies variants within the proximal part 
of the GPI anchor signal. At ω+2 sites, Gly or Ala occur in 
mammals and serine (Ser) in protozoa. Nearly all sequences 
of the analyzed family of genes contain Ser or structurally 
similar Thr at this position.

Careful revision of the multiple sequence alignment 
suggests that residues of the SM variant (ω+4: N40S, ω+5: 

T a b l e  1. The distribution of CD52 genotypes and alleles in renal 
transplant recipients (RTR) and control group

T a b e l a  1. Rozkład częstości genotypów i haplotypów CD52 w grupie 
pacjentów po przeszczepach nerek (RTR) oraz w grupie kontrolnej

Polymorphism
Polimorfizm

Variant
Wariant

RTR group 
Grupa RTR

Control group
Grupa 

kontrolna

A119G 
(rs1071849)

AA
AG
GG

5 (4.6%)
33 (30.6%)
70 (64.8%)

12 (6.0%)
73 (36.5%)

115 (57.5%)

p = 0.45

A119
G119

43 (19.9%)
173 (80.1%)

97 (24.2%)
303 (75.8%)

p = 0.22

A123G 
(rs17645)

AA
AG
GG

4 (3.7%)
35 (32.4%)
69 (63,9%)

12 (6.0%)
73 (36.5%)

115 (57.5%)

p = 0.47

A123
G123

43 (19.9%)
173 (80.1%)

97 (24.2%)
303 (75.8%)

p = 0.22

genome, open reading frames covering only fragments of 
CD52 were identified. After filtering the whole length of 
the proteins, we created a family of 11 orthologs (Homo 
sapiens, Pan troglotydes, Rhesus maccacus, Otolemur gar­
nettii, Tupaia belangeri, Mus musculus, Rattus norwegicus, 
Canis familiaris, Felix cattus, Bos taurus, Echinops telfairi). 
Analysis of signal peptides revealed a high consistency of 
sequences. As shown in figure 1, the internal part of the 
protein forming the mature CD52 is the most variable one. 
Phylogenetic analysis revealed significant variability within 
the C-terminus where the analyzed polymorphism is located. 
The position of functional N-glycosylated asparagine is not 
conserved (highlighted in figure 1 in red). Notably, each 
ortholog contains a single site matching the glycosylation site 
(N-x-[S/T], where N – asparagine, S – serine, T – threonine, 
x – any amino acid except proline).

The GPI anchor predictions revealed a potential cleavage 
site located distally to serine 36 (ω site) with amino acids 
from 37 to carboxyl-terminus of the protein trimmed from 
the mature polypeptide. In this situation, the polymorphisms 
studied by us are located at positions ω+4 (Asn40) and ω+5 
(Ile41). Analysis performed with methods aimed at predic-
tion of GPI anchors suggests that introduction of a single 
change (neither N40S nor I41M) would not result in altered 
formation of the GPI anchor. Similar results were obtained 
for a sequence with two substitutions (data not shown).

We are aware that our analysis cannot be treated as 
a proof that these polymorphic variants in fact do not affect 
the efficiency of formation of the GPI anchor. Moreover, 
little is known about the mechanism of GPI anchor forma-
tion. The number of GPI-anchored proteins with defined 
positions of ω site is relatively low and training data sets 
vary from method to method in the range between 100 and 
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I41M) are in fact present in the homologous position of the 
northern treeshrew (Tupaia belangeri). Notably here, the 
different position of N-glycosylated Asn results in that Ser40 
and Met41 are located at ω and ω+1 sites, respectively.

Since the predicted glycosylations usually occur prior 
to the formation of the GPI anchor, there arises the question 
whether the analyzed polymorphism may alter occurrence of 
other posttranslational modifications. The NI→SM polymor-
phism seems not to affect N-glycosylation or O-glyco sylation. 
Introduction of an additional serine instead of asparagine at 
position 40 (N40S) does not create a novel O-glycosylation 
site (data not shown).

Conclusions

We conclude that our variants of CD52 (N40S, I41M) 
do not modify the antigenic properties of the target for 
alemtuzumab. There are several lines of data suggesting 
that this variant alters the efficiency of recognition of the 
C-terminal part of CD52 as a GPI anchor signal and may 
indirectly alter the response to anti-CD52 treatment with 
alemtuzumab. Since CD52 is one of the most abundant 
leukocyte antigens, we believe that the reduced quantity 
of accessible antigen due to less efficient post-translational 
modification will not significantly decrease the total activity 
of this monoclonal antibody. Further functional studies of 
the biological effects of alemtuzumab are needed to as-
sess the impact of these polymorphisms in the clinical 
setting.
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Streszczenie

W pracy opisano przypadek 13-letniego chłopca po ne-
frektomii z powodu guza Wilmsa z przetoką tętniczo-żylną 
lewego pęczka naczyniowego. W leczeniu przetoki uzy-
skano dużą skuteczność przezskórnej embolizacji przetoki 
z użyciem spiral, unikając obciążającej pacjenta interwencji 
chirurgicznej. Uwagę zwraca bardzo rzadkie występowanie 
tego powikłania u dzieci po nefrektomii z powodu guza 
Wilmsa.

H a s ł a: dzieci – guz Wilmsa – nefrektomia – przetoka 
tętniczo-żylna – embolizacja.

Summary

The case of a 13-year-old boy with a renal arterio venous 
fistula in the left renal pedicle after nephrectomy is presented. 
The fistula was successfully managed by percutaneous 
transluminal embolization with coils sparing the patient 
the burden of surgery. Attention is drawn to the very rare 
incidence of this complication after nephrectomy in children 
with Wilms tumour.

K e y   w o r d s: children – Wilms tumour – nephrecto-
my – arteriovenous fistula – coil emboli-
zation.

background

Arteriovenous fistula (AVF) is a very rare complication 
after nephrectomy in children with Wilms tumour. Since the 
first case report by Hollingsworth in 1934, some 100 cases 
have been described in medical literature. Arteriovenous 
fistula is iatrogenic in over 70% of cases, e.g. following 
renal biopsy, nephrectomy, renal trauma, or inflamma-
tion, congenital in 25%, and idiopathic in 3–5% [1]. The 
prevalence of AVF in children is estimated at 0.004% [2, 
3, 4, 5, 6]. The pathogenesis of post-nephrectomy AVF is 
unclear.

Case report

This 13-year-old boy was admitted at the age of 1.5 
years in June 1990 to the Department of Paediatric and 
Oncological Surgery in Szczecin with suspected Wilms 
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tumour of the left kidney. On admission, a palpable mass 
on the left side of the abdomen was found. Abdominal 
ultra sonography revealed a tumour measuring 10.0 × 9.0 cm 
in the lower pole of the left kidney. A four-week course 
of chemotherapy (AMD, VCR) was administered accor­
ding to the SIOP 6 protocol followed by left nephrectomy. 
Histopathology revealed clinical stage II of Wilms tumour. 
After nephrectomy, the patient received a 9-month course 
of chemotherapy (AMD, VCR).

Follow-up after chemotherapy continued at the Outpa-
tient Department of Paediatric Oncology with abdominal 
ultrasound and chest X-ray. Abdominal ultrasonography 
performed three years after surgery disclosed a 3.0 × 2.5 cm 
cystic lesion at the site of the removed kidney. Fine-needle 
biopsy of the lesion revealed bloody content. Doppler ultra-
sonography of the abdomen was rescheduled due to tech-
nical reasons. Unfortunately, the child did not reappear 
for follow-up until 2002 when a clear systolic murmur in 

Fig. 1. USG. Arteriovenous fistula of left renal vessels (arrow)

Ryc. 1. USG. Przetoka tętniczo-żylna naczyń nerkowych po stronie lewej (strzałka)

Fig. 2. Computer tomography. Arteriovenous fistula of left renal vessels (arrow)

Ryc. 2. Tomografia komputerowa. Przetoka tętniczo-żylna naczyń nerkowych 
po stronie lewej (strzałka)

Fig. 3. Abdominal aortogram. Arteriovenous fistula of left renal vessels (arrow)

Ryc. 3. Arteriografia. Przetoka tętniczo-żylna naczyń nerkowych po stronie 
lewej (strzałka)

Fig. 4. State after embolization of the left renal artery (arrow)

Ryc. 4. Stan po embolizacji lewej tętnicy nerkowej (strzałka)

the left lumbar region was heard at physical examination. 
Doppler ultrasound detected an arteriovenous fistula with 
turbulent flow between stumps of the left renal vessels 
(fig. 1). Echocardiography and ECG were unrevealing and 
there were no signs of circulatory failure. Blood pressure 
monitored for 24 hours was normal. CT of the abdomen 
disclosed an anastomosis between the dilated inferior vena 
cava, cystic lesion, and abdominal aorta (fig. 2). Arterio-
graphy of the renal vessels confirmed the diagnosis of AVF 
(fig. 3).

Embolization of the fistula was performed with two 
MReye coils (length 4 cm, diameter 4 mm) with transverse 
fibres (Cook, USA) placed in the distal part of the renal 
artery stump. The procedure passed without complications 
and aortography confirmed complete disappearance of the 
fistula (fig. 4). To date, follow-up examinations (abdominal 
Doppler ultrasound was last done in December 2007) did 
not reveal any re-canalisation.
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Discussion

To our knowledge, there are no reports in medical lit-
erature of AVF after nephrectomy in children with Wilms 
tumour. We found only one report of post-nephrectomy 
fistula in a patient with pyonephrosis caused by nephro-
lithiasis and this is the first case of fistula embolization 
after nephrectomy in a child [2]. Coppes et al. described 
a case of paediatric AVF in a girl with suspected bilat-
eral Wilms tumour, who underwent surgical renal biopsy 
[7]. Van der Zee et al. described a girl with post-traumatic 
renal AVF [8]. According to our e-mail correspondence 
with representatives of the National Wilms Tumour Study 
(Prof. G.J. D’Angio and Prof. M. Ritchey), post-nephrectomy 
AVF associated with Wilms tumour has not been reported in 
the American literature. Moreover, textbooks of paediatric 
oncology and surgery do not mention the possibility of AVF 
after nephrectomy in children with Wilms tumour.

Symptoms of AVF include hypertension and murmur or 
tremor detected at the lumbar region. Large, undiagnosed 
fistulas may lead to cardiomegaly. Circulatory failure may 
ensue [2]. Arteriovenous fistula formation is possible when 
the renal artery and vein are ligated in one block, occa-
sionally together with surrounding vessels near the renal 
hilum. However, this may be the only way to perform safe 
excision of a kidney with tumour after initial ligation of the 
vessels. Arteriovenous fistula formation may be caused by 
simultaneous damage of the arterial or venous wall with 
a needle and/or necrosis or inflammation of the wall at the 
site of ligation of the renal vascular pedicle [6]. Fistulas 
usually form between renal vessels but an anastomosis may 
appear between the renal artery and the inferior vena cava. 
Vigilant long-term postoperative follow-up with Doppler 
ultrasonography is crucial for the diagnosis of postopera-
tive complications. There is not only the risk of local re-
lapse in the form of a solid mass but also of a cystic lesion 
with intense arterial flow. In such cases, colour Doppler 
ultrasonography is recommended [3]. Arteriovenous fis-
tulas appear more often on the right side (70%) probably 
because right renal vessels are shorter and their isolation 
is performed with a different technique.

Arteriovenous fistula formation in adults takes from 
a few months to even 50 years after surgery [9]. In our 
patient, the time was approximately nine years. Ultrasono-
graphy without Doppler detected abnormalities three years 
after surgery. Bloody content was demonstrated with fine-
needle biopsy drawing attention to a fistula. Nine years later, 
the diagnosis of AVF was made. Following arteriography, 
successful percutaneous transluminal embolization of the 
fistula via the left femoral artery was performed [10].

Conclusions

It is essential to ligate renal vessels individually during 
nephrectomy. Joint ligation of vessels of the renal pedicle 
may result in AVF formation. It is therefore of great im-
portance to include Doppler ultrasonography during post-
operative follow-up. Percutaneous transluminal embolization 
of AVF is an effective method that spares the patient the 
burden of a surgical procedure.
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Komentarz

Podwiązanie tętnicy nerkowej i żyły nerkowej w jednym 
„en block”, niezależnie od powodów wykonania nefrektomii 
niesie ryzyko powstania przetoki tętniczo-żylnej.

Oryginalność przedstawionej pracy wynika z zastoso-
wanej metody naprawczej. Uniknięcie powtórnej operacji 
naprawczej – poprzez drogę klasyczną i zastąpienie jej tech-
niką małoinwazyjną podkreśla znaczenie ww. pracy.

prof. dr hab. n. med. Marek Ostrowski 
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Summary

Introduction: Epidemiologic data for the last decade 
reveal increasing incidence of female breast cancer in Po-
land. One of the serious therapeutic consequences in breast 
cancer is secondary lymphedema of the upper extremity 
which significantly affects the quality of life. 

The aim of this study was to assess the incidence and 
to identify risk factors of lymphedema after breast cancer 
surgery. 

Material and methods: Lymphedema and its severity 
were studied on the basis of anamnesis, clinical examina-
tion, and optoelectronic measurement of limb volume. The 
study group consisted of 246 women after breast cancer 
surgery. 

Conclusions: Lymphedema was observed in 40.6% of 
women. The most important risk factors for lymphedema 
include previous infections, radiotherapy, and obesity.

K e y   w o r d s: breast cancer – lymphedema.

Streszczenie

Wstęp: Dane epidemiologiczne ostatniej dekady wska-
zują na wzrost zachorowalności w Polsce kobiet na raka 
piersi. Jedną z poważniejszych konsekwencji leczenia raka 
piersi jest wtórny obrzęk chłonny kończyny górnej, który 
istotnie obniża jakość życia pacjentów. 

Celem pracy była ocena występowania oraz identyfi-
kacja czynników ryzyka obrzęku chłonnego po operacji 
raka piersi. 

Materiał i metody: Występowanie obrzęku chłonnego 
oraz stopień jego nasilenia oceniono na podstawie przepro-
wadzonego wywiadu, badania klinicznego oraz optoelek-
tronicznego pomiaru objętości kończyn. Badaniami objęto 
grupę 246 kobiet po operacji raka piersi. 

Wnioski: Obrzęk chłonny stwierdzono u 40,6% badanych 
kobiet. Najistotniejszymi z badanych czynników ryzyka 
obrzęku chłonnego okazały się: przebyte stany zapalne, 
radioterapia, otyłość.

H a s ł a: raka piersi – obrzęk chłonny. 

Wstęp

Dane epidemiologiczne ostatniej dekady wskazują 
na wzrost zachorowalności w Polsce kobiet na raka pier-
si. Jednym z zaburzeń czynnościowych po operacyjnym 
leczeniu raka piersi jest obrzęk chłonny kończyny górnej, 
który przez niektórych autorów [1] bywa uznawany za 
najważniejszy problem. Powstaje on na skutek leczenia 
przeciwnowotworowego, które ratuje życie, ale jednocze-
śnie w zdecydowany sposób wpływa na pogorszenie jego 
jakości. Velanovich i Szymański [2], badając 827 kobiet 
po chirurgicznym leczeniu raka piersi, wykazali, że pa-
cjentki z obrzękiem limfatycznym kończyny górnej miały 
znacząco gorsze wyniki dotyczące jakości życia w sferze 
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emocjonalnej oraz występowania cielesnego bólu od kobiet, 
u których nie wystąpił obrzęk chłonny. Ponadto kobiety 
z obrzękiem chłonnym wykazują większą zachorowalność 
psychiatryczną i niezdolność funkcjonalną [3, 4].

Obrzęk limfatyczny ma charakter przewlekły i postę-
pujący. Stanowi poważny problem o wieloaspektowym 
charakterze: zdrowotnym (chorzy cierpią od kilku do kilku-
dziesięciu lat), leczniczym (występują trudności w leczeniu, 
częste powikłania w postaci stanów zapalnych), społecznym 
(obrzęk z czasem prowadzi do ograniczeń czynnościowych, 
zaburzających psychospołeczne funkcjonowanie chorego, 
powoduje wypadanie z pełnionych ról rodzinnych i zawo-
dowych) i ekonomicznym (pojawiają się koszty związane 
z długotrwałą terapią i stosowaniem specjalistycznych 
opatrunków: bandaży, rękawów kompresyjnych, a także 
koszty absencji zawodowej i rent inwalidzkich).

W Polsce na liście procedur Narodowego Funduszu 
Zdrowia brak jest procedury pod nazwą „Leczenie obrzęku 
limfatycznego”. Brak jest również precyzyjnych danych do-
tyczących występowania obrzęku limfatycznego jako zabu-
rzenia czynnościowego po leczeniu raka piersi. W doniesie-
niach światowych występowanie obrzęku limfatycznego jako 
powikłania zabiegu operacyjnego z powodu raka piersi jest 
bardzo zróżnicowane i waha się w przedziale 5,5–80% [5, 6].

Oszacowanie skali problemu może stanowić przyczynek 
do przygotowania właściwego systemu kompleksowego 
leczenia chorych z obrzękiem chłonnym.

Celem pracy była ocena występowania oraz identy-
fikacja czynników ryzyka obrzęku chłonnego u kobiet 
po operacji raka piersi.

Materiał i metody

Badanie występowania obrzęku limfatycznego u ko-
biet po leczeniu raka piersi przeprowadzono u 246 kobiet 
w wieku 26–81 lat (średnia 58 lat). U wszystkich kobiet 
leczenie chirurgiczne wykonano jednostronnie, po lewej 
stronie u 45,5% kobiet, natomiast po stronie prawej u 54,5% 
kobiet. Radioterapię jako leczenie uzupełniające zastoso-
wano u 34,1% kobiet, chemioterapię u 56,1%, a hormono-
terapię u 41,1%. Ze względu na wielokrotnie potwierdzo-
ną w badaniach klinicznych korelację pomiędzy rodzajem 
zabiegu a występowaniem obrzęku chłonnego, ten aspekt 
w badaniach własnych pominięto [7, 8].

Badania przeprowadzono wśród kobiet zrzeszonych 
w Federacji Stowarzyszeń „Amazonki” w miastach: Ka-
liszu, Poznaniu, Toruniu i Gorzowie Wlkp. oraz wśród 
kobiet, które uczestniczyły w ogólnopolskich turnusach 
rehabilitacyjnych w Ośrodku Rehabilitacyjno-Wypoczyn-
kowym im. prof. Wiktora Degi w Gościmiu, woj. lubuskie 
(w terminach: 7–21.06.2003 r. oraz 9–23.06.2004 r.), ośrodku 
„Gniewko” w Darłówku, woj. zachodniopomorskie (w ter-
minie 12–26.06.2005 r.).

Występowanie obrzęku chłonnego oraz stopień jego 
nasilenia oceniono na podstawie przeprowadzonego wywia-

du, badania klinicznego oraz optoelektronicznego pomiaru 
objętości kończyn górnych, wykorzystując aparat Volometer 
niemieckiej firmy Bösl. Optoelektroniczny pomiar objętości 
kończyn jest szybki, nieinwazyjny i dokładny. Uznawany 
jest za rzetelną i obiektywna metodę pomiaru objętości 
kończyn – błąd powtarzalności wynosi mniej niż 1% [9, 10]. 
W Polsce badanie optoelektroniczne jest mało znane, dlatego 
niezależnie od doniesień naukowych przed przystąpieniem 
do badań – oceny występowania obrzęku limfatycznego 
u kobiet po operacji raka piersi – przeprowadzono badania 
pilotażowe sprawdzające rzetelność metody pomiarowej. 
W grupie 35 zdrowych osób dwukrotnie przeprowadzono 
pomiary objętości obu kończyn górnych metodą optoelek-
troniczną. Procentowe różnice objętości kończyn pomia-
ru pierwszego i drugiego poddano analizie statystycznej. 
Zastosowano test istotności dla prób zależnych. Wyniki 
dwukrotnie przeprowadzonego pomiaru objętości kończyn 
górnych wykazały dodatnią korelację wysoce istotną sta-
tystycznie (p < 0,001). Potwierdza to opinię, że badania 
objętości metodą optoelektroniczną charakteryzują się po-
wtarzalnością wyników. Wykorzystany do badań aparat 
Volometer składa się ze statywu, który utrzymuje ułożoną 
w poziomie badaną kończynę, kwadratowej ramy o wymia-
rach 43 × 43 cm, w której zainstalowane są pod kątem 90° 
czujniki określające średnice i położenie kończyny wewnątrz 
ramy. Przesunięcie ramy wzdłuż kończyny (na odległości 
40 cm) pozwala na zebranie informacji o średnicy kończyny 
wewnątrz ramy oraz o jej przestrzennym położeniu. System 
pomiarowy automatycznie dostosowuje się do zmian prze-
strzennych. Zebrane informacje, potrzebne do obliczenia 
objętości, przekazywane są do urządzenia komputerowego, 
które przetwarza dane z czujników oraz oblicza objętość 
kończyny (wynik podawany jest w mL). Po dokonaniu po-
miarów objętości obliczono procentową różnicę objętości 
między lewą i prawą kończyną. Do oceny stopnia nasilenia 
obrzęku w zależności od procentowej różnicy objętości obu 
kończyn przyjęto klasyfikację Międzynarodowego Towa-
rzystwa Limnologicznego (tab. 1) według porozumienia 
z 2003 r. w sprawie diagnostyki i leczenia obwodowych 
obrzęków limfatycznych [11].

T a b e l a  1. Klasyfikacja obrzęku limfatycznego wg porozumienia 
Międzynarodowego Towarzystwa Limfologicznego z 2003 r.

T a b l e  1. Staging of lymphedema according to the Consensus 
Document of the International Society of Lymphology from 2003

Stadium 
obrzęku 
Stage of 
edema

Stopień nasilenia obrzęku  
Severity of lymphedema

Różnica objętości obu 
kończyn (%) 

Volume difference 
between both limbs (%)

I Obrzęk minimalny  
Minimal < 20

II
Obrzęk nieznaczny, 
umiarkowany  
Mild, moderate

20–40 

III
Obrzęk poważny, 
uporczywy  
Severe, persistent

> 40
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Wyniki i dyskusja

Występowanie obrzęku limfatycznego na podstawie wy-
wiadu, badania klinicznego oraz elektronicznego pomiaru 
objętości kończyn górnych stwierdzono u 100 spośród 246 
przebadanych kobiet, co stanowi 40,65%. Oceniając częstość 
występowania obrzęku limfatycznego u kobiet po chirur-
gicznym leczeniu raka piersi, zwrócono uwagę na czynniki, 
które predystynują do powstawania obrzęku. Powszechnie 
panuje pogląd, że obrzęk limfatyczny częściej występuje 
u kobiet w starszym wieku, z nadwagą, po przeprowadzonej 
radioterapii, a także u tych kobiet, które przeszły stan za-
palny skóry i tkanki podskórnej [1, 12]. Badania własne po-
twierdzają jednak tę opinię tylko częściowo. Badane kobiety 
z rozpoznanym obrzękiem limfatycznym oraz bez obrzęku 

nie różniły się istotnie statystycznie zarówno w chwili rozpo-
znania choroby, jak i przeprowadzonego badania. Wskaźnik 
masy ciała (BMI) ≥ 30 częściej występował w grupie kobiet 
z obrzękiem limfatycznym (46%) niż w grupie kobiet bez 
obrzęku limfatycznego (25,3%). Natomiast w grupie kobiet 
z nadwagą (BMI 25,0–29,9) większość stanowiły kobiety 
bez obrzęku (tab. 2). Z powyższego wynika, że do obrzęku 
predystynuje otyłość, natomiast nadwaga nie jest czynni-
kiem zwiększającym ryzyko obrzęku limfatycznego. Różnic 
statystycznie istotnych nie stwierdzono pomiędzy grupami 
kobiet, u których stosowano oraz nie stosowano leczenia 
uzupełniającego (chemio- czy hormonoterapii). Różnice 
statystycznie istotne zaobserwowano natomiast w grupie 
kobiet, u których zastosowano radioterapię (tab. 3). Obrzęk 
chłonny zdecydowanie częściej występował u kobiet po prze-

T a b e l a  2. Wartości wskaźnika masy ciała (bMI) w grupie badanej

T a b l e  2. body mass index (bMI) values in the study group

BMI

Badana grupa kobiet / Study group (n = 246)

p
z obrzękiem limfatycznym  

with lymphedema  
(n = 100)

bez obrzęku limfatycznego 
without lymphedema  

(n = 146)
n % n %

< 18,5 0 0 2 1,4 > 0,65
18,5–24,9 16 16 43 29,5 < 0,02
25–29,9 38 38 64 43,8 > 0,36
30–34,9 30 30 30 20,5 > 0,09
35–39,9 10 10 6 4,1 > 0,06
≥ 40 6 6 1 0,7 < 0,04
Razem / Total 100 100 146 100,0 –

T a b e l a  3. Formy leczenia uzupełniającego w badanej grupie kobiet

T a b l e  3. Methods of adjuvant therapy in the study group

Rodzaj leczenia  
Method of treatment

Badana grupa kobiet / Study group (n = 246)

p
z obrzękiem limfatycznym  

with lymphedema 
(n = 100)

bez obrzęku limfatycznego  
without lymphedema  

(n = 146)
n % n %

Radioterapia  
Radiotherapy 45 45 39 39 < 0,01

Chemioterapia  
Chemotherapy 62 62 76 76 > 0,12

Hormonoterapia 
Hormonotherapy 39 39 62 62 > 0,58

Bez leczenia uzupełniającego 
No adjuvant therapy 22 22 38 38 > 0,47

T a b e l a  4. Występowanie stanów zapalnych kończyny górnej strony operowanej w badanej grupie kobiet

T a b l e  4. Inflammation in the upper limb on the operated side in the study group

Występowanie stanu 
zapalnego kończyny górnej  
Inflammation in the upper 

limb

Badana grupa kobiet / Study group (n = 246)

pz obrzękiem limfatycznym  
with lymphedema  

(n = 100)

bez obrzęku limfatycznego  
without lymphedema  

(n = 146)
n % n %

Tak / Yes 29 29,0 10 6,8
p < 0,001

Nie / No 71 71,0 136 93,2
Razem / Total 100 100,0 146 100,0 –
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bytej radioterapii. Ponadto w grupie tej najwięcej było kobiet 
z najbardziej zaawansowanym obrzękiem w trzecim stadium. 
Można zatem potwierdzić doniesienia innych autorów [5, 
13], według których radioterapia jest czynnikiem ryzyka 
obrzęku chłonnego. Istotnym czynnikiem obrzęku limfatycz-
nego jest także występowanie stanu zapalnego. Olszewski 
podaje, że ryzyko obrzęku chłonnego po przebytym stanie 
zapalnym zwiększa się o 50% [14]. W badaniach własnych, 
zwracając uwagę na występowanie stanów zapalnych koń-
czyny górnej, zaobserwowano różnice statystycznie istotne. 
W grupie kobiet z obrzękiem stany zapalne występowały 
znacznie częściej niż w grupie bez obrzęku. Wśród kobiet 
z obrzękiem stan zapalny występował u 29% badanych, 
a w grupie bez obrzęku tylko 6,8% (tab. 4). W grupie kobiet 
z obrzękiem jednorazowo stan zapalny występował u 12% 
kobiet, dwukrotnie u 9% kobiet, a trzykrotnie u 5%. Można 
jednak zauważyć osoby, u których stan zapalny pojawił się 
8-krotnie – 1% kobiet, a nawet 15-krotnie – 1% kobiet. Należy 
także podkreślić, że stan zapalny najczęściej występował 
w grupie kobiet z najwyższym, trzecim stopniem obrzęku. 
Analizując występowanie obrzęku limfatycznego u kobiet 
po leczeniu raka piersi, powinno się również zwrócić uwagę 
na lokalizację, konsystencję oraz na to, po jakim czasie od za-
biegu pojawił się obrzęk. Statystycznie najczęściej obrzę-
ki pojawiały się do 2 lat po zabiegu chirurgicznym (72%). 
U 70% kobiet obrzęk obejmował ramię, a u 67% przedramię. 
Rzadziej, bo u 40%, obrzęk obejmował rękę, a tylko u 13% 
bark. Kończyny prawej dotyczył w 58%, a w 42% lewej. 
Zdecydowanie częściej był to obrzęk miękki (69%) niż twardy 
(31%). Obrzęk zaawansowany o twardej konsystencji wystę-
pował u 31% kobiet. W pierwszym stadium zaawansowania 
obrzęk miękki stanowił 78,7%, a twardy 21,3%, natomiast 
w stadium trzecim obrzęk miękki stanowił 42,1%, a twardy 
57,9%. Można zatem zauważyć wyraźny wzrost obrzęków 
twardych w trzecim stadium zaawansowania obrzęku. Należy 
podkreślić, że obrzęki przewlekłe zaawansowane zdecydo-
wanie trudniej poddają się terapii od obrzęków w stadium 
pierwszym, dlatego stopień zaawansowania obrzęku jest 
ważny ze względów diagnostycznych, ale także i progno-
stycznych. Znajomość stopnia zaawansowania obrzęku uła-
twia właściwe przygotowanie i prowadzenie terapii. Niestety 
różnorodność klasyfikacji obrzęku limfatycznego utrudnia 
jednoznaczną interpretację wyników. Dlatego oceniając sto-
pień nasilenia obrzęku, koniecznie należy podać klasyfika-
cję, według której dokonuje się oceny obrzęku, względnie 
należy podać procentową różnicę między porównywanymi 
kończynami. W badaniach własnych przyjęto klasyfikację 
obrzęku limfatycznego zaproponowaną przez Międzynaro-
dowe Towarzystwo Limfologiczne (International Society of 
Lymphology – ISL) [11]. 

Wyniki

Ocena występowania obrzęku limfatycznego jest ważna 
dla określenia skali problemu. Może być pomocna w przy-

gotowaniu systemu opieki nad pacjentami z obrzękiem 
chłonnym. Należy jednak podkreślić, że powinna stymu-
lować do przygotowania odpowiednich narzędzi umożli-
wiających skuteczne działanie – zapobieganie i właściwe 
leczenie. W ciągu ostatnich kilkunastu lat wiele badań 
naukowych ukierunkowanych było na znalezienie opty-
malnej formy terapii pacjentów z obrzękiem limfatycznym 
[15, 16, 17]. 

Krajowe i międzynarodowe towarzystwa limfologiczne 
(ISL; Deutsche Gesellschaft für Lymphologie – DGL; Gesel­
lschaft Deutschsprachiger Lymphologen – GDL; Lympho-
venous, Canada; Lymphoedema Association of Australia; 
Lymph-Liga, Austria; National Association of Lymphoede-
ma Physiotherapist, Netherlands; National Lymphedema 
Network, USA; British Lymphology Society), w tym również 
Zespół Naukowy Polskiego Towarzystwa Flebologicznego 
[18] wskazują właściwą drogę, przygotowując standardy 
i rekomendacje leczenia chorych z obrzękiem chłonnym. 
Wystarczy, aby decydenci stanowiący o opiece zdrowotnej 
chcieli tą drogą podążać.

Wnioski

Ze względu na dużą grupę pacjentów z obrzękiem 1. 
chłonnym, leczenie tego obrzęku powinno być uwzględnione 
na liście procedur Narodowego Funduszu Zdrowia. 

W celu zapobiegania powstawania, progresji oraz 2. 
niekorzystnych następstw obrzęku chłonnego, należy przy-
gotować program profilaktyki obrzęków chłonnych.
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Summary

Introduction: The prevalence of infertility among married 
couples is growing. It is estimated that every fifth married 
couple in Poland is infertile. Infertility is often a source of 
significant stress for the spouses. It is therefore important 
to provide professional support, demonstrate interest, listen 
to the problem, and be present in difficult moments. Social sup-
port considerably reduces the feeling of abandonment, fosters 
self-care, accelerates recovery, strengthens coping, and helps 
modify views and habits or attitudes towards treatment. 

The aim of this study was to assess self-care in women 
with infertility and to identify the most common sources 
of social support. 

Material and methods: The study group consisted of 
100 women diagnosed or treated for infertility at the De-
partment of Reproduction and Gynecology, Pomeranian 
Medical University in Szczecin. The diagnostic poll was 
done with the aid of a standardised research tool – the Social 
Support Scale Questionnaire by Danuta Zarzycka. The study 
protocol was approved by the Bioethics Committee of the 
Pomeranian Medical University. The study was performed 
between July 2005 and March 2007. 

Conclusions: 1. Self-care in women with infertility is 
adequate. 2. Women with infertility usually expect profes-
sional support from a physician; the role of the nurse is 

undervalued. Thus, the role of the nurse and midwife needs 
further promotion.

K e y   w o r d s: infertility – support.

Streszczenie

Wstęp: Problem niepłodności dotyczy coraz większej licz-
by małżeństw. Szacuje się, że w Polsce co piąta para małżeńska 
jest niepłodna. Pojawienie się problemu niepłodności jest więc 
często źródłem ogromnego stresu dla par. Dlatego tak bardzo 
ważne jest profesjonalne wsparcie tych rodzin, okazanie za-
interesowania, gotowość wysłuchania, obecność w trudnych 
chwilach. Wsparcie społeczne w znacznym stopniu wpływa 
na zmniejszenie poczucia osamotnienia, na wzrost samoopieki, 
przezwyciężenie trudnej sytuacji, przyspiesza wyzdrowienie, 
pozwala modyfikować swoje dotychczasowe przyzwyczajenia 
lub zmienić nastawienie do dalszego leczenia. 

Celem pracy była ocena możliwości samoopieki kobiet 
z problemem niepłodności i wskazanie najczęstszych źródeł 
wsparcia społecznego. 

Materiał i metody: Grupę badaną stanowiło 100 ko-
biet diagnozowanych lub leczonych z powodu trudności 
z zajściem w ciążę na Oddziale Rozrodczości i Ginekolo-
gii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie (PAM). 
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Badania były prowadzone metodą sondażu diagnostycznego 
za pomocą standaryzowanego narzędzia badawczego, jakim 
jest Kwestionariusz Skali Wsparcia Społecznego autorstwa 
Danuty Zarzyckiej. Przed przystąpieniem do badań uzy-
skano pozytywną opinię Komisji Bioetycznej PAM. Czas 
badań: lipiec 2005–marzec 2007. 

Wnioski: 1. Możliwości samoopiekuńcze pacjentek 
z problemem niepłodności są wystarczające. 2. Kobiety 
z problemem niepłodności najczęściej oczekiwały wsparcia 
profesjonalnego ze strony lekarza, natomiast niedoceniona 
była rola pielęgniarki. Dlatego należałoby promować dzia-
łania pielęgniarek i położnych w tym zakresie.

H a s ł a: niepłodność – wsparcie.

Wstęp

Problem niepłodności dotyczy coraz większej liczby 
małżeństw. Szacuje się, że w Polsce co piąta para małżeń-
ska jest niepłodna [1]. Jeśli bezdzietność jest wynikiem 
niepłodności, wiąże się ona z poczuciem winy, zawodu, 

izolacji, żalu, czy obniżenia samooceny [2]. Małżonkowie 
niechętnie dzielą się swoimi problemami z innymi ludźmi, 
którzy niejednokrotnie, okazując troskę i współczucie, zada-
ją niedelikatne pytania sprawiające dodatkowy ból [3]. Poja-
wienie się problemu niepłodności jest więc często źródłem 
ogromnego stresu dla par [4]. Odrębny problem stanowią 
badania diagnostyczne i lecznicze wnikające w najgłębsze 
sfery intymności człowieka. Dlatego tak bardzo ważne jest 
profesjonalne wsparcie tych rodzin, okazanie zaintereso-
wania, gotowość wysłuchania, czy obecność w chwilach 
trudnych. 

Znaczenie wsparcia profesjonalnego i nieprofesjonal-
nego w procesie pielęgnowania jest przedmiotem licznych 
opracowań, które wykazały między innymi, że wsparcie 
społeczne w znacznym stopniu wpływa na zmniejszenie po-
czucia osamotnienia, na wzrost samoopieki [5], przyspiesza 
wyzdrowienie, przezwyciężenie sytuacji trudnej, pozwala 
modyfikować swoje dotychczasowe przyzwyczajenia lub 
zmienić nastawienie do dalszego leczenia [6]. 

Celem pracy była ocena możliwości samoopieki kobiet 
z problemem niepłodności i wskazanie najczęstszych źródeł 
wsparcia społecznego. 

T a b e l a  1. Charakterystyka wyznaczników Skali Wydolności Pacjenta i Opiekuna (SWPiO)

T a b l e  1. Determinants of the Patient and Caregiver Efficiency Scale (SWPiO)

Charakterystyka zachowań wg Doroty Orem
Behavior characteristics by Dorota Orem

Zakres zachowań pacjenta obejmujących samoopiekę  
Range of patient behavior including self-care

pełny / full
częściowo 

pełny  
partly full

częściowy 
brak  

partly absent
brak / absent

3 2 1 0
n = 100 (%) n = 100 (%) n = 100 (%) n = 100 (%)

 1. Oddychanie / Breathing 89 11 – –
 2. Płyny / Fluids 90 10 – –
 3. Pożywienie / Food 93 7 – –
 4. Wydalanie / Excretion 94 6 – –
 5. Zapobieganie sytuacjom zagrażającym życiu 

Preventing life-threatening situations 79 19 1 1

 6. Aktywność i wypoczynek / Activity and rest 75 25 – –
 7. Dążenie do własnego rozwoju / Aspiration towards self-development 82 18 – –
 8. Zabezpieczenie pomocy medycznej / Access to medical care 86 12 1 1
 9. Przestrzeganie zaleceń pracowników służby zdrowia 

Compliance with medical recommendations 69 29 2 –

 10. Znajomość wpływu następstw choroby  
Understanding consequences of the disease 61 37 2 –

 11. Zmiana stylu życia / Change of lifestyle 29 36 25 10
 12. Akceptacja zależności od innych  

Acceptance of being dependent on others 23 41 25 11

 13. Akceptacja wyglądu własnego / Acceptance of own appearance 42 55 2 1
 14. Uczenie się życia z następstwami choroby  

Learning to live with disease 35 50 11 4

 15. Zapewnienie higieny osobistej / Personal hygiene 100 – – –
 16. Zapewnienie czystości i estetyki otoczenia  

Cleanliness and esthetic surroundings 93 7 – –

 17. Aktywność rodzicielska / Parental activity 7 9 2 82
 18. Aktywność zawodowa / Professional activity 68 15 6 11
 19. Aktywność seksualna / Sexual activity 80 19 – 1
 20. Aktywność religijna / Religious activity 23 41 25 11
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Materiał i metody

Grupę badaną stanowiło 100 kobiet diagnozowanych 
lub leczonych z powodu trudności z zajściem w ciążę na Od-
dziale Rozrodczości i Ginekologii Pomorskiej Akademii Me-
dycznej w Szczecinie (PAM). Badania prowadzono od lipca 
2005 do marca 2007 r. metodą sondażu diagnostycznego 
za pomocą standaryzowanego narzędzia badawczego Kwe-
stionariusza Skali Wsparcia Społecznego autorstwa Danuty 
Zarzyckiej [7]. Przed przystąpieniem do badań uzyskano 
pozytywną opinię Komisji Bioetycznej PAM. Wyniki pod-
dano analizie matematycznej. 

Średnia wieku badanych kobiet wyniosła 29,2 lata. Ana-
liza miejsca zamieszkania wykazała, że najwięcej – 39% 
respondentek pochodziło z miasta liczącego więcej niż 
250 000 mieszkańców, 47% z mniejszych miast. Na wsi 
mieszkało 14% badanych kobiet. Z powodu niepłodności 
do 5 lat leczyło się 83% kobiet, 6–10 lat 16%, a 1% rozpo-
czynało dopiero diagnostykę. 

Wyniki

Według Skali Wydolności Pacjenta i Opiekuna u 11% 
wszystkich badanych kobiet samodzielność w zakresie funk-
cji układu oddechowego była częściowo ograniczona (tab. 1). 
Aż 10% ankietowanych wymagało działań pielęgniarki w za-
kresie dostarczania organizmowi płynów. Podobnie wyniki 
kształtowały się w zakresie zdolności i możliwości dostar-
czenia organizmowi niezbędnych substancji ze środowiska 
zewnętrznego, czyli pożywienia. Z powodu małej wiedzy 
lub motywacji 7% kobiet miało częściowo ograniczoną 
samodzielność w tym zakresie. Problemy z wydalaniem 
zbędnych produktów przemiany materii miało 6% badanych. 
Prawie co piąta ankietowana (19%) miała częściowo ogra-
niczoną samodzielność w zakresie zapobiegania sytuacjom 
zagrażającym zdrowiu lub życiu. Tylko 1% respondentek 
miało częściowy brak samodzielności pod tym względem 
i wymagało działań opiekuńczych ze strony pielęgniarki. 
Dość duża liczba respondentek (25%) miała częściowo ogra-
niczoną samodzielność w zakresie utrzymania równowagi 
między aktywnością a odpoczynkiem. Częściowo ogra-
niczoną samodzielność w zakresie podejmowania decyzji 
i działań dotyczących własnego rozwoju posiadało 18% 
badanych. Także częściowo ograniczoną samodzielność 
w zakresie zabezpieczenia pomocy medycznej w przypadku 
zagrożenia życia i zdrowia miało 12% kobiet. Po 1% bada-
nych kobiet wykazało się znacznym i całkowitym brakiem 
samodzielności w tym zakresie. Analizując przestrzeganie 
zaleceń pracowników służby zdrowia, można zauważyć, 
że 29% pań ma częściowo, a 2% znacznie ograniczoną 
samodzielność w tym zakresie. Wiedzę o swojej chorobie 
i jej konsekwencjach na rozwój potencjalnych możliwo-
ści i zdolności posiadało częściowo 37% badanych kobiet, 
natomiast 2% miało tę świadomość znacznie ograniczoną. 
Najwięcej, bo 36% pacjentek częściowo zmieniło swój styl 

życia pod wpływem choroby, 10% z badanych w ogóle go 
nie zmieniło, a 25% tylko w nieznacznym stopniu. Połowa 
ankietowanych (50%) miało częściowo ograniczoną samo-
dzielność w zakresie uczenia się życia z następstwami cho-
roby, natomiast aż 11% kobiet miało znacznie ograniczoną 
wiedzę w tym zakresie, a 4% całkowicie. Wszystkie badane 
kobiety były w stanie samodzielnie zapewnić sobie higienę 
osobistą, a większość – czystość i estetykę najbliższego 
otoczenia. Brak akceptacji zależności od innych wyraziło 
11% kobiet, 25% respondentek – częściowo, natomiast 23% 
zaakceptowała w pełni ten fakt. Analiza akceptowania przez 
kobiety własnego wyglądu wykazała, że 55% badanych 
częściowo nie było zadowolonych z własnego wyglądu, 
jednak nie chodziło im o radykalne zmiany w wyglądzie. 
Natomiast 2% respondentek częściowo odczuwało deficyt 
w tym zakresie. Wśród badanych 68% pracowało na pełny 
etat, 15% z powodu leczenia niepłodności musiało korzystać 
ze zwolnień lekarskich w trakcie pracy, a 6% pracowało 
na pół etatu lub też dorabiało w różnych miejscach; 11% 
respondentek nie pracowało w ogóle. Aż 80% respondentek 
współżyje regularnie ze swoim partnerem, 19% współżyje 
od czasu do czasu, a 1% nie współżyje ze względu na ak-
tualny brak partnera. 

Zdecydowana większość badanych kobiet oczekiwała 
wsparcia od lekarza (89%); 21% – na wsparcie ze strony 
pielęgniarki/położnej, 16% psychologa, 2% od innych osób 
lub nie oczekiwało wsparcia wcale (tab. 2).

Analizując wsparcie nieprofesjonalne, aż 90% pań 
oczekiwało go od partnera, 48% od przyjaciółki, a 33% 
od rodziców (tab. 3).

T a b e l a  2. Źródło wsparcia profesjonalnego

T a b l e  2. Source of professional support

Od kogo oczekujesz wsparcia 
profesjonalnego?

From whom do you expect professional 
support?

n = 100 %

Lekarz / Physician 89 89,0
Pielęgniarka/położna / Nurse/midwife 21 21,0
Psycholog / Psychologist 16 16,0
Inni ludzie / Other people 2 2,0
Nie oczekuję wsparcia / No support expected 2 2,0

T a b e l a  3. Źródło wsparcia nieprofesjonalnego

T a b l e  3. Source of non-professional support

Od kogo oczekujesz wsparcia 
nieprofesjonalnego?

From whom do you expect non-professional 
support?

n = 100 %

Partner / Partner 90 90,0
Przyjaciólka / Friend 48 48,0
Duchowny / Priest 5 5,0
Rodzice / Parents 33 33,0
Sąsiadka / Neighbor 2 2,0
Inne osoby / Other people 7 7,0
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Dyskusja

Wsparcie kobiet z problemem niepłodności stanowi waż-
ny problem medyczny i społeczny. Rozród człowieka jest 
uzależniony od wielu czynników, m.in. od wpływu różnych 
elementów środowiska. Jego zanieczyszczenie może wpływać 
na płodność [1]. W świetle analizowanej pracy 14% badanych 
pochodziła ze wsi i 86% z miasta. Fakt ten może świadczyć 
o tym, że niepłodność mogła być spowodowana zanieczysz-
czeniem środowiska w dużych uprzemysłowionych miastach, 
obecnością spalin, pyłów, toksycznych gazów. Niski odsetek 
chorych na wsi może również być wynikiem trudniejszej 
dostępności do lekarza dla kobiet tam mieszkających. Po-
dobnie wyniki przedstawiła Sołtysiak, u której 80% kobiet 
to mieszkanki miast, a 20% pochodziło ze wsi [8]. Analiza 
zakresu zachowań pacjenta obejmujących samoopiekę wy-
kazała, że najwięcej kobiet miało deficyt opieki w zakresie 
zmiany stylu życia i akceptacji zależności od innych. Kuriata 
i wsp. [9] twierdzą, że z powodu niepłodności małżonkowie 
ograniczają kontakty z rodziną i przyjaciółmi, zwłaszcza 
z osobami posiadającymi dzieci. Zmiana stylu życia dotyczy 
także konieczności podporządkowania się systematycznemu 
leczeniu i zaleceniom lekarza. Niemal 15% kobiet miało 
częściowy lub całkowity brak umiejętności uczenia się życia 
z następstwami choroby. Tymczasem Olajossy­Hilkesberger 
i wsp. [10] twierdzą, że kobiety cierpiące na niepłodność 
mają większą samokontrolę, skłonność do unikania konflik-
tów oraz poszukiwania bezpieczeństwa, więc nie powinny 
mieć trudności z uczeniem się życia z następstwami choroby. 
Badania nie wykazały większego ograniczenia aktywności 
seksualnej. Tymczasem badania Kuriaty i wsp. wykazały, 
że [9] ok. 1/5 kobiet zauważyła negatywny wpływ niepłod-
ności na swoje życie seksualne. Także Pawelczyk donosi 
o negatywnym wpływie niepłodności na relacje seksualne 
między małżonkami [4]. 

Aż 90% ankietowanych wskazała partnera jako osobę 
udzielającą wsparcia nieprofesjonalnego. Zarzycka potwier-
dza, że najważniejszym źródłem wsparcia jest rodzina [5]. 
Zdaniem Kuriaty i wsp. [9] aż 12,5% badanych małżeństw 
z powodu niepłodności ograniczyło kontakty rodzinne, 20% 
kobiet ukrywało fakt leczenia się przed rodziną, a 45% przed 
znajomymi. Co druga respondentka oczekiwała wsparcia 
nieprofesjonalnego od przyjaciółki, a co trzecia od rodzi-
ców. Analiza oczekiwania pomocy profesjonalnej wykazała, 
że respondentki wskazywały najczęściej lekarza (89%) jako 
osobę udzielającą tego wsparcia. Tylko 21% respondentek 
wskazało pielęgniarkę/położną. 

Wnioski

Możliwości samoopiekuńcze pacjentek z problemem 1. 
niepłodności są wystarczające.

Kobiety z problemem niepłodności najczęściej 2. 
oczekiwały wsparcia profesjonalnego ze strony lekarza, 
natomiast niedoceniona była rola pielęgniarki. Dlatego 
należałoby promować działania pielęgniarek i położnych 
w tym zakresie.
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Komentarz

W dobie fascynacji badaniami molekularnymi i ana-
lizowaniem wyników otrzymanych przy zastosowaniu 
urządzeń o wysokim skomplikowaniu technicznym praca 
autorek przypomina nam podstawową zasadę, że przyczyny 
wielu naszych problemów, nie tylko medycznych, mają swój 
początek w naszej psychice.

Problem braku posiadania potomstwa rzutuje bardzo 
negatywnie nie tylko na psychikę małżonków, ale i ich 
rodzinę. Z czasem nasila się presja otoczenia. Zwiększa 
to zdecydowanie potrzebę wsparcia społecznego. Obser-
wując fora dyskusyjne na temat niepłodności partnerskiej, 
można zauważyć zdecydowaną potrzebę takiego wsparcia. 
Pacjentki wyrażają między innymi swoje niezadowolenie 
z braku odpowiedniego czasu, szczególnie ze strony lekarzy, 
dlatego tak ważny jest drugi wniosek wynikający z pracy. 
Wniosek ten „wprowadzony w życie” w znacznym stopniu 
pomógłby zaspokoić zapotrzebowanie społeczne.

dr hab. n. med. Janusz Menkiszak 
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Summary

Introduction: Chronic subdural hematoma (CSDH) 
generally occurs in patients past the age of 50 years but 
may develop at any age, also in young persons. 

The aim of this study was to compare the results of 
treatment in young and elderly patients with CSDH de-
pending on the method of surgery: burr hole (group A) or 
craniotomy (group B).

Material and methods: This retrospective study was 
based on medical histories and computed tomography find-
ings in patients with CSDH operated at the Department of 
Neurotraumatology, Jagiellonian University, in 1983–2003. 
Altogether, 114 patients were analyzed including 35 (30.7%) 
patients under the age of 40 years and 79 (69.3%) patients 
over the age of 75 years.

Results: A significant correlation between the result of 
treatment and age of patients with CSDH was demonstrated. 
The best result (Glasgow Outcome Scale = 5) was achieved 
in 73.9% of young patients in the trepanation group and in 
66.7% in the craniotomy group as opposed to just 15.5% 
of elderly patients in the trepanation group and 4.8% in 
the craniotomy group. The difference between young and 
elderly patients was significant (p = 0.00001 for burr hole 
surgery, p = 0.0006 for craniotomy). Burr hole evacuation 
offered better results than craniotomy.

Conclusions: 1. The results of treatment were much bet-
ter in young than in elderly patients. 2. Comparison of the 
results of treatment of chronic subdural hematoma shows 
that burr hole surgery is the preferable procedure.

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

Streszczenie

Wstęp: Przewlekły krwiak podtwardówkowy (CSDH) 
jest schorzeniem pacjentów głównie po 50. roku życia, 
wystąpić może jednak w każdym wieku, również u ludzi 
młodych. 

Celem pracy była ocena wyników leczenia chorych 
z CSDH – pacjentów młodych i w wieku podeszłym. Ocenę 
wyników leczenia przeprowadzono z uwzględnieniem sto-
sowanej metody operacyjnej: drogą otworu trepanacyjnego 
(grupa A) lub płatowego otwarcia czaszki (grupa B).

Materiał i metody: Opracowanie ma charakter retro-
spektywny i powstało na podstawie danych zawartych 
w historiach chorób oraz dokumentacji radiologicznej 
chorych operowanych w Klinice Neurotraumatologii Col-
legium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego w latach 

* Publikacja stanowi fragment pracy doktorskiej M. Krupy: „Porównanie wczesnych wyników leczenia dwoma metodami operacyjnymi chorych 
z przewlekłym krwiakiem podtwardówkowym”.

* This publication is an excerpt from the doctoral dissertation of M. Krupa entitled “Comparison of two surgical methods as to early results in chronic 
subdural hematoma”.
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1983–2003 z powodu przewlekłego krwiaka podtwardów-
kowego. Do badania kwalifikowano chorych w wieku < 40. 
roku życia (pacjenci młodzi) oraz w wieku > 75. roku życia 
(pacjenci w podeszłym wieku). Osób młodych było łącz-
nie 35 (30,7%), starszych – 79 (69,3%), w sumie objętych 
badaniem było 114 osób.

Wyniki: Wykazano istotną zależność pomiędzy wiekiem 
chorych z CSDH a wynikiem leczenia. Odsetek chorych 
z GOS 5 wśród pacjentów młodych 73,9% w grupie A, 
66,7% w grupie B i w wieku podeszłym 15,5% w grupie 
A, 4,8% – w grupie B różnił się istotnie zarówno w grupie 
chorych operowanych drogą trepanacji (p = 0,00001), jak 
i płatowego otwarcia czaszki (p = 0,0006). Wyniki lecze-
nia były lepsze wśród chorych operowanych drogą otworu 
trepanacyjnego.

Wnioski: 1. Znacznie lepsze wyniki leczenia uzyskano 
u pacjentów młodych w porównaniu z osobami w podeszłym 
wieku. 2. Porównanie wyników leczenia przewlekłego krwia-
ka podtwardówkowego drogą otworu trepanacyjnego i pła-
towego otwarcia czaszki wykazało przewagę trepanacji.

H a s ł a: przewlekły krwiak podtwardówkowy – leczenie 
chirurgiczne – płatowe otwarcie czaszki – otwór 
trepanacyjny – pacjenci młodzi – pacjenci w wie-
ku podeszłym.

Wstęp

Przewlekły krwiak podtwardówkowy (chronic subdural 
hematoma – CSDH) jest schorzeniem pacjentów głównie 
po 50. roku życia, wystąpić może jednak w każdym wieku, 
również u ludzi młodych [1, 2]. U chorych w podeszłym 
wieku objawami klinicznymi towarzyszącymi tej jednostce 
chorobowej są najczęściej: spowolnienie psychoruchowe, 
zaburzenia psychiczne, zniedołężnienie oraz przeciwstronny 
niedowład połowiczy [3, 4, 5, 6]. U ludzi młodych dominują: 
silne bóle głowy, nudności, wymioty, a w badaniu stwierdza 
się często obrzęk tarcz nerwów wzrokowych [3, 4, 5, 6].

Niezależnie od wieku chorego rozpoznanie CSDH im-
plikuje konieczność leczenia operacyjnego. W ostatnich 
latach najczęściej stosowaną metodą neurochirurgiczną jest 
usunięcie płynnej części krwiaka drogą otworu trepana-
cyjnego [7, 8, 9, 10, 11, 12, 13]. Nie brak jednak ośrodków 
w Polsce i na świecie, w których płatowe otwarcie czaszki 
i usunięcie krwiaka wraz z błonami są stosowane zamien-
nie z trepanacją lub nawet jako metoda z wyboru [14, 15, 
16]. W środowisku neurochirurgicznym, pomimo licznych 
badań naukowych, nadal nie ma zgodności co do doboru 
metody leczenia operacyjnego.

Metody

Opracowanie ma charakter retrospektywny i powstało 
na podstawie danych zawartych w historiach chorób oraz 

dokumentacji radiologicznej chorych operowanych z powo-
du przewlekłego krwiaka podtwardówkowego w Klinice 
Neurotraumatologii Collegium Medicum Uniwersytetu Ja-
giellońskiego (CM UJ) w latach 1983–2003. Chorzy zostali 
zakwalifikowani do analizy na podstawie stwierdzonego 
w badaniu tomografii komputerowej głowy przewlekłego 
krwiaka podtwardówkowego. Do badania kwalifikowano 
chorych w wieku < 40. roku życia (pacjenci młodzi) oraz 
w wieku > 75. roku życia (pacjenci w podeszłym wieku).

Krwiak podtwardówkowy był usuwany drogą: 1. Otworu 
trepanacyjnego: wykonywano 1 lub 2 otwory trepanacyjne 
o średnicy około 2–3 cm (ryc. 1). Przestrzeń podtwardów-
kową przepłukiwano roztworem ciepłej soli fizjologicznej. 
Pozostawiano dreny w przestrzeni podtwardówkowej (ryc. 2), 
z zastosowaniem czynnego ssania z niewielkim ujemnym 
ciśnieniem. Dreny utrzymywano przez okres 1–5 dni, 
w zależności od objętości drenowanej treści. 2. Płatowego 
otwarcia czaszki: krwiak usuwano wraz z błonami w gra-
nicach otwarcia kostnego (ryc. 3). W przypadku grubych 
błon uniemożliwiających odprężenie mózgu, usuwano rów-

Ryc. 1. Otwór trepanacyjny: przecięta opona twarda, widoczna błona 
zewnętrzna krwiaka

Fig. 1. Burr hole and incision through dura mater. External membrane 
of hematoma is visible

Ryc. 2. Otwór trepanacyjny: zhemolizowany krwiak usunięto, pozostawiono 
dren w przestrzeni podtwardówkowej

Fig. 2. Burr hole. Evacuation of hemolyzed hematoma with placement 
of a subdural drain
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(χ2-test). Analizowane procenty porównywano testem dla 
procentów (test procentów). We wszystkich analizach za 
istotne przyjęto efekty, dla których wartość prawdopodo-
bieństwa p była mniejsza od przyjętego poziomu istotności 
0,05 (p < 0,05).

Stan neurologiczny pacjentów przy przyjęciu do Kliniki 
oceniano, stosując skalę zaproponowaną przez Markwaldera 
i wsp. (tab. 1) [10]. Stan świadomości oceniano za pomocą 

nież fragmenty błon poza granicami otwarcia. Za każdym 
razem usuwano również błonę wewnętrzną krwiaka jeśli 
była gruba i uniemożliwiała rozprężenie się mózgu (ryc. 4). 
Płat kostny przywracano. 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 pro-
gramu Statistica 7.1 PL. Dla analizowanych zmiennych 
mierzalnych wyliczono podstawowe statystyki opisowe 
– średnia, odchylenie standardowe (± SD), zakres. Dla 
zmiennych jakościowych wyliczono wartości procentowe. 
W analizie danych mierzalnych do porównywania 2 grup 
wykorzystano test t Studenta (t-test). W przypadku braku 
normalności, sprawdzanej testem W Shapiro–Wilka, za-
stosowano test U Manna–Whitneya. Do oceny zależności 
zmiennych jakościowych wykorzystano test chi kwadrat 

Ryc. 3. Płatowe otwarcie czaszki: usunięcie błon krwiaka

Fig. 3. Craniotomy. Removal of  hematoma membranes

Ryc. 4. Płatowe otwarcie czaszki: usunięty przewlekły krwiak 
podtwardówkowy, widoczny fragment błony wewnętrznej krwiaka.

Fig. 4. Craniotomy. Evacuation of chronic hematoma. A fragment 
of internal hematoma membrane is visible.

T a b e l a  1. Skala Markwaldera [10]

T a b l e  1. Markwalder scale [10]

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  
patient alert and oriented; 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

skali śpiączki Glasgow (Glasgow Coma Scale – GCS). 
Wyniki leczenia oceniano w momencie wypisu z Kliniki 
na podstawie skali Glasgow Outcome Scale (GOS), skali 
Markwaldera oraz przez porównanie stanu pacjentów przy 
przyjęciu i wypisie.

Wyniki

Zarówno wśród pacjentów młodych, jak i chorych 
w podeszłym wieku wyróżniono dwie grupy badanych: 
grupa A – chorzy operowani drogą otworu trepanacyjnego; 
grupa B – chorzy operowani drogą płatowego otwarcia 
czaszki.

Osób młodych, < 40. roku życia, było łącznie 35 (30,7%), 
a starszych, > 75. roku życia – 79 (69,3%), w sumie objętych 
badaniem było 114 osób.

Spośród młodych pacjentów w grupie A były 23 (65,7%) 
osoby. Średnia wieku wynosiła 28,7 lat (± 7). W grupie B 
było 12 (34,3%) pacjentów. Średnia wieku wynosiła 31,4 
lat (± 6). Różnica średniej wieku w obu badanych grupach 
A i B nie była istotna statystycznie (p = 0,27, t-test).

Spośród chorych w podeszłym wieku w grupie A było 58 
(73,4%) osób. Średnia wieku wynosiła 80,8 lat (± 6). W gru-
pie B było 21 (26,6%) pacjentów. Średnia wieku wynosiła 
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78,9 lat (± 3). Różnica średniej wieku w obu badanych gru-
pach A i B nie była istotna statystycznie (p = 0,15, t-test).

Odnotowano przewagę pacjentów płci męskiej. Wśród 
chorych młodych liczba mężczyzn i kobiet wynosiła odpo-
wiednio: 21 (91,3%) i 2 (8,7%) w grupie A oraz 10 (83,3%) 
i 2 (16,7%) w grupie B. Wzajemny stosunek mężczyzn do ko-
biet w obu grupach wynosił: 10,5 i 5,0. Odsetek pacjentów 
płci męskiej nie różnił się istotnie w obu badanych grupach 
A i B (p = 0,48, test procentów). Przewaga mężczyzn w sto-
sunku do kobiet w obu operowanych grupach była istotna 
statystycznie (p < 0,00001 w grupie A i p = 0,0035 w grupie 
B, test procentów).

Wśród pacjentów w podeszłym wieku liczba mężczyzn 
i kobiet wynosiła odpowiednio: 36 (62,1%) i 22 (37,9%) 
w grupie A oraz 16 (76,2%) i 5 (23,8%) w grupie B. Wza-
jemny stosunek mężczyzn do kobiet wynosił: 1,6 i 3,2. Od-
setek pacjentów płci męskiej nie różnił się istotnie w obu 
badanych grupach A i B (p = 0,25, test procentów). Prze-
waga mężczyzn w stosunku do kobiet w obu operowanych 
grupach była istotna statystycznie (p = 0,011 i p = 0,0016, 
test procentów).

Porównanie odsetka pacjentów płci żeńskiej wśród osób 
młodych i w wieku podeszłym (8,7% : 37,9% w grupie 

A i 16,7% : 23,8% w grupie B) wykazało różnice istotne 
statystycznie w grupie A (p = 0,011, test procentów) oraz 
nieistotne w grupie B (p = 0,63, test procentów).

Ocenę stanu neurologicznego chorych w momencie 
przyjęcia do kliniki według skali Markwaldera w obu gru-
pach w zależności od wieku zestawiono w tabeli 2. Analiza 
rozkładu wyników testem χ2 u pacjentów młodych i w po-
deszłym wieku wykazała, iż stan chorych oceniany według 
skali Markwaldera w obu operowanych grupach A i B nie 
różnił się w sposób istotny (odpowiednio p = 0,15, p = 0,66, 
χ2-test).

Stan świadomości przy przyjęciu oceniany według Glas-
gow Coma Scale przedstawiał się następująco – średnia 
wartość GCS: 1. Osoby młode: w grupie A – 14,8 (± 0,4), 
w grupie B – 13,4 (± 3,3); p = 0,46, test U Manna–Whitneya. 
2. Osoby w wieku podeszłym: w grupie A – 12,5 (± 2,7), 
w grupie B – 13,2 (± 2,5); p = 0,37, test U Manna–Whitneya.

Ocena przedooperacyjnego badania tomografii kom-
puterowej (TK) głowy została zawarta tabeli 3.

Oceny wyników leczenia dokonano w chwili wypisu 
z Kliniki, stosując Glasgow Outcome Scale. Bardzo dobry 
wynik leczenia (GOS 5) stwierdzono u pacjentów w wieku 
< 40. roku życia – u 17 (73,9%) chorych w grupie A oraz u 8 
(66,7%) w grupie B (p = 0,66, test procentów). U pacjentów 
w wieku > 75. roku życia – u 9 (15,5%) chorych w grupie 
A oraz u 1 (4,8%) w grupie B (p = 0,21, test procentów). 
Odsetek chorych z GOS 5 wśród pacjentów młodych i w wie-
ku podeszłym różnił się istotnie w obu operowanych gru-
pach na korzyść młodych chorych (p = 0,00001 w grupie A 
i p = 0,0006 w grupie B, test procentów).

Wynik dobry (GOS 4) stwierdzono u pacjentów w wieku 
< 40. roku życia – u 6 (26,1%) chorych w grupie A oraz u 4 
(33,3%) w grupie B (p = 0,66, test procentów). U pacjentów 
w wieku > 75. roku życia – u 17 (29,3%) chorych w grupie 
A oraz u 4 (19,0%) w grupie B (p = 0,53, test procentów). 
Procent chorych z GOS 4 wśród pacjentów młodych i w wie-
ku podeszłym nie różnił się istotnie w obu operowanych 
grupach (p = 0,78 w grupie A i p = 0,36 w grupie B, test 
procentów).

T a b e l a  2. Ocena stanu neurologicznego pacjentów przy przyjęciu 
do Kliniki według skali Markwaldera

T a b l e  2. Neurologic grading on admission according 
to Markwalder

Stopień
Grade

Pacjenci młodzi  
Young patients

Pacjenci w podeszłym 
wieku / Elderly patients

grupa A
group A

grupa B
group B

grupa A
group A

grupa B
group B

0 3 (13%) 3 (25%) 0 0
1 11 (47,8%) 4 (33,3%) 2 (3,4%) 2 (9,5%)
2 9 (39,1%) 3 (25%) 48 (82,8%) 17 (80,9%)
3 0 2 (16,7%) 7 (12,1%) 2 (9,5%)
4 0 0 1 (1,7%) 0

grupa A: chorzy operowani drogą otworu trepanacyjnego / group A: tre-
panation; grupa B: chorzy operowani drogą płatowego otwarcia czaszki / 
group B: craniotomy

T a b e l a  3. Ocena przedoperacyjnego badania tomografii komputerowej

T a b l e  3. Computed tomography findings on admission

Ocena przedoperacyjnego badania 
tomografii komputerowej

Computed tomography findings on admission

Pacjenci młodzi
Young patients

Pacjenci w podeszłym wieku
Elderly patients

grupa A
group A

grupa B
group B

grupa A
group A

grupa B
group B

Lokalizacja CSDH: / Localization of CSDH:
jednostronna / unilateral
obustronna / bilateral

22 (95,7%)
1 (4,3%)

12 (100%)
0

49 (84,5%)
9 (15,5%)

20 (95,2%)
1 (4,8%)

Średnia szerokość CSDH w milimetrach:
Mean width of CSDH in millimeters:

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

21,2 (± 6,4)
32

18,1 (± 8,2)
–

23,6 (± 6,8)
39,4 (± 7,3)

26,6 (± 6,3)
33

Obecność błon krwiaka  
Presence of  hematoma membranes 2 (8,7%) 2 (16,7%) 23 (39,7%) 13 (61,9%)

grupa A: chorzy operowani drogą otworu trepanacyjnego / group A: trepanation; grupa B: chorzy operowani drogą płatowego otwarcia czaszki / group B: 
craniotomy; CSDH – przewlekły krwiak podtwardówkowy / chronic subdurial haematoma
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Obecności znaczących deficytów neurologicznych 
(GOS 3) nie odnotowano u pacjentów w wieku < 40. roku 
życia w obu operowanych grupach. U pacjentów w wieku 
> 75. roku życia – u 23 (39,7%) chorych w grupie A oraz 
u 10 (47,6%) w grupie B (p = 0,53, test procentów). Odse-
tek chorych z GOS 3 wśród pacjentów młodych i w wieku 
podeszłym różnił się istotnie w obu operowanych grupach 
na niekorzyść chorych w wieku podeszłym (p = 0,0011 
w grupie A i p = 0,0075 w grupie B, test procentów).

Stan wegetatywny przy wypisie (GOS 2) nie był od-
notowany wśród chorych młodych. U pacjentów w wieku 
> 75. roku życia – 3 (5,2%) osoby w grupie A oraz 2 (9,5%) 
w grupie B (p = 0,48, test procentów). Odsetek chorych 
z GOS 2 wśród pacjentów młodych i w wieku podeszłym 
nie różnił się istotnie w obu operowanych grupach (p = 0,27 
w grupie A i p = 0,28 w grupie B, test procentów).

Nie odnotowano zgonów (GOS 1) wśród chorych mło-
dych. Spośród pacjentów w wieku > 75. roku życia zmarło 
6 (10,3%) w grupie A oraz 4 (19,0%) w grupie B (p = 0,31, 
test procentów). Odsetek zgonów wśród pacjentów młodych 
i w wieku podeszłym nie różnił się istotnie statystycznie 
w obu operowanych grupach (p = 0,11 w grupie A i p = 0,12 
w grupie B, test procentów).

Wyniki leczenia przy wypisie ze szpitala wg skali 
Markwaldera przedstawiono w tabeli 4. Zarówno wśród 
pacjentów młodych, jak i wieku podeszłym analiza roz-
kładu wyników testem χ2 wykazała, iż stan chorych w obu 
operowanych grupach A i B nie różnił się w sposób istotny 
statystycznie (p = 0,56 oraz p = 0,47, χ2-test).

(8,7%) chorych w grupie A oraz u 2 (16,7%) w grupie B. 
Rozkład wyników w obu operowanych grupach nie różnił 
się istotnie (p = 0,72, χ2-test).

U pacjentów w wieku podeszłym poprawę stanu neurolo-
gicznego po zabiegu operacyjnym w stosunku do stanu przy 
przyjęciu, oceniając stan chorych wg skali Markwaldera, 
stwierdzono u 14 (24,1%) chorych w grupie A oraz u 3 (14,3%) 
w grupie B. Stan neurologiczny w stosunku do stanu przy 
przyjęciu nie uległ istotnej zmianie u 35 (60,3%) chorych 
w grupie A oraz u 9 (42,9%) w grupie B. Pogorszenie sta-
nu neurologicznego po zabiegu operacyjnym, wliczając 
zgony, odnotowano u 9 (15,5%) chorych w grupie A oraz 
u 9 (42,9%) w grupie B. Rozkład wyników w obu ope-
rowanych grupach różnił się istotnie (p = 0,037, χ2-test).

Porównując stan świadomości chorego przy przyjęciu 
i przy wypisie u ludzi młodych, z zastosowaniem Glas-
gow Coma Scale, poprawę uzyskano u 5 (21,7%) chorych 
w grupie A oraz u 4 (33,3%) w grupie B. Stan świadomości 
chorych, u których nie stwierdzano zaburzeń (GCS-15), nie 
uległ pogorszeniu u 18 (78,3%) chorych w grupie A oraz 
u 8 (66,7%) w grupie B. U żadnego z chorych nie stwier-
dzono braku poprawy lub pogorszenia stanu. Rozkład wy-
ników w obu operowanych grupach nie różnił się istotnie 
(p = 0,46, χ2-test).

Porównując stan świadomości chorego przy przyjęciu 
i przy wypisie u ludzi starszych, z zastosowaniem Glasgow 
Coma Scale, poprawę uzyskano u 36 (62,1%) chorych 
w grupie A oraz u 8 (38,1%) w grupie B. Stan świadomo-
ści chorych, u których nie stwierdzono zaburzeń (GCS-15), 
nie uległ pogorszeniu u 12 (20,7%) chorych w grupie A 
oraz u 5 (23,8%) w grupie B. Brak poprawy stwierdzono 
u 2 (3,4%) chorych w grupie A, nie stwierdzono u żad-
nego chorego w grupie B. Pogorszenie stanu, wliczając 
zgony, wystąpiło u 8 (13,8%) chorych w grupie A oraz 
u 8 (38,1%) w grupie B. Rozkład wyników w obu opero-
wanych grupach nie różnił się istotnie (p = 0,076, χ2-test).

Dyskusja

Przewlekły krwiak podtwardówkowy występuje głównie 
u ludzi w starszym wieku. Z zebranym materiale CSDH czę-
ściej występował u ludzi w wieku podeszłym (> 75. roku ży-
cia), niż u młodych (< 40. roku życia) – 69% : 31%. Wzajemny 
stosunek pacjentów w wieku podeszłym i młodych wynosił 
2,3. W piśmiennictwie średnia wieku chorych operowanych 
z powodu CSDH waha się 61–76 lat [3, 7, 10, 14, 15, 17, 18, 19, 
20]. Większa częstość występowania CSDH u osób starszych 
związana jest z częściej występującymi w tej grupie: zanikami 
mózgu, urazami głowy (np. na skutek zaburzeń równowa-
gi), zaburzeniami krzepnięcia krwi, zwłaszcza jatrogennymi 
(wskutek leczenia chorób układu sercowo-naczyniowego). 
Znacznie częstsze występowanie CSDH u ludzi starszych 
(> 75. roku życia), w porównaniu z młodymi (w wieku < 40. 
roku życia) stwierdzono również w opracowaniu Lilianga 
i wsp. – odpowiednio 19% : 9% [5].

T a b e l a  4. Ocena stanu neurologicznego pacjentów młodych 
i w wieku podeszłym przy wypisie z kliniki według skali 

Markwaldera

T a b l e  4. Neurologic grading in young and elderly patients 
on discharge according to Markwalder

Stopień
Grade

Pacjenci młodzi
Young patients

Pacjenci w podeszłym 
wieku

Elderly patients

grupa A
group A

grupa B
group B

grupa A
group A

grupa B
group B

0–1 17 (73,9%) 8 (66,7%) 9 (15,5%) 1 (4,8%)

2 6 (26,1%) 4 (33,3%) 39 (67,2%) 13 (61,9%)

3 0 0 4 (6,9%) 3 (14,3%)

4 0 0 0 0

grupa A: chorzy operowani drogą otworu trepanacyjnego / group A: tre-
panation; grupa B: chorzy operowani drogą płatowego otwarcia czaszki / 
group B: craniotomy

U pacjentów młodych poprawę stanu neurologicznego 
po zabiegu operacyjnym, w stosunku do stanu przy przyję-
ciu, oceniając stan chorych wg skali Markwaldera, stwier-
dzono u 10 (43,5%) chorych w grupie A oraz u 4 (33,3%) 
w grupie B. Stan neurologiczny w stosunku do stanu przy 
przyjęciu nie uległ istotnej zmianie u 11 (47,8%) chorych 
w grupie A oraz u 6 (50,0%) w grupie B. Pogorszenie stanu 
neurologicznego po zabiegu operacyjnym odnotowano u 2 
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Przewlekły krwiak podtwardówkowy częściej wystę-
puje u mężczyzn. W materiale Kliniki Neurotraumatologii 
CM UJ wzajemne proporcje mężczyzn do kobiet u osób 
młodych wynosiły 10,5 w grupie A i 5 w grupie B, zaś 
u osób w wieku podeszłym odpowiednio 1,6 i 3,2. Odsetek 
pacjentów płci żeńskiej wśród osób młodych i w wieku 
podeszłym różnił się istotnie w grupie A (p = 0,011). 
Ta pozornie zwiększona zachorowalność u kobiet w po-
deszłym wieku ma związek z większą średnią długością 
życia u płci żeńskiej [21]. W pracy Lilianga i wsp. u mło-
dych chorych proporcja mężczyzn i kobiet wynosiła 7, 
a w wieku podeszłym 4,7 [5]. Również Robinson stwierdził 
wzrost częstości występowania CSDH u kobiet z wiekiem, 
ze stosunkiem liczby mężczyzn do kobiet 1 : 1 po 70. 
roku życia [22].

Przedooperacyjne badanie TK głowy wykazało obu-
stronną lokalizację krwiaka u jednego (4,3%) młodego 
chorego w grupie A, a u pacjentów w wieku podeszłym 
u 15,5% w grupie A i 4,8% w grupie B. W piśmiennictwie 
obustronną lokalizację krwiaka odnotowano u 7,6–30% 
chorych [3, 16, 18, 19, 20].

Średnia szerokość krwiaka była większa u ludzi star-
szych, niż u młodych – 23,6 (± 6,8) mm : 21,2 (± 6,4) mm 
w grupie A i 26,6 (± 6,3) mm : 18,1 (± 8,2) mm w grupie 
B. W przypadku krwiaków obustronnych –  39,4 (± 7,3) : 32 
mm w grupie A. W publikacji Lilianga i wsp. stwierdzono 
podobną zależność, szerokość krwiaka wynosiła 18 mm 
u ludzi młodych i 29 mm w wieku podeszłym [5]. Większe 
rozmiary CSDH u ludzi starszych są związane ze stopnio-
wym zmniejszeniem masy mózgowia oraz zwiększeniem 
objętości przymózgowych przestrzeni płynowych [23]. 
Ułatwia to bezobjawowe narastanie krwiaka, a kliniczna 
manifestacja CSDH następuje dopiero po wyczerpaniu 
rezerw płynowych.

Obecność błon w obrębie CSDH w badaniu tomografii 
komputerowej głowy w prezentowanym materiale niewąt-
pliwie wpływała na decyzję o wyborze kraniotomii jako 
metody operacyjnej, zarówno wśród pacjentów młodych, 
jak i wieku podeszłym (tab. 3). Niektórzy autorzy w przy-
padku stwierdzenia błon, zwłaszcza w badaniu rezonansu 
magnetycznego, zalecają wykonanie kraniotomii [19]. Wielu 
neurochirurgów nie zgadza się z tym poglądem. Ernestus 
i wsp. sugerowali wykonanie otworów trepanacyjnych za-
wsze jako pierwszą operację, niezależnie od obrazu radio-
logicznego krwiaka [7].

Wykazano istotną zależność pomiędzy wiekiem chorych 
z CSDH a wynikiem leczenia. Odsetek chorych z GOS 5 
wśród pacjentów młodych (73,9%, 66,7%) i w wieku pode-
szłym (15,5%, 4,8%) różnił się istotnie zarówno w grupie 
chorych operowanych drogą trepanacji (p = 0,00001), jak 
i płatowego otwarcia czaszki (p = 0,0006). U wszystkich 
pacjentów młodych wynik leczenia był dobry lub bardzo 
dobry, niezależnie od stosowanej metody operacyjnej. 
W ogóle nie stwierdzono wśród tych chorych przy wypisie 
znaczących deficytów neurologicznych, ani zgonów. Odsetek 
chorych z GOS 3 wśród pacjentów w wieku podeszłym 

(39,7%, 47,6%) był istotnie wyższy w obu operowanych 
grupach (p = 0,0011 w grupie A i p = 0,0075 w grupie B). 
Podobną zależność między wiekiem a wynikiem leczenia 
u chorych z CSDH odnotowało wielu autorów [17, 22, 24]. 
Jednak niektóre opracowania podważają istnienie tej za-
leżności [5, 18, 25].

Ważnym czynnikiem decydującym o ostatecznym wy-
niku leczenia pacjentów z CSDH jest stan neurologiczny 
przy przyjęciu do szpitala [3, 4, 6, 7, 10, 17, 18, 22, 24]. 
W prezentowanym materiale stan neurologiczny chorych 
przy przyjęciu, oceniany wg skali Markwaldera, różnił się 
na niekorzyść pacjentów w wieku podeszłym (tab. 2).

O gorszym wyniku leczenia u starszych pacjentów de-
cydować mogą liczne przyczyny. W tej grupie wiekowej 
wzrasta ilość schorzeń towarzyszących, zwłaszcza chorób 
układu krążenia. Zażywane w związku z tym leki, przede 
wszystkim preparaty przeciwzakrzepowe, zwiększają ry-
zyko krwawienia pooperacyjnego. Jednocześnie większe 
jest ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych w okresie 
okołooperacyjnym. Zmniejszenie masy mózgowia postępu-
jące z wiekiem ułatwia ponowne nagromadzenie krwiaka 
w okresie pooperacyjnym. Współtowarzyszące choroby 
układu nerwowego (otępienie, przebyte udary mózgowe) 
wpływają na gorszy obraz kliniczny chorych po zabiegu 
operacyjnym. Upośledzona sprawność i wiążąca się z nią 
dłuższa ekspozycja na zakażenia (intubacja, cewnik w dro-
gach moczowych, kaniulacja naczyń) zwiększają ryzyko 
powikłań zapalnych.

Wyniki leczenia oceniane za pomocą Glasgow Out-
come Scale oraz skali Markwaldera zarówno wśród pa-
cjentów młodych, jak i w podeszłym wieku były lepsze 
wśród chorych operowanych drogą otworu trepanacyjnego. 
Niemniej istotną różnicę odnotowano wyłącznie u chorych 
w wieku podeszłym porównując stan neurologiczny po za-
biegu operacyjnym, w stosunku do stanu przy przyjęciu 
z zastosowaniem skali Markwaldera. Większość autorów 
wskazuje na przewagę trepanacji nad kraniotomią z uwagi 
na lepsze wyniki leczenia oraz mniejszą ilość powikłań [7, 
8, 9, 10, 11, 12, 13, 18].

Zgony w prezentowanym materiale odnotowano wy-
łącznie wśród pacjentów w wieku podeszłym. W grupie 
operowanych drogą trepanacji zmarło 10,3% chorych, drogą 
kraniotomii – 19,0%. Śmiertelność wśród chorych opero-
wanych z powodu CSDH waha się w literaturze 0–7,7% 
u chorych operowanych drogą otworów trepanacyjnych 
[3, 5, 7, 10, 14, 16, 17, 18, 19, 20, 24, 25, 26, 27, 28] oraz 
0–20,5% u chorych operowanych drogą kraniotomii [7, 14, 
16, 19, 27].

Wnioski

Porównanie wyników leczenia w zależności od wie-1. 
ku chorych wykazało istotne różnice zarówno w grupie 
operowanych drogą otworu trepanacyjnego, jak i płato-
wego otwarcia czaszki. Znacznie lepsze wyniki leczenia 
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uzyskano u pacjentów młodych w porównaniu z osobami 
w podeszłym wieku.

Porównanie wyników leczenia przewlekłego krwiaka 2. 
podtwardówkowego drogą otworu trepanacyjnego i płato-
wego otwarcia czaszki wskazuje na przewagę trepanacji, 
choć stwierdzone różnice nie były istotne statystycznie.
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Komentarz

Leczenie przewlekłego krwiaka podtwardówkowego 
(CSDH), niezależnie od ogromnego postępu neurochirur-
gii, nadal pozostaje poważnym problemem. Pomimo swej, 
wydawałoby się, prostoty postępowania – efekty leczenia 
nadal nie są zadawalające, a przyczyny tego są tematem 
wielu doniesień w literaturze. Do głównych czynników 
wpływających na wyniki leczenia na pewno należą: wiek, 
stan kliniczny pacjenta i przebieg choroby, ciężkość pier-
wotnego urazu głowy, wielkość krwiaka i przemieszczenia 
wewnątrzczaszkowego oraz stosowane techniki operacyj-
ne. Ogromną rolę przypisuje się obciążeniom, głównie 
kardiologicznym, powodowanym sensu stricto chorobą 
kardiologiczną, jak i profilaktycznym antykoagulantów 
i anty agregantów. Na podstawie własnych obserwacji autora 
komentarza, w dobie szeroko zakrojonej prewencji chorób 
serca u ludzi starszych, stosowanie leków antyagregacyjnych 
stanowi główną przyczynę powstania i nawrotu CSDH przy 
sprzyjających warunkach zaburzenia wewnątrzczaszko-
wej równowagi objętościowo-ciśnieniowej. Spostrzeżenia 
te znajdują potwierdzenie m.in. w doniesieniu Lindvalla 
i wsp., którzy ustalili, że aż 71% pacjentów z nieurazo-
wym czy raczej mikrourazowym CSDH przyjmowało takie 
leki [1]. Zjawisko to jako przyczyna powstania krwiaka 
w zdecydowanie mniejszym stopniu dotyczy dzieci i ludzi 
młodych. Incydentalnie występujący przewlekły krwiak 
podtwardówkowy w okresie dziecięcym i młodzieńczym 
ma podłoże wrodzone najczęściej na tle torbieli pajęczy-
nówkowej oceniane na 4,6% w przypadku wszystkich tor-
bieli, a w przypadku lokalizacji torbieli w środkowym dole 
czaszki nawet na 6,5% [2].
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Autorzy doniesienia wpisują się w nurt badań nad pod-
twardówkowym krwiakiem przewlekłym i kultywują w tym 
względzie tradycje krakowskiego ośrodka neurochirurgicz-
nego [3]. Przedstawiają retrospektywną analizę wyników 
leczenia 104 chorych z CSDH w ciągu 20 lat w grupach 
chorych młodych do 40. r.ż. i w wieku podeszłym powy-
żej 75 lat. Taki podział na grupy wiekowe, zastosowany 
wcześniej przez Lilianga i wsp. (wymieniony w piśmien-
nictwie pracy), oddaje różnice etiologii i przebiegu kli-
nicznego krwiaka podtwardówkowego w obu populacjach. 
Multimodalna, pogłębiona bardzo rzetelnym opracowaniem 
statystycznym wyników, analiza zależności w grupach wie-
kowych od rodzaju przeprowadzonego leczenia operacyjne-
go oraz od stanu klinicznego przy przyjęciu i przy wypisie 
ze szpitala pozwoliła na wyciągnięcie wniosków o wyższości 
minimalnie inwazyjnego leczenia krwiaka na drodze trepa-
nacji otworkowej oraz w lepszych wynikach leczenia grupie 
młodych chorych. Tak sformułowane wnioski są zbieżne 
z obserwacjami innych autorów wymienionych w literatu-
rze. Ewakuacja na drodze trepanopunkcji otworkowej jest 
rekomendowaną metodą leczenia CSDH [4]. 

Przedyskutowania wymaga pogląd na leczenie CSDH 
na drodze kraniotomii lub kraniektomii. Bez wątpienia ope-
racja otwarta jest bardziej obciążająca dla chorego, zwłaszcza 
w wieku podeszłym. Osobiście skłaniałbym się do poglądu 
wyrażonego przez cytowanych w pracy Ernestusa i wsp., 
że nawet w przypadku rozpoznania krwiaka z widoczną 
torebką, leczenie należy rozpocząć od ewakuacji krwiaka 
na drodze trepanopunkcji otworkowej z utrzymaniem drena-
żu przestrzeni podtwardówkowej przez kilka dni. Zwracając 
szczególną uwagę na obciążenia układu krążenia i oddecho-
wego, wielu autorów preferuje znieczulenie dożylne i miej-
scowe do takich operacji CSDH u osób w wieku podeszłym 
[5]. Taki model postępowania stosowany jest w Klinice 
Neurochirurgii w Szczecinie. Sądzimy, że pacjent z przewle-
kłym krwiakiem podtwardówkowym, przy braku poprawy 

stanu klinicznego, po zdrenowaniu przez trepanopunkcję 
z utrzymującym się uciskiem na mózgowie i towarzyszącym 
przemieszczeniem wymaga kraniektomii dekompresyjnej 
z wycięciem torebki krwiaka nie tylko w obrębie otwarcia 
kostnego, ale dodatkowego nacięcia promienistego do miejsc 
niedostępnych pod kością na sklepistości półkuli mózgu dla 
jej odprężenia. Taka operacja powinna być wykonana także 
w przypadku nawrotowego krwiaka podtwardówkowego 
[4]. Określana przez niektórych autorów trepanacja o wy-
miarach 2 × 3 cm jako kraniektomia bez wycięcia torebki 
może być, naszym zdaniem, nieskuteczna do odprężenia 
się mózgowia i poprawy stanu klinicznego [4].

Wyniki leczenia przewlekłego krwiaka podtwardowkow-
go nadal pozostają poniżej oczekiwań neurochirurgicznych 
i społecznych, dlatego badania natury, przebiegu oraz na-
stępstw ESDH powinny być dalej kontynuowane, a doniesie-
nie to jest elementem ubogacającym tę rozwijającą się wiedzę.

dr n. med. Dariusz Jeżewski
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Summary

The first part of this publication is a review of the lit-
erature on the history, etiopathogenesis, clinical signs, and 
diagnosis of chronic subdural hematoma (CSDH). The inci-
dence rate of CSDH is 2–11 cases per 100 000 inhabitants. 
In spite of many anatomopathologic and biochemical studies, 
the pathomechanism of CSDH has not been fully explained. 
Although head computed tomography is the method of choice 
for the diagnosis of CSDH, magnetic resonance imaging can 
provide much more structural information on the hematoma. 
The pathophysiology of mental changes and hemiparesis in 
CSDH remains unclear. However, disturbances of cerebral 
haemodynamics seem to play a major role. 

K e y   w o r d s: chronic subdural haematoma (CSDH) – 
etiopathogenesis.

Streszczenie

W pierwszej części publikacji przedstawiono dane 
dotyczące historii, etiopatogenezy, objawów klinicznych 
oraz diagnostyki chorych z przewlekłym krwiakiem pod-
twardówkowym (CSDH) zawarte w aktualnej literaturze 
światowej. Częstość występowania CSDH w populacji wy-
nosi 2–11 przypadków na 100 000 mieszkańców rocznie. 
Patomechanizm przewlekłego krwiaka podtwardówkowego 
pomimo wielu przeprowadzonych badań anatomopatolo-
gicznych i biochemicznych nie został do końca wyjaśnio-
ny. Tomografia komputerowa (TK) głowy jest badaniem 
z wyboru w diagnostyce CSDH, niemniej znacznie więcej 

informacji o budowie krwiaka może dostarczyć badanie 
rezonansu magnetycznego (MR). Przyczyny występowa-
nia zaburzeń świadomości oraz niedowładu połowiczego 
u chorych z CSDH nadal nie są do końca wyjaśnione, jed-
nakże zaburzenia krążenia mózgowego wydają się odgrywać 
w tym względzie podstawową rolę. 

H a s ł a: przewlekły krwiak podtwardówkowy (CSDH) – 
etiopatogeneza.

Wstęp

Przewlekły krwiak podtwardówkowy (chronic subdural 
hematoma – CSDH) został opisany po raz pierwszy przez 
Johanna Jacoba Wepfera w 1658 r. [1, 2, 3, 4]. Dalsze przy-
padki zostały przedstawione przez Morgagniego w dziele 

„De sedibus et causis morborum”, wydanym w 1761 r. [1, 3, 
5, 6]. W 1804 r. Bell sugerował operacyjne leczenie CSDH 
[6]. Honoré de Balzac (który nie był lekarzem) w 1840 r. 
w powieści „Pierrette” przedstawił przypadek odpowiada-
jący zapewne CSDH. Był to opis 12-letniej dziewczynki 
po urazie głowy, u której nasilały się bóle głowy, a 5 mie-
sięcy po urazie doszło do utraty przytomności. Dziecko 
było operowane – wykonano trepanację czaszki [1, 3, 6, 
7]. Jednakże dopiero Virchow w 1857 r. wyróżnił CSDH 
jako odrębną klinicznie jednostkę chorobową pod nazwą 
pachymeningitis haemorrhagica interna [8]. Wygląd una-
czynionej torebki krwiaka skłonił go do uznania CSDH 
za wynik odczynu zapalnego. Stanowisko wielkiego au-
torytetu, jakim był Virchow, sprawiło, iż zaczęto obawiać 
się operacyjnego leczenia wewnątrzczaszkowego procesu 
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zapalnego, za który uznano CSDH [1, 3, 6]. Trzeba też zazna-
czyć, że w czasach Virchowa rokowanie w CSDH było złe, 
a ostateczne rozpoznanie było stawiane najczęściej na pod-
stawie badania pośmiertnego. W 1883 r. Hulke opublikował 
pierwsze doniesienie o zakończonym sukcesem leczeniu 
operacyjnym CSDH [3, 9]. Jednakże dopiero praca Trottera 
z 1914 r. potwierdziła urazową etiologię CSDH [3, 6, 10]. 
Stanowisko Trottera zostało potwierdzone przez Putnama 
i Cushinga w 1925 r. [3, 11]. Od tego czasu CSDH był coraz 
częściej i z powodzeniem leczony operacyjnie [6, 12].

Również sam rozwój CSDH wzbudzał kontrowersje. 
Trotter wyraził pogląd, iż wynikiem urazu jest krwawienie 
żylne, a dalszy rozwój CSDH jest związany z okresowym 
krwawieniem z uszkodzonego naczynia żylnego [10]. Put­
nam i Cushing uważali, iż źródłem nawracających krwoto-
ków prowadzących do rozwoju CSDH są nowo wytworzone 
naczynia żylne w obrębie torebki krwiaka [11]. Gardner 
w 1932 r. sugerował, że rozpad krwinek w obrębie krwiaka 
prowadzi do wzrostu ciśnienia osmotycznego w jego obrę-
bie, co miało prowadzić do przesiąkania płynu mózgowo-
-rdzeniowego (CSF) do wnętrza CSDH [13].

Etiopatogeneza

Od początku lat 50. XX w. urazowa etiologia CSDH 
jako najczęstsza przyczyna jego powstania nie budzi wątpli-
wości; przy czym uraz może być zarówno bezpośredni, jak 
i pośredni [6, 12, 14]. Uraz głowy w wywiadzie odnotowano 
w piśmiennictwie u 50% [15] do 100% [16] pacjentów.

Przewlekły krwiak podtwardówkowy może również 
powstać w wyniku skazy krwotocznej, jak i jatrogennych 
zaburzeń krzepnięcia krwi [1, 6, 12, 14]. Innymi przyczyna-
mi mogą być czynniki predysponujące do powstania podci-
śnienia wewnątrzczaszkowego: drenaż komorowy lub układ 
zastawkowy [1, 12], nakłucie lędźwiowe lub znieczulenie 
dokanałowe [6, 12], odwodnienie [12]; a ponadto: nowo-
twory wewnątrzczaszkowe [12, 17], wewnątrzczaszkowe 
malformacje naczyniowe [1, 12] oraz każdy przebyty zabieg 
neurochirurgiczny [18]. Ponadto jako czynniki ryzyka wy-
mienia się: nadciśnienie tętnicze, infekcje (zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych, gruźlica), alkoholizm, niedobory 
witamin (zwłaszcza wit. C) [1, 12]. Niemniej w 24–38% 
przypadków [19, 20, 21, 22] przyczyna krwiaka pozostaje 
niewyjaśniona [1, 6, 12].

Obecnie istnieje wiele prac pozwalających na prześle-
dzenie ewolucji CSDH. Opierają się one częściowo na ba-
daniach doświadczalnych, prowadzonych na modelach 
zwierzęcych [12, 23]. Wykazano znaczące podobieństwa, 
porównując histologiczne i biochemiczne aspekty CSDH 
u ludzi i zwierząt, a zwłaszcza szczurów [24]. Niemniej 
aktualna wiedza dotycząca budowy, rozwoju oraz patofizjo-
logii przewlekłego krwiaka podtwardówkowego u człowieka 
wynika przede wszystkim z badań krwiaków pobranych 
śródoperacyjnie oraz sekcyjnie, jak i z rozwoju metod neu-
roobrazowania.

Patomechanizm CSDH pomimo wielu przeprowadzo-
nych badań anatomopatologicznych i biochemicznych nie 
został do końca wyjaśniony.

Obecnie dzięki badaniom w mikroskopie elektronowym 
wiadomo, iż tzw. przestrzeń podtwardówkowa w prawidłowej 
anatomii nie istnieje [25]. Opona twarda zbudowana jest 
z wydłużonych, spłaszczonych fibroblastów i dużej ilości 
zewnątrzkomórkowego kolagenu. Na granicy opony twardej 
i pajęczynówki znajduje się szczególna warstwa fibroblastów, 
zwana warstwą graniczną komórek opony twardej. Charakte-
ryzuje się ona obecnością spłaszczonych fibroblastów, brakiem 
zewnątrzkomórkowego kolagenu, obecnością przestrzeni 
międzykomórkowych i nielicznymi połączeniami między-
komórkowymi. Warstwa ta jest bardzo słaba w porównaniu 
z zewnętrzną częścią opony twardej oraz wewnętrznie leżącą 
pajęczynówką. Procesy patologiczne, w tym urazy, mogą 
prowadzić do rozwarstwienia tej warstwy komórek, co pro-
wadzi do powstania przestrzeni, w której może gromadzić 
się krwiak lub wodniak. Faktycznie nie jest to przestrzeń 
podtwardówkowa, ale przestrzeń w obrębie warstwy komórek 
granicznych opony twardej [25]. Dlatego krwiak jest w istocie 
krwiakiem wewnątrztwardówkowym. Pomimo tego, z uwa-
gi na powszechnie przyjętą nomenklaturę, w dalszej części 
pracy będą używane określenia: przestrzeń podtwardówko-
wa, krwiak podtwardówkowy, wodniak podtwardówkowy. 

Źródłem krwawienia w CSDH są najczęściej żyły most-
kowe [12, 26]. Wynaczyniona podtwardówkowo krew wy-
wołuje odczyn resorpcyjny i wytwórczy od strony opony 
twardej. Proliferujące od strony opony twardej fibroblasty, 
makrofagi i komórki plazmatyczne wnikają między krwin-
ki. Dochodzi do organizacji i wchłonięcia krwiaka, albo 
do rozwoju krwiaka przewlekłego – stopniowo wytwarza 
się ziarnina pomiędzy oponą twardą a płynną krwią – po-
wstaje torebka (błona) zewnętrzna krwiaka. Krwiak powo-
duje także powstanie znacznie cieńszej łącznotkankowej 
torebki (błony) wewnętrznej, od strony pajęczynówki [6, 12, 
26, 27]. Wnętrze krwiaka wypełnione jest płynną treścią 
będącą mieszaniną zhemolizowanej krwi oraz surowicy 
krwi, niezależnie od czasu, jaki upłynął od urazu.

Chociaż zazwyczaj CSDH rozwija się na bazie zwykle 
niewielkiego ostrego krwiaka podtwardówkowego, to jednak 
możliwe jest również powstanie CSDH z wodniaka podtwar-
dówkowego, w obrębie którego także mogą powstać błony 
[11, 18, 28, 29]. Zdaniem niektórych autorów pourazowy 
wodniak podtwardówkowy jest nawet częstszą przyczyną 
powstania CSDH niż ostry krwiak [18, 30]. Przyczyną po-
wstania wodniaka jest najczęściej pourazowe uszkodzenie 
pajęczynówki. W ten sposób dochodzi do nagromadzenia 
płynu mózgowo-rdzeniowego podtwardówkowo. Obecność 
wodniaka może powodować powstanie unaczynionej błony 
od strony opony twardej. Dalszy mechanizm rozwoju CSDH 
jest taki sam jak opisany w przypadku powstania z ostrego 
krwiaka [28, 29, 30]. Kontakt płynu mózgowo-rdzeniowego 
i/lub włóknika w krwi z oponą twardą, jak dowodzą badania 
eksperymentalne, ma podstawowe znaczenie w powstaniu 
błony zewnętrznej krwiaka [18, 23].



PRZEWLEKŁY KRWIAK PODTWARDÓWKOWY – PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA. CZĘŚĆ 1 49

Tworząca się torebka odgrywa bardzo istotną rolę w pa-
togenezie CSDH. Błona wewnętrzna jest pozbawiona na-
czyń, podczas gdy w obrębie błony zewnętrznej dochodzi 
do powstawania licznych naczyń krwionośnych. Wśród nich 
są obecne szerokie, cienkościenne kapilary, przypominające 
żyły, o nie w pełni wykształconych ścianach, cechujące 
się patologiczną przepuszczalnością [6, 11, 12, 26, 27, 31]. 
Te kruche naczynia mogą pękać i powodować dodatkowe 
krwotoki. Jest to najistotniejsza przyczyna powiększania 
się krwiaka. Tłumaczy ona również obecność świeżej krwi, 
czasami nawet dużego ostrego krwiaka, w obrębie CSDH 
(co może być przyczyną gwałtownego pogorszenia stanu, 
zwłaszcza u chorych, którzy ponownie doznali urazu gło-
wy) [12, 26].

Spośród czynników wpływających na zwiększoną prze-
puszczalność naczyń błony zewnętrznej krwiaka istotną 
rolę odgrywa najprawdopodobniej bradykinina, uwalniana 
w wyniku aktywacji układu kallikreina–kinina [32]. Przy-
puszcza się, że układ ten pełni również istotną rolę w akty-
wacji procesów fibrynolizy i wykrzepiania w obrębie błony 
zewnętrznej i samego krwiaka [32]. Lokalna fibrynoliza 
i wykrzepianie, jak sugeruje wielu autorów, mogą prowadzić 
do występowania nawrotowych krwawień, czego skutkiem 
jest zwiększenie objętości krwiaka [32, 33, 34]. Wzrost stę-
żenia produktów degradacji fibrynogenu w obrębie krwiaka 
uniemożliwia skuteczną hemostazę [19, 35]. Istotną rolę we 
wzroście krwiaka odgrywają również cytokiny wazoak-
tywne [36, 37]. Tak więc skład biochemiczny płynnej treści 
krwiaka wydaje się mieć podstawowe znaczenie decydujące 
o dalszym wzroście lub resorpcji krwiaka.

Inną przyczyną prowadzącą do powiększania się krwia-
ka przewlekłego może być przechodzenie wody z otocze-
nia (z płynu mózgowo-rdzeniowego i osocza) [6, 13, 26]. 
Funkcjonująca do niedawna teoria przesiękowo-krwotoczna 
bazowała na odkryciach Putnama, Cushinga i Gardnera 
z pierwszej połowy XX w. [6, 11, 12, 13, 26]. O ile rola 
ponownych mikrokrwawień w obrębie CSDH nie budzi 
obecnie wątpliwości, o tyle znaczenie mechanizmu prze-
siękania w patogenezie CSDH jest przez wielu autorów 
nieakceptowane [12, 27, 38].

Wzajemny stosunek ponownych krwawień i przesię-
kania z jednej strony oraz resorpcji podtwardówkowej 
kolekcji płynu z drugiej decyduje, czy krwiak będzie zani-
kał, pozostawał niezmieniony lub zwiększał swą objętość 
[19, 39].

Gruba błona zewnętrzna krwiaka może czasem skła-
dać się z kilku warstw, poprzedzielanych płynną treścią. 
Nierzadko CSDH bywa wielokomorowy, z przegrodami 
oddzielającymi płynny krwiak o różnym czasie istnienia. 
Jest to wynik nawracających krwotoków oraz nieustannie 
trwających procesów, zmierzających do organizacji krwiaka, 
czego efektem jest dalsza rozbudowa błon. Może wreszcie 
dojść do całkowitego przerośnięcia krwiaka przez ziarni-
nę – bez obecności wewnątrz płynnej treści, do powstania 
zwapnień w obrębie krwiaka, czy nawet skostnienia błon 
krwiaka [26, 39, 40, 41].

Przebieg i objawy kliniczne

Uraz głowy będący przyczyną powstania CSDH nierzad-
ko jest banalny, zapomniany przez chorego [26]. Początkowo 
wynaczyniona niewielka objętość krwi może nie powodo-
wać klinicznych objawów lub być przyczyną niewielkich 
dolegliwości, jak utrzymujące się bóle głowy [26]. Stopnio-
wo powiększający się krwiak prowadzi do wyparcia całej 
przestrzeni rezerwowej mózgu, co prowadzi do wystąpienia 
objawów nadciśnienia wewnątrzczaszkowego oraz objawów 
ogniskowego uszkodzenia mózgu [12, 26, 42]. U ludzi mło-
dych powodem zgłoszenia się do lekarza są najczęściej silne 
bóle głowy, nudności, wymioty, a w badaniu stwierdza się 
często obrzęk tarcz nerwów wzrokowych [20, 26, 27, 43]. 
U ludzi w podeszłym wieku często dominują objawy w po-
staci spowolnienia, zaburzeń psychicznych, zniedołężnienia, 
co bywa mylnie rozpoznawane jako zespół otępienny [20, 26, 
27, 43]. Często w tej grupie wiekowej spotyka się również 
przeciwstronny niedowład połowiczy [43]. Nieleczony CSDH 
może doprowadzić do śmierci w wyniku wgłobienia lub 
towarzyszących powikłań ogólnoustrojowych, najczęściej 
infekcji, jako wynik postępującego zniedołężnienia [12].

Poprzez bogactwo i różnorodność objawów klinicznych 
CSDH może klinicznie wzbudzać podejrzenie licznych ze-
społów chorobowych: udaru mózgu, przejściowych napa-
dów niedokrwiennych, bólów głowy o różnym charakterze, 
otępienia, chorób psychicznych, padaczki, parkinsonizmu 
[12, 22]. Z tej przyczyny CSDH bywa nazywany wielkim 
naśladowcą chorób neurologicznych.

Krwiak podtwardówkowy z uwagi na czas od urazu 
do wystąpienia objawów klinicznych został podzielony 
na ostry, podostry i przewlekły. Granica pomiędzy krwia-
kiem podostrym a przewlekłym jest arbitralna i różnie 
definiowana przez autorów. Niemniej większość autorów 
mianem krwiaka przewlekłego określa krwiak, który zdra-
dza swą obecność powyżej 2 lub 3 tygodni po urazie [26, 
27]. Czasem objawy występują wiele miesięcy po urazie. 
Ten arbitralny dotyczący wszystkich krwiaków podtwar-
dówkowych podział jest istotny w sensie rokowniczym. 
Śmiertelność w grupie chorych z rozpoznanym krwiakiem 
przewlekłym jest znacznie niższa w porównaniu z grupą 
chorych z pozostałymi krwiakami podtwardówkowymi 
[26, 27]. 

Dane epidemiologiczne

Częstość występowania CSDH w populacji w zależno-
ści od opracowania wynosi 2–11 przypadków na 100 000 
mieszkańców rocznie [44].

Choć przewlekły krwiak podtwardówkowy może 
wystąpić we wszystkich przedziałach wiekowych, to naj-
częściej spotyka się go u ludzi powyżej 50. r.ż. [14, 44]. 
Jest to związane ze stopniowym zmniejszeniem masy 
mózgowia oraz zwiększeniem objętości przymózgowych 
przestrzeni płynowych (z 6 do 11% po 50. r.ż.) [27, 42]. 
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Makroskopowo zmniejsza się objętość mózgu, pogłębiają 
się rowki kory, a zakręty zwężają. Dochodzi do zwłók-
nienia opony miękkiej, wzrostu ilości ziarnistości paję-
czynówki, poszerzenia komór [31]. Zanik mózgowia jest 
uważany za czynnik sprzyjający powstaniu CSDH. Innym 
czynnikiem sprzyjającym, mogącym dotyczyć pacjentów 
w różnych grupach wiekowych, jest obniżenie ciśnienia 
wewnątrzczaszkowego (np. w następstwie założenia układu 
zastawkowego). Zarówno zanik mózgowia, jak i obniżenie 
ciśnienia wewnątrzczaszkowego powodują przekrwienie 
w zakresie żył mostkowych, z ich poszerzeniem i wzmo-
żeniem napięcia. W konsekwencji żyły mostkowe stają się 
bardziej podatne na uszkodzenia [12, 31, 45]. W piśmien-
nictwie średnia wieku chorych operowanych z powodu 
CSDH waha się od 61 [39, 46] do 76 [21] lat.

Znacznie częściej CSDH występuje u mężczyzn, co jest 
związane z trybem życia i częściej doznawanymi urazami 
głowy [14, 18]. W literaturze wzajemny stosunek liczby męż-
czyzn do liczby kobiet wynosił od 1,4 [16] do 5 [22, 43].

Wewnątrzczaszkowa lokalizacja

Przewlekły krwiak podtwardówkowy zwykle rozpo-
ściera się nad całą półkulą mózgu, z najszerszą częścią prze-
ważnie w okolicy ciemieniowej lub czołowo-ciemieniowej. 
U 7,6% [47] do 30% [21] chorych CSDH może występować 
obustronnie. Bardzo rzadko jest stwierdzany w obrębie tylnej 
jamy czaszki [6]. Opisano również pojedyncze przypadki 
występowania CSDH w kanale kręgowym [22].

Diagnostyka

Diagnostyka CSDH jeszcze na początku XX w. opierała 
się wyłącznie na badaniu neurologicznym. Wprowadzenie 
pneumoencefalografii w 1918 r. przez Dandy’ego, a następnie 
angiografii mózgowej w 1927 r. przez Moniza stanowiło 
przełom w rozpoznawaniu tej jednostki chorobowej [3]. 
Dalszym milowym krokiem w diagnostyce CSDH było 
wprowadzenie tomografii komputerowej (TK) głowy, a na-
stępnie również rezonansu magnetycznego (MR) [6].

Niewątpliwie w diagnostyce, leczeniu oraz ocenie wy-
ników leczenia chorych z CSDH kluczową rolę odgrywają 
obecnie badania TK głowy oraz badanie stanu neurolo-
gicznego, przy czym badanie neuropsychologiczne stanowi 
cenne uzupełnienie badania neurologicznego [48].

W obrazie TK wygląd krwiaka podtwardówkowego 
ewoluuje (z reguły) od hiperdensyjnego, przez izodensyjny 
do hipodensyjnego, co odpowiada stopniowej hemolizie 
krwiaka [6]. Niejednokrotnie badanie pozwala uwidocznić 
obecność błon w obrębie CSDH, rozdzielających krwiak 
na kilka zbiorników. Nierzadko obserwuje się również 
obecność świeżej krwi, co potwierdza mechanizm rozwoju 
krwiaka. Przewlekły krwiak podtwardówkowy może też 
ulec całkowitemu zwłóknieniu, a nawet zwapnieniu [40].

Tomografia komputerowa głowy jest badaniem z wyboru 
w diagnostyce CSDH. Chociaż jednostronny, a tym bardziej 
obustronny izodensyjny krwiak może stanowić pewną trud-
ność dla mniej doświadczonego radiologa, to w znakomitej 
większości przypadków tomografia w sposób jednoznaczny 
pozwala na postawienie prawidłowego rozpoznania [49]. 
Ocena budowy krwiaka przewlekłego (zhemolizowana 
krew/zwłókniały krwiak) jest na podstawie badania TK 
nie do końca precyzyjna. Znacznie więcej informacji może 
dostarczyć tu badanie MR głowy, które daje również wię-
cej informacji na temat budowy i grubości błon krwiaka, 
a tym samym, czy jest to krwiak wielokomorowy [40, 49, 
50]. Rezonans magnetyczny jest zatem badaniem, które 
może dopomóc w podjęciu właściwszej decyzji w doborze 
metody leczenia operacyjnego.

Diagnostyka zaburzeń krążenia mózgowego 
u chorych z przewlekłym krwiakiem 

podtwardówkowym

Na charakter objawów, przebieg leczenia, powikłania 
i ostateczny wynik leczenia operacyjnego CSDH niemały 
wpływ mają zaburzenia krążenia mózgowego towarzyszące 
tej patologii [51, 52, 53, 54, 55, 56].

Istnieje wiele metod pozwalających na ocenę krąże-
nia mózgowego krwi. Należą do nich metody oceniające 
przepływ mózgowy całkowity i lokalny, jak: metoda Kety 
i Schmidta oraz jej modyfikacje, badanie tomografii kom-
puterowej emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT), badanie 
pozytronowej emisyjnej tomografii (PET), badanie perfu-
zji TK, opcja dynamiczna badania MR [45] oraz metody, 
które nie oznaczają przepływu mózgowego, ale oceniają 
krążenie krwi, jak: badanie ultrasonografii dopplerowskiej, 
badanie dopplerowskie laserowe, badanie reoencefalogra-
ficzne (REG).

W 1990 r. Ikeda i wsp. [52] badali przepływ mózgowy 
krwi u 38 chorych z CSDH. Wykazali oni zmniejszenie 
regionalnego przepływu mózgowego w okolicy czuciowo-
-ruchowej po stronie krwiaka u chorych z niedowładem 
połowiczym. Zaburzenia przepływu mózgowego ustę-
powały po zabiegu wraz ze zmniejszeniem niedowładu. 
W tym samym roku Tanaka i wsp. [57] przedstawili wła-
sne wyniki badania przepływu mózgowego u 10 chorych 
z CSDH. Największe zaburzenia regionalnego przepływu 
mózgowego krwi odnotowano u osób z niedowładem oraz 
zaburzeniami świadomości i występowały one w obrębie 
jąder podkorowych oraz wzgórza obu półkul mózgowych 
(po stronie krwiaka i po stronie przeciwnej). Dwa lata 
później Tanaka i wsp. [58] opublikowali podobne wyniki 
w grupie 12 chorych z CSDH. W 1995 r. Ishikawa i wsp. [53], 
stosując metodę PET u 6 chorych z niedowładem w przebie-
gu CSDH, stwierdzili największe obniżenie regionalnego 
przepływu mózgowego krwi i regionalnego metabolizmu 
tlenowego w zakresie jądra ogoniastego po stronie krwia-
ka i w zakresie zakrętu obręczy – obustronnie. W 1997 r. 
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Tanaka i wsp. [59] opublikowali wyniki dalszych badań 
przepływu mózgowego, przeprowadzonych u 15 chorych 
z niedowładem i zaburzeniami świadomości w przebiegu 
CSDH. Autorzy ci doszli do wniosku, iż główną przyczy-
ną deficytów neurologicznych w CSDH jest mechaniczne 
przemieszczenie struktur centralnych na stronę przeciwną 
i związane z tym zaburzenia w obrębie wzgórza. W 1999 r. 
Ogasawara i wsp. [56] poszukując przyczyny rzadkiego, ale 
niebezpiecznego powikłania operacji CSDH – powstania 
krwiaka wewnątrzmózgowego w wyniku dekompresji – 
przeprowadzili u chorych z CSDH badania SPECT przed 
i po operacji. Autorzy ci wykazali w grupie starszych pa-
cjentów po zabiegu operacyjnym obszary hyperemii w ko-
rze mózgowej półkuli, ponad którą znajdował się krwiak. 
Również w 1999 r. ukazała się praca Lee i wsp. [55], w której 
badano metodą przezczaszkowej ultrasonografii dopple-
rowskiej szybkość przepływu mózgowego krwi w tętnicy 
środkowej mózgu. Wykazano po stronie krwiaka obniżenie 
szybkości przepływu, które po operacji ulegało stopniowej 
normalizacji. Kolejne prace, które ukazały się w 2000 r., 
wskazują, iż przyczyną zaburzeń neurologicznych w CSDH 
może być obniżenie przepływu mózgowego krwi w całym 
mózgu [51] lub w poszczególnych obszarach mózgowia 
(głównie w zakresie wzgórza i jądra soczewkowatego) [54, 
60]. Ogasawara i wsp. [56] zaprezentowali dalsze badania 
dotyczące hyperemii po operacji CSDH. W opublikowanej 
w 2002 r. pracy Yamada i wsp. [61] stwierdzili na podstawie 
PET, iż niedowład po operacji CSDH ustępował znacznie 
szybciej (do 3 dni), od utrzymujących się (do 4 tygodni) 
obustronnych zaburzeń krążenia w obrębie kory rucho-
wej i jądra soczewkowatego. Badanie to może sugerować, 
że niedowład występujący u chorych CSDH niekoniecznie 
jest związany z mózgowymi zaburzeniami krążenia krwi. 
W 2005 r. opublikowano wyniki badania przeprowadzonego 
w Klinice Neurotraumatologii Collegium Medicum Uni-
wersytetu Jagiellońskiego [48]. Za pomocą badania REG 
wykazano różnorodne zaburzenia tętniącego przepływu 
krwi, wśród których przeważały zaburzenia mechanizmu 
autoregulacji oraz objawy upośledzenia podatności drobnych 
tętnic mózgowia. Zaburzenia te dotyczyły zarówno półkuli 
mózgu po stronie krwiaka i/lub półkuli przeciwnej.

Aktualny stan wiedzy nie pozwala na postawienie jed-
noznacznej odpowiedzi na pytanie, jaka jest przyczyna 
występowania zaburzeń świadomości oraz niedowładu 
połowiczego u chorych z przewlekłym krwiakiem pod-
twardówkowym, jednakże zaburzenia krążenia mózgowe-
go wydają się odgrywać w tym względzie podstawową 
rolę. 
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Summary

Reconstruction of hard dental tissue after endodontic 
treatment is a difficult and important duty of the dentist. Ac-
cording to the general opinion, endodontically treated teeth 
are inferior in quality, more brittle, predisposed to fractures 
and cracking. Logically, such teeth require reconstruction 
to prevent fractures, cracks, and bacterial microleakage lead-
ing to reinfection. The procedure of choice in the nineties of 
the 20th century was restoration with a metal post and pros-
thetic crown. Advances in materials resulting in improved 
adhesion to hard dental tissue have prompted a change in the 
reconstruction strategy for posterior teeth after endodontic 
treatment. In the case of molars, the crown can be restored 
with composite materials thanks to additional retention of-
fered by the chamber of these teeth. The recommendation 
for premolars is to reinforce them with a glass fiber post.

We now present a case which illustrates the actual trends 
in reconstruction of posterior teeth after endodontic treat-
ment.

K e y   w o r d s: tooth restoration – endodontic treat-
ment.

Streszczenie

Odbudowa twardych tkanek zęba po leczeniu endo-
dontycznym jest trudnym i niezwykle ważnym zadaniem 
dla dentysty. Zęby po leczeniu endodontycznym oceniane 
są przez większość lekarzy praktyków jako gorsze, a z ich 
doświadczeń wynika, iż zęby takie są bardziej kruche oraz 
podatne na złamania i pęknięcia. Logicznym postępowaniem 

jest więc takie zaopatrzenie tych zębów, które zapobiegałyby 
przyszłym niepowodzeniom w postaci złamań i pęknięć, 
a także w postaci mikroprzecieku bakteryjnego prowadzą-
cego do reinfekcji. Jeszcze w latach 90. ubiegłego wieku 
postępowaniem z wyboru było wykonanie wkładu koronowo 
korzeniowego z metalu oraz korony protetycznej. Postępy 
w materiałoznawstwie oraz adhezji do twardych tkanek 
zęba doprowadziły do zmiany strategii w rekonstrukcji 
zębów bocznych po leczeniu endodontycznym. W przy-
padku zębów trzonowych po leczeniu endodontycznym 
możliwa jest dziś odbudowa zrębu koronowego z kompo-
zytu dzięki wykorzystaniu dodatkowej retencji stworzonej 
przez anatomię komory zęba trzonowego. W przypadku 
zębów przedtrzonowych zaleca się wzmocnienie wkładem 
korono-korzeniowym z włókna szklanego.

W artykule tym na podstawie przypadku klinicznego 
przedstawiono obecne koncepcje dotyczące odbudowy zę-
bów bocznych po leczeniu endodontycznym.

H a s ł a: odbudowa zębów – leczenie endodontyczne.

Wstęp

Odbudowa twardych tkanek zęba po leczeniu endodon-
tycznym, który jest trudnym zabiegiem, wymaga odpowied-
niego planu oraz przeanalizowania czynników miejscowych. 
Potrzeba odpowiedniego wyboru i dokładnego wykonania 
odbudowy zęba jest tym bardziej ważna, ponieważ główną 
przyczyną utraty zębów po leczeniu endodontycznym jest 
ich nieudana rekonstrukcja [1, 2]. Według Vira bezpośrednią 
przyczyną ekstrakcji zębów po leczeniu endodontycznym 
są zarówno złamania zębów w nieprawidłowy sposób zaopa-
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trzonych wypełnieniami, jak i błędy podczas zaopatrzenia 
zęba wkładem koronowo-korzeniowym [1]. Według Beccia­
niego i Castelucciego [3] leczenie endodontyczne prowadzi 
do znacznej utraty twardych tkanek zęba z konsekwencją 
osłabienia pozostałych jego struktur, zmiany właściwo-
ści fizykomechanicznych zęba oraz pogorszenia estetyki 
pozostałego szkliwa i zębiny. Według Reeha i wsp. samo 
utworzenie dostępu do kanałów korzeniowych, niezbędnego 
podczas leczenia endodontycznego, osłabia wytrzymałość 
mechaniczną zęba jedynie o 5% w porównaniu do osłabienia 
sięgającego aż 63% w przypadku ubytku typu MOD [4]. 
Utratę jednej lub dwóch listewek brzeżnych uważa się za 
główną przyczynę osłabienia wytrzymałości mechanicznej 
struktur zęba, predysponującej do złamania lub pęknięcia 
pozostałych guzków i/lub korony ścian [4, 5].

Występujące w zębach po leczeniu endodontycznym zjawi-
sko dehydratacji zębiny wskutek utraty krążenia miazgowego 
[6] oraz zaburzenie struktur kolagenu [7] mogą doprowadzić 
do osłabienia zęba o kolejne 14%. Natomiast inni autorzy 
wykazali, iż pod wieloma względami właściwości biomecha-
niczne zębów po leczeniu endodontycznym są takie same jak 
w przypadku zębów z żywą miazgą [8, 9, 10]. Porównanie 
tych dwóch grup zębów wykazało, iż nie różnią się one pod 
względem wytrzymałości, sztywności oraz twardości zębiny. 
Elementem decydującym o osłabieniu zęba, co do którego au-
torzy są zgodni, jest utrata tkanek twardych zęba, zachodząca 
zarówno w wyniku procesów patologicznych, jak i samego 
leczenia endodontycznego [7, 8, 10, 11].

Pomimo braku wystarczających dowodów naukowych, 
cechy biomechaniczne zębów po leczeniu endodontycznym 
oceniane są przez większość lekarzy praktyków jako gorsze 
[12, 13], a z ich doświadczeń wynika, iż zęby takie są bardziej 
kruche i podatne na złamanie czy pęknięcia. Logicznym 
postępowaniem jest więc takie zaopatrzenie zębów, które 
zapobiegałoby przyszłym niepowodzeniom. Ogólnie przyj-
muje się, iż ząb po leczeniu endodontycznym odbudowywany 
jest w ramach systematycznej terapii protetycznej polegającej 
na rekonstrukcji zęba wkładem koronowo-korzeniowym oraz 
koroną protetyczną. Długoterminowe doświadczenia takiego 
postępowania pozwoliły na zakwalifikowanie powyższych 
zabiegów do leczenia standardowego [14].

Jednak postępy wynikające z osiągnięć w dziedzinie 
adhezji i materiałoznawstwa zachęciły do opracowania 
nowych standardów postępowania w rekonstrukcji koron 
zębów po leczeniu endodontycznym [14]. Wkłady koro-
nowo-korzeniowe wykonane z metalu zostały zastąpione 
wkładami z włókna szklanego i materiałem kompozytowym. 
W artykule tym, na podstawie przypadku klinicznego, przed-
stawiono adhezyjną koncepcję odbudowy zębów bocznych 
po leczeniu endodontycznym.

Opis przypadku

Pacjent, lat 39, zgłosił się do gabinetu stomatologicznego 
celem zabiegu higienizacyjnego. Stwierdzono rozległe na-

wisy wypełnień amalgamatowych w zębach 45, 46, 47 (ryc. 
1 i 2). Wszystkie zęby wymagały wymiany wypełnień, przy 
czym zęby 45 oraz 47 były w przeszłości leczone endodon-
tycznie i wymagały odbudowy pośredniej. Na podstawie 
zdjęcia rentgenowskiego (brak prawidłowego wypełnienia 
kanałów korzeniowych w zębie 47) oraz ze względu na roz-
ległą próchnicę wtórną ząb 47 zakwalifikowano do powtór-
nego leczenia endodontycznego. Wypełnienie kanału korze-
niowego zęba 45 zostało prawidłowo ocenione radiologicznie, 
dodatkowo po usunięciu starego wypełnienia stwierdzono, 
iż ujście kanału jest szczelnie wypełnione gutaperką, nie 
zauważono także próchnicy wtórnej. Dlatego zdecydowano, 
żeby nie leczyć powtórnie endodontycznie zęba 45. Ponie-
waż wypełnienie amalgamatowe w zębie 47 wnikało pod-
dziąsłowo, dlatego w pierwszej kolejności, po dokładnym 
usunięciu zębiny próchnicowej i założeniu koferdamu, za 
pomocą formówki sekcyjnej (Polydentia) oraz odpowiednio 
dopasowanego klina drewnianego odbudowano kompozytem 
poddziąsłowo położoną ścianę styczną. Takie postępowanie 
zarówno umożliwiło idealną izolację podczas powtórnego 
leczenia endodontycznego, jak i rozwiązało problem, jaki 
stworzyłby poddziąsłowy ubytek w trakcie późniejszych 

Ryc. 1. Ząb 45 z nieszczelnym, nawisającym wypełnieniem 
amalgamatowym

Fig. 1. Tooth 45 with detached and overhanging amalgamate filling

Ryc. 2. Zdjęcie RTG przed przystąpieniem do wymiany wypełnień

Fig. 2. X-ray image prior to change of fillings
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procedur odbudowy zęba (brak dokładnego wycisku oraz 
trudności z izolacją podczas ostatecznego osadzenia wypeł-
nienia pośredniego). W kolejnym etapie wykonano powtórne 
leczenie endodontyczne zęba 47 (ryc. 3).

system wiążący Ena Bond przez okres 20 s, a następnie 
przedmuchano i naświetlono. Wkład z włókna odtłusz-
czono w 70% alkoholu, a następnie nałożono na jego całą 
powierzchnię silan (Jeneric Pentron) oraz system wiążący 
Ena Bond. Następnie za pomocą podajnika do kanału ko-
rzeniowego nałożono materiał kompozytowy Ena Cem HFO 
(Micerium), po czym założono wkład koronowo-korzenio-
wy, wstępnie naświetlono przez 20 s celem ustabilizowania 
go. W kolejnym etapie nakładano warstwowo kompozyt 
mikrohybydowy Enamel Plus, postępując analogicznie jak 
w przypadku zęba 47. Na tej samej wizycie wykonano rów-
nież wymianę wypełnienia amalgamatowego w zębie 46. 
Mimo rozległej utraty twardych tkanek zęba (ubytek typu 
MOD), ze względu na dobrą jakość szkliwa i zębiny (ząb 
z żywą miazgą) zdecydowano się na wykonanie wypełnienia 
bezpośredniego z materiału kompozytowego. Odbudowy 
zrębu w zębach 45, 47 oraz wypełnienie pośrednie w zębie 
46 wykonano równocześnie na tej samej wizycie, izolując 
cały kwadrant łuku zębowego koferdamem (ryc. 4, 5 i 6).Ryc. 3. Zdjęcie RTG zęba 47 po powtórnym leczeniu endodontycznym

Fig. 3. X-ray image of tooth 47 after endodontic retreatment

W trakcie leczenia napotkano problemy w postaci bra-
ku drożności kanałów w korzeniu bliższym. Częściowo 
udrożniono kanały korzeniowe za pomocą ultradźwięków, 
do momentu, kiedy dalsze udrażnianie mogłoby spowodo-
wać perforację ściany kanału korzeniowego. Kanały korze-
niowe wypełniono za pomocą metod termoplastycznych 
(kanał dalszy oraz kanał bliższy policzkowy – system B 
oraz Obtura II, kanał bliższy językowy – thermafil). Pod-
czas kolejnej wizyty, po wykonaniu zdjęcia rentgenowskie-
go, przystąpiono do odbudowy zrębu za pomocą żywicy 
kompozytowej. Nadmiary gutaperki usunięto z ujść kana-
łów korzeniowych na głębokość 2 mm, celem uzyskania 
większej powierzchni do połączenia adhezyjnego. Następ-
nie oczyszczono powierzchnię twardych tkanek zęba za 
pomocą piaskarki (Hager & Werker) oraz 50 μm tlenku 
glinu, wytrawiono 37% kwasem fosforowym przez okres 
60 s i dokładnie wypłukano przez kolejne 30 s. W zębinę 
kanału korzeniowego i korony wcierano jednoskładnikowy 
system wiążący (Enabond) przez okres 20 s, a następnie 
przedmuchano i naświetlono. Odbudowę zrębu koronowego 
wykonano za pomocą kompozytu mikrohybrydowego Ena-
mel Plus HFO (Micerium), poprzez nałożenie w warstwach 
nie przekraczających grubości 1,5 mm. Każdą z warstw 
naświetlano przez 40 s.

W zębie 45, w przeciwieństwie do zęba 47, zastosowano 
wkład koronowo-korzeniowy z włókna szklanego (Ena Post, 
Micerium). Po usunięciu wypełnienia amalgamatowego 
opracowano kanał korzeniowy, pozostawiając wierzchoł-
kowe 4 mm wypełnione gutaperką, następnie sprawdzono 
dopasowanie wkładu do ścian kanałów korzeniowych. Zę-
binę kanału korzeniowego oczyszczono za pomocą piaskar-
ki (Hager & Werker) oraz 50 μm tlenku glinu, następnie 
wytrawiono 37% kwasem fosforowym przez okres 60 s 
i dokładnie wypłukano przez kolejne 30 s. W zębinę kana-
łu korzeniowego oraz korony wcierano jednoskładnikowy 

Ryc. 4. Zęby 45, 46 i 47 po założeniu koferdamu oraz odbudowie ściany 
stycznej mezjalnej położonej poddziąsłowo

Fig. 4. Teeth 45, 46 and 47 with cofferdam in place after reconstruction 
of subgingival mesial wall

Ryc. 5. Ostatnim etapem wytrawiania zębów po leczeniu endodontycznym, 
w którym wytrawiacz został nałożony na szkliwo i zębinę zęba 16 z żywą 

miazgą

Fig. 5. Final stage of etching after endodontic treatment: etching agent 
layered over enamel and dentin of tooth 16 with living pulp
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Ryc. 7. Nakłady kompozytowe na modelu gipsowym na zębach 45 i 46 – 
widok od powierzchni policzkowej

Fig. 7. Composite restoration in teeth 45 and 46 of plaster model – view 
from buccal plane

Ryc. 8. Zęby 45 i 47 po założeniu koferdamu. W zębie 46 – bezpośrednie 
wypełnienie kompozytowe

Fig. 8. Teeth 45 and 47 with cofferdam in place. Direct composite filling in tooth 46

Ryc. 9. Zęby 45 oraz 47 oczyszczone za pomocą piaskarki i tlenku glinu 
o wielkości ziarna 50 μm

Fig. 9. Teeth 45 and 47 after polishing with aluminum dioxide 50 μm particles

Ryc. 6. Nakłady kompozytowe na modelu gipsowym na zębach 45 i 46 – 
widok od powierzchni zgryzowej

Fig. 6. Composite restoration in teeth 45 and 46 of plaster model – view 
from occlusion plane

Na kolejnej wizycie wykonano opracowanie zębów 
45 i 47 pod wypełnienia pośrednie kompozytowe, używa-
jąc kątnicy przyśpieszającej oraz szkieł powiększających 
(Zeiss 4,5×). W przestrzeniach stycznych, gdzie ubytek 
schodził w okolice dziąsła, założono cienką, nienasączo-
ną nić retrakcyjną (Ultradent nr 000), po czym założono 
drugą nić (Ultradent nr 00) nasączoną siarczanem żelaza 
(Astrigent, Ultradent) celem zahamowania ewentualnego 
wysięku z rowka dziąsłowego. Po 5 minutach przetrzymania 
nici retrakcyjnych, jedną z nici usunięto, po czym ostrzyki-
wano okolicę przydziąsłową za pomocą polieterowej masy 
wyciskowej (Impregum, 3M ESPE) podanej ze strzykawki, 
a następnie zakładano na łuk zębowy metalową łyżkę wy-
ciskową wypełnioną masą wyciskową. Tak pobrany wycisk 
wraz z wyciskiem przeciwstawnym, rejestrem zwarcia oraz 
informacją na temat dobranego koloru wysłano do pracowni 
protetycznej, gdzie wykonano nakłady z kompozytu mi-
krohybrydowego Enamel Plus (ryc. 6, 7). Podczas kolejnej 
wizyty, po skontrolowaniu dopasowania brzeżnego na mo-
delu i w jamie ustnej pacjenta, założono koferdam tak, aby 
guma koferdamu schodziła poniżej linii preparacji (ryc. 8). 
Przylegającą powierzchnię wypełnień pośrednich wypia-
skowano w laboratorium za pomocą 50 μm tlenku glinu, 
a po skontrolowaniu dopasowania w gabinecie odtłuszczono 
w 70% alkoholu, pokryto silanem, a następnie systemem 
wiążącym (Ena Bond). Szkliwo, zębinę oraz powierzchnię 
zrębu kompozytowego oczyszczono za pomocą piaskarki 
oraz 50 μm tlenku glinu (ryc. 9). Na powierzchnię szkli-
wa i zębiny nałożono kwas fosforowy 37% na okres 20 s, 
po czym przepłukano strumieniem wody, delikatnie osu-
szono tak, aby nie przesuszyć zębiny, a następnie wcierano 
Bond 1 przez 20 s, przedmuchano i naświetlono lampą 
polimeryzacyjną przez 20 s. Wypełnienia pośrednie osa-
dzono każdy z osobna na kompozycie mikrohybrydowym 
Enamel Plus (Micerium) rozgrzanym wcześniej do tem-
peratury 40ºC. W celu dokładnego usunięcia nadmiarów 
każdy z nakładów przyciskano wielokrotnie opuszkiem 
palca, a następnie usuwano nadmiary kompozytu za pomocą 

zgłębnika zwilżonego żywicą (Ena Seal). Nadmiary kom-
pozytu z przestrzeni międzyzębowych usuwano za pomocą 
taśmy międzyzębowej (Oral B, Satinfloss). Po wstępnym 
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usunięciu nadmiarów kompozytu naświetlono nakłady lam-
pą polimeryzacyjną przez ok. 5 s celem ustabilizowania 
wypełnienia we właściwej pozycji. Po ostatecznym usu-
nięciu nadmiarów brzegi nakładów pokrywano gliceryną 
w celu zablokowania dostępu tlenu podczas polimeryzacji. 
Wypełnienia naświetlano przez 120 s z każdej ze stron aby 
osiągnąć pełną polimeryzację kompozytu, na którym osa-
dzano nakłady (ryc. 10). Następnie sprawdzono dopasowa-
nie do zgryzu oraz wykonano końcowe gładzenie brzegów 
wypełnień (ryc. 11).

Dyskusja

W przypadku zębów bocznych aktualnie leczonych 
enodontycznie odbudowa zęba powinna być wykonana 
natychmiast po wypełnieniu kanałów korzeniowych, po-
nieważ opóźnienie ostatecznej odbudowy zęba wpływa 
negatywnie na jakość wykonanego wypełnienia kanałów 
[15, 16]. Najlepszym rozwiązaniem jest więc przystąpienie 
do odbudowy zrębu koronowego bezpośrednio po radio-
logicznej ocenie wypełnienia kanału korzeniowego. Le-

Ryc. 10. Nakłady kompozytowe w zębach 45 i 47 po osadzeniu adhezyjnym 
w koferdamie

Fig. 10. Composite restoration in teeth 45 and 47 with cofferdam in place

czenie takie daje oszczędność czasu zarówno lekarza, jak 
i pacjenta, a także minimalizuje ryzyko zanieczyszczenia 
kanału korzeniowego pomiędzy wizytami. W opisanym 
przypadku zarówno podczas odbudowy zrębu, jak i pre-
paracji pod wypełnienia pośrednie pracowano równolegle 
w obrębie całego kwadrantu łuku zębowego (ząb 45 – wkład 
k-k i odbudowa zrębu, ząb 46 – bezpośrednie wypełnienie 
kompozytowe, ząb 47 – odbudowa zrębu), co doprowadzi 
do optymalizacji czasu pracy.

W niniejszym przypadku wykorzystano różne strategie 
do odbudowy zębów bocznych po leczeniu endodontycz-
nym. W przypadku zębów przedtrzonowych zastosowano 
wzmocnienie wkładem koronowo-korzeniowym z włókna 
szklanego, a w zębach trzonowych wykonano jedynie od-
budowę zrębu. W ostatnio opublikowanej pracy dotyczącej 
podsumowania wszystkich dotychczasowych badań odbudo-
wy zębów po leczeniu endodontycznym, Schwartz i Robins 
[17] stwierdzili, iż zęby trzonowe można zaopatrzyć prote-
tycznie bez zastosowania wkładów koronowo-korzeniowych. 
W większości przypadków zębów trzonowych po leczeniu 
endodontycznym, relatywnie duża komora miazgi oraz licz-
ne ujścia kanałów korzeniowych zapewniają wystarczającą 
retencję dla utrzymania zrębu koronowego [18]. Wyjątkiem 
są sytuacje, w których doszło do całkowitego zniszcze-
nia korony zęba [17, 19]. W takich przypadkach, stosując 
wkłady koronowo -korzeniowe, należy je umieścić w ka-
nale o prostym przebiegu anatomicznym, czyli w kanale 
podniebiennym w przypadku trzonowców górnych oraz 
w kanale dalszym w przypadku trzonowców dolnych [17].

W przypadku zębów przedtrzonowych mamy do czy-
nienia z inną anatomią komory zęba niż w trzonowcach, 
co sprawia, że mamy zdecydowanie mniejszą powierzchnię 
łączenia adhezyjnego. Dodatkowo położenie zębów przed-
trzonowych w łuku zębowym, specyfika anatomii koro-
ny zęba (stosunkowo duża wysokość korony w stosunku 
do małego obwodu na granicy szkliwno-zębinowej) sprawia, 
iż są one bardziej podatne na złamanie niż zęby trzonowe. 
Ponadto z przeprowadzonych badań wytrzymałościowych 
wynika, iż pierwsze zęby przedtrzonowe w górnym łuku 
zębowym należą do najsłabszych zębów bocznych pod 
względem wytrzymałościowym. Z powodu przytoczonych 
powyżej faktów zaleca się wzmacnianie zębów przedtrzo-
nowych po leczeniu endodontycznym wkładem korono-
wo-korzeniowym z włókna szklanego przed wykonaniem 
ostatecznej odbudowy protetycznej. Co do wyboru końcowej 
metody odbudowy protetycznej, podobnie jak w przypadku 
zębów przedtrzonowych, można z powodzeniem stosować 
zarówno wypełnienia pośrednie wykonane z kompozytu 
oraz porcelany, jak i korony protetyczne.

W opisanym przypadku w obu zębach po leczeniu endo-
dontycznym wykonano nakłady kompozytowe, bowiem 
ilość pozostałych twardych tkanek zęba (szkliwa i zębiny) 
pozwalała na uzyskanie odpowiedniego połączenia adhe-
zyjnego. W przypadku braku odpowiedniej ilości twardych 
tkanek zęba należałoby wykonać koronę protetyczną, dzięki 
której uzyskano by dodatkowo retencję mechaniczną.

Ryc. 11. Nakłady kompozytowe w zębach 45 i 47 bezpośrednio 
po ściągnięciu koferdamu

Fig. 11. Composite restoration in teeth 45 and 47 with cofferdam removed
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Decyzja co do sposobu zaopatrzenia protetycznego 
powinna być zawsze uzależniona od ilości i jakości po-
zostałych twardych tkanek zęba, czynników estetycznych, 
czasu jaki upłynął od leczenia endodontycznego, warunków 
zgryzowych oraz wieku pacjenta [20, 21, 22]. Im mniej-
sza ilość szkliwa, słabsza jakość pozostałych twardych 
tkanek zęba, mniej sprzyjające warunki zgryzowe oraz 
bardziej zaawansowany wiek pacjenta, tym wybór me-
tody odbudowy powinien być ukierunkowany na koronę 
protetyczną [22].

Wnioski

W przypadku odbudowy zębów po leczeniu endo-1. 
dontycznym istotne jest jak najszybsze wykonanie osta-
tecznego uzupełnienia.

 W zębach przedrzonowych po leczeniu endodon-2. 
tycznym zaleca się wykorzystanie wzmocnienia w postaci 
wkładu koronowo -korzeniowego z włókna szklanego przed 
wykonaniem ostatecznego uzupełnienia protetycznego.

W zębach trzonowych po leczeniu endodontycznym, 3. 
w przypadku obecności naddziąsłowych twardych tkanek 
zęba oraz rozbudowanej anatomii komory zęba, zaleca się 
wykonanie zrębu kompozytowego bez wkładu koronowo-
-korzeniowego z włókna.

W zębach trzonowych po leczeniu endodontycznym 4. 
w przypadku braku wystarczającej ilości naddziąsłowych 
tkanek zęba zaleca się założenie wkładu koronowo-korze-
niowego z włókna szklanego.
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Summary

Introduction: The dental surgeon is often confronted 
by complications particularly after extraction of unerupted 
lower third molars. The most common complication is al-
veolar periostitis. The healing process after extraction is 
accompanied by physiologic atrophy of the alveolus involv-
ing on the average 30% of bone tissue. Beta-tricalcium 
phosphate (TCP) is a synthetic material used in medicine 
to fill up bone defects caused by pathologic processes. The 
properties of TCP are appropriate for the material to be used 
as a carrier for drugs, in particular antibiotics.

This study was undertaken to determine whether linco-
mycin applied to the alveolus on TCP carrier can be used 
to accelerate wound healing and reduce inflammation after 
surgical extraction of a third molar.

Materials and methods: We enrolled 80 patients (males 
and females between the age of 18 and 50 years) who under-
went extraction of a third molar at the Department of Dental 
Surgery, Pomeranian Medical University in Szczecin. Surgical 
difficulty in the patients according to the Pederson scale cor-
responded to grade 2 or 3 (medium or high difficulty). The 
study group consisted of 40 patients who received lincomycin 
on TCP. Beta-tricalcium phosphate (300–700 μm pores) ob-
tained from the Department of Technology of Ceramics and 
Refractories, AGH University of Science and Technology in 
Cracow, was soaked with 500 mg of lincomycin in solution 
and applied to the dental alveolus after tooth extraction. The 
alveolus was tightly sutured. The control group comprised 40 
patients not treated with lincomycin. The patients reappeared 

for examination on the first, third, and seventh day after 
surgery. Attention during follow-up was directed to alveolar 
periostitis, pain, and trismus. Pain intensity was assessed 
with the 10-degree Visual Analog Scale (VAS). 

Results: We analyzed the subjective pain intensity re-
ported during follow-up by the patients. In the study group, 
20 patients reported no pain 24 hours after extraction. On the 
third day after surgery, alveolar periostitis was present in 
15% of patients in the study group and 75% of patients in the 
control group. On the last day of follow-up, periostitis was 
present in only 2.5% of patients in the study group as opposed 
to 45% of patients in the control group. The differences were 
statistically significant (chi-square 36.05, p < 0.0001).

Conclusions: 1. Lincomycin on TCP can be used to pre-
vent alveolar periostitis. 2. Lincomycin on TCP reduces com-
plications in the form of pain and trismus. 3. Beta-tricalcium 
phosphate prevents atrophy of the alveolar process.

K e y   w o r d s: third molars – beta-tricalcium phosphate 
(TCP).

Streszczenie

Wstęp: W chirurgicznej praktyce stomatologicznej czę-
sto można spotkać się z występowaniem powikłań po usu-
nięciu zębów, szczególnie po chirurgicznym usunięciu 
niewyrzniętych dolnych zębów mądrości. Do najczęściej 
występujących należy zakażony zębodół. Procesowi gojenia 
ubytku poekstrakcyjnego towarzyszy fizjologiczny zanik 
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kości wyrostka zębodołowego średnio o ok. 30%. Betafosfo-
ran trójwapniowy (TCP) jest materiałem syntetycznym wy-
korzystywanym w medycynie w celu uzupełnienia ubytków 
kości powstałych w wyniku procesów chorobowych. Jego 
właściwości pozwalają także na stosowanie jako nośnika 
leku, a w szczególności antybiotyku.

Celem pracy było zbadanie wpływu aplikowania do zę-
bodołu linkomycyny na nośniku TCP na proces gojenia rany 
po chirurgicznym usunięciu zęba mądrości oraz zmniejsze-
nie częstości występowania powikłań zapalnych.

Materiał i metody: Badaniem objęto 80 pacjentów 
obojga płci w wieku 18–50 lat, u których usunięto ząb 
mądrości w Zakładzie Chirurgii Stomatolo gicznej Pomor-
skiej Akademii Medycznej w Szczecinie. Trudność zabiegu 
oceniona za pomocą skali trudności wg Pedersona odpo-
wiadała stopniowi 2 lub 3 (średnio trudny i bardzo trudny). 
Grupę badaną stanowiło 40 chorych, u których po zabie-
gu zastosowano TCP wraz z linkomycyną. Do badania 
wykorzystano materiał TCP o porowatości 300–700 μm 
otrzymany z Katedry Technologii Ceramiki Materiałów 
Ogniotrwałych Akademii Górniczo-Hutniczej w Krako-
wie. Betafosforan trójwapniowy nasączono roztworem 500 
mg linkomycyny i tak przy gotowany preparat aplikowano 
do zębodołu. Zębodół szczelnie zaszywano. Kolejnych 40 
pacjentów stanowiło grupę kontrolną. Badania kontrolne 
przeprowadzono podczas 1., 3. i 7. doby po zabiegu chi-
rurgicznym. W analizie procesu gojenia po zastosowaniu 
TCP z linkomycyną wzięto pod uwagę występowanie za-
każonego zębodołu, bólu i szczękościsku. W ocenie su-
biektywnych odczuć bólowych zastosowano 10-stopniową 
skalę VAS (visual analog scale). 

Wyniki: Przeanalizowano subiektywne odczucia bólowe 
zgłaszane przez pacjentów, zgłaszających się do badania 
kontrolnego. Po upływie 24 godzin w grupie badanej ob-
serwowano brak dolegliwości bólowych u 20 pacjentów. 
Zakażony zębodół stwierdzono w 3. dobie po zabiegu w gru-
pie badanej u 15% pacjentów, a w grupie kontrolnej u 75% 
pacjentów. Na ostatniej wizycie zakażony zębodół w grupie 
badanej utrzymywał się tylko u 2,5% pacjentów, natomiast 
w grupie kontrolnej u 45% osób. Różnice te są istotne sta-
tystycznie (chi kwadrat 36,05; p < 0,0001).

Wnioski: 1. Celowe wydaje się stosowanie TCP wraz 
z linkomycyną w zapobieganiu powstawania zakażonego 
zębodołu. 2. Zastosowanie TCP wraz z linkomycyną zmniej-
sza występowanie powikłań w postaci bólu i szczękości-
sku. 3. Zastosowanie TCP zapobiega zanikowi wyrostka 
zębodołowego.

H a s ł a: trzecie zęby trzonowe – betafosforan trójwapniowy 
(TCP).

Wstęp

W chirurgicznej praktyce stomatologicznej często 
można spotkać się z występowaniem powikłań po usu-

nięciu zębów, szczególnie po chirurgicznym usunięciu 
niewyrzniętych dolnych zębów mądrości. Do najczęściej 
występujących należą: zakażony zębodół, ból, obrzęki 
twarzy, szczękościsk.

Procesowi gojenia rany poekstrakcyjnej towarzyszy 
fizjologiczny zanik kości wyrostka zębodołowego średnio 
o ok. 30%. W celu uzupełnienia ubytków kości powstałych 
w wyniku procesów chorobowych w medycynie wykorzy-
stuje się między innymi syntetyczny materiał – betafosforan 
trójwapniowy (TCP). Jego porowate właściwości powodują, 
że może być stosowany jako nośnik leku, a w szczególności 
antybiotyku.

Celem pracy było zbadanie wpływu aplikowania 
do zębodołu linkomycyny przy wykorzystaniu nośnika 
TCP na proces gojenia rany po chirurgicznym usunięciu 
zęba mądrości. 

Materiał i metody

Obserwacją objęto 80 osób leczonych w Zakładzie 
Chirurgii Stomatologicznej Pomorskiej Akademii Me-
dycznej w Szczecinie. U pacjentów przeprowadzono za-
biegi operacyjnego usunięcia zębów trzecich trzonowych 
w żuchwie. Grupę badaną stanowiło 40 chorych, u których 
po zabiegu zębodół wypełniano TCP wraz z linkomycyną 
(ryc. 1, 2, 3). 

Jako nośnik antybiotyku wykorzystano materiał TCP 
o po rowatości 300–700 μm nasączany roztworem 500 mg 
linkomycyny. Betafosforan trójwapniowy otrzymano od Ka-
tedry Technologii Ceramiki Materiałów Ogniotrwałych 
Akademii Górniczo-Hutniczej w Krakowie. Kolejnych 40 
pacjentów stanowiło grupę kontrolną. Badaniem objęto 
osoby obojga płci w wieku 18–50 lat.

Obserwowano tylko tych pacjentów, u których stwier-
dzono 2. i 3. stopień trudności (średnio trudny i bardzo 
trudny) wg Pedersona:
Położenie zęba

1 – policzkowo lub językowo
2 – położenie poprzeczne
3 – położenie wertykalne
4 – położenie dystalno-kątowe

Głębokość
1 – powyżej płaszczyzny zgryzu
2 – w płaszczyźnie zgryzu
3 – poniżej płaszczyzny zgryzu

Stosunek do ramienia żuchwy
1 – wystarczająca przestrzeń
2 – zredukowana
3 – brak przestrzeni

Skala trudności zabiegu
1 – łatwy (3–4 pkt)
2 – średnio trudny (5–6 pkt)
3 – bardzo trudny (7–10 pkt)
W ocenie subiektywnych odczuć bólowych zastosowano 

10-stopniową skalę VAS (visual analog scale).
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10 – ból nie do wytrzymania, promieniujący, przy-
gnębiający

9, 8 – ból bardzo silny
7, 6, 5 – ból silny
4, 3 – ból lekki
2, 1 – ból słaby, lekko odczuwalny.

Szczękościsk oceniany był w stopniach 1−3.
W analizie procesu gojenia po zastosowaniu TCP z lin-

komycyną wzięto pod uwagę występowanie zakażonego 
zębodołu, bólu i szczękościsku.

Badania kontrolne przeprowadzono po 1., 3. i 7. dobie 
od zabiegu chirurgicznym.

Wyniki

Przeanalizowano subiektywne odczucia bólowe pa-
cjentów zgłaszających się do badania kontrolnego po ope-
racyjnym usunięciu zęba ósmego, u których w leczeniu 
zastosowano linkomycynę na nośniku TCP. Po upływie 
24 godz. w grupie badanej obserwowano brak dolegliwości 
bólowych u 20 pacjentów w porównaniu z grupą kontrolną. 
Wyniki przedstawiono na rycinie 4. W trakcie badań obu 
grup obserwowano również występowanie szczękościsku. 
Dobę po zabiegu w grupie badanej jego brak stwierdzono 

Ryc. 1. Znaczny zanik wyrostka zębodołowego po operacyjnym usunięciu 
zęba 48

Fig. 1. Marked atrophy of the alveolar process after surgical extraction of 
tooth 48

Ryc. 2. Stan przed operacyjnym usunięciem zęba 48

Fig. 2. Tooth 48 before surgical extraction

Ryc. 3. Stan po operacyjnym usunięciu zęba 48 z zastosowaniem 
TCP z linkomycyną. Widoczny niewielki (ok. 1 mm) zanik wyrostka 

zębodołowego w okolicy zęba 47

Fig. 3. Lincomycin on TCP applied after surgical extraction of tooth 48. 
Minor (approx. 1 mm) atrophy of alveolar process near tooth 47

Ryc. 4. Porównanie odczuć bólowych w skali VAS w grupie badanej 
i kontrolnej

Fig. 4. Pain intensity on the VAS scale in the study and control groups

Ryc. 5. Porównanie występowania szczękościsku w grupie badanej 
i kontrolnej

Fig. 5. Trismus in the study and control groups
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u 19 chorych, 15 pacjentów miało szczękościsk 1. stopnia, 

natomiast u 4 chorych wystąpił 2. stopnia. Szczękościsk 
3. stopnia utrzymywał się u 2 chorych. W grupie kontrol-
nej w 1. dobie po zabiegu zaobserwowano szczękościsk 
3. stopnia u 4 badanych, 2. stopnia u 18 chorych, a 1. stopnia 

utrzymywał się u 8 osób. Jego brak zgłaszało 10 pacjentów. 
W 7. dobie po zabiegu w grupie badanej stwierdzono brak 
szczękościsku u 29 osób, jedynie u 2 pacjentów utrzymywał 
się szczękościsk 2. stopnia . W grupie kontrolnej jego brak 
stwierdzono u 29 pacjentów, a u 7 chorych utrzymywał 
się 1. stopnia. Tylko u 4 osób utrzymywał się szczękościsk 
2. stopnia (ryc. 5).

Zakażony zębodół stwierdzono w 3. dobie po zabiegu 
w grupie badanej u 15% pacjentów, a w grupie kontrol-
nej u 75% pacjentów. Objawy infekcji w grupie badanej 
utrzymywały się w (7 dni po zabiegu) tylko u 2,5% pa-
cjentów, natomiast w grupie kontrolnej u 45% osób (ryc. 6). 
Różnice te są istotne statystycznie – (chi kwadrat 36,05; 
p < 0,0001).

Dyskusja

Ekstrakcje zębów trzecich trzonowych są jednymi 
z najbardziej trudnych zabiegów w chirurgii stomatolo-
gicznej. Duża zmienność morfologiczna zębów [1], małe 
pole operacyjne, trudny dostęp i brak możliwości skutecz-
nego opanowania krwawienia oraz ułożenie zęba w kości 
nie sprzyjają szybkiemu i atraumatycznie wykonanemu 
zabiegowi. Trudno jest sklasyfikować wszystkie okolicz-
ności wpływające na złożoność zabiegu. Pod uwagę należy 
wziąć zarówno głębokość umiejscowienia zęba w kości, 
liczbę, kształt i zagięcie korzeni, sąsiedztwo kanału 
nerwu zębodołowego dolnego, relację zęba w stosunku 

do ramienia żuchwy, rotację zęba, stosunek do drugiego 
zęba trzonowego. Biorąc pod uwagę powyższe okolicz-
ności Pederson [2], a potem Yuasa i wsp. [3] stworzyli 
klasyfikacje trudności zabiegu, przyznając każdej cesze 
zęba określoną liczbę punktów. Klasyfikacja powyższa 
umożliwia ocenę trudności zabiegu i niepodejmowanie 
się przeprowadzenia go przez lekarzy niedoświadczo-
nych. Wszystkie doniesienia mówiące o powikłaniach 
i ich ciężkości podkreślają doświadczenie i umiejętności 
lekarza, wskazując na fakt, iż większość jatrogennych 
komplikacji pozostaje w związku z brakiem doświad-
czenia lekarza [4, 5, 6].

Po usunięciu zęba zębodół wypełnia się krwią, któ-
ra następnie krzepnie. Na bazie skrzepu powstaje tkanka 
ziarninowa, na którą później napełza nabłonek z brzegów 
rany. Ten proces prawidłowego gojenia zębodołu przebie-
ga bez dolegliwości bólowych. Jednak nie zawsze ma to 
miejsce. Najczęstszym powikłaniem jest zakażony zębodół. 
Częstość tego powikłania w różnych badaniach dochodzi 
do 30%. Czynnikami usposabiającymi do jego wystąpienia 
są infekcje toczące się w okolicy zęba ósmego, obecność 
patologicznych kieszonek, obecność płytki bakteryjnej na 3. 
i 2. zębie trzonowym, patologiczne powiększenie mieszka, 
obecność torbieli oraz cech resorpcji 2. zęba trzonowego, 
próchnica 2. zęba trzonowego, zaburzenia w ukrwieniu 
zębodołu, trudności w szczelnym zamknięciu rany poope-
racyjnej. Typowy obraz kliniczny zakażonego zębodołu to: 
ostre, silne rwące bóle promieniujące do oka, ucha, skroni, 
często imitujące bóle neurologiczne. Miejscowo stwierdza 
się w zębodole brak skrzepu lub skrzep w stanie rozkładu. 
Zębodół pokryty jest szarym nalotem. Otaczające tkanki 
miękkie są przekrwione, rozpulchnione, niekiedy stwierdza 
się odczyn zapalny okolicznych węzłów chłonnych. Bardzo 
silne bóle prowadzące do zaburzeń snu i odżywiania oraz 
występujące stany podgorączkowe wpływają na pogor-
szenie stanu ogólnego chorego. Charakterystyczne jest, 
iż u osób młodszych częstość występowania zakażonego 
zębodołu jest znacznie niższa niż u pacjentów w wieku 
powyżej 25 lat [7].

Od wielu lat stosuje się różne metody mające na celu 
złagodzenie dolegliwości bólowych i przyspieszenie gojenia 
rany pooperacyjnej. Wszystkie sposoby leczenia polegają 
na mechanicznym usunięciu z zębodołu rozpadłego skrze-
pu i resztek pokarmowych oraz aplikowaniu opatrunków 
zawierających środki farmakologiczne o dzianiu przeciw-
zapalnym i przeciwbólowym [8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15]. 
Procesowi gojenia ubytku poekstrakcyjnego towarzyszy 
fizjologiczny zanik kości wyrostka zębodołowego średnio 
o ok. 30% [16, 17, 18].

Całkowita odbudowa kości wyrostka zębodołowe-
go zależy od charakteru ubytku. W ubytkach dwu- lub 
trzyściennych można spodziewać się wysokiego procentu 
wypełnienia kością, podczas gdy w jednościennych zale-
dwie 39%. Regeneracja rany poekstrakcyjnej, polegająca 
na całkowitym wypełnieniu prawidłowo utkaną nową kością, 
występuje bardzo rzadko. Istnieje szereg metod pozwala-

Ryc. 6. Występowanie zakażonego zębodołu w grupie badanej i kontrolnej

Fig. 6. Alveolar periostitis in the study and control groups
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jących na odbudowę pionową i poziomą kości wyrostka 
zębodołowego. Wszystkie metody leczenia, których celem 
jest dążenie bezpośrednio po zabiegu do odbudowy kości, 
Jańczuk [19] nazwał wspólnym mianem „profilaktycznej 
regeneracji – zębodołu” [20].

Współczesna stomatologia dyspo nuje szeroką gamą ma-
teriałów mają cych zastosowanie w leczeniu i wypełniania 
ubytków poekstrakcyjnych. Wyróżniamy 2 podstawowe typy 
materiałów, tj. kościozastępcze i błony zaporowe. Stosując 
metody profilaktycznej regeneracji zębodołu, można zapo-
biec lub znacznie ograniczyć stopień ubytku kości wyrostka 
zębodołowego i otaczających tkanek miękkich. Zastosowa-
nie materiałów kościozastępczych [21, 22] i błon zaporowych 
[23, 24] umożliwia nie tylko ograniczenie resorpcji będącej 
skutkiem ekstrakcji, ale wpływa na procesy odbudowy i mi-
neralizacji kostnej. Proces gojenia niesie wówczas ze sobą 
mniejsze ryzyko powikłań, a co się z tym wiąże, zwiększa 
się szybkość i jakość postępującej mineralizacji ubytku 
kostnego, a także trwałość uzyskanej odbudowy tkanki 
kostnej. Metoda ta zapobiega zniekształceniu wyrostka zę-
bodołowego, które wpływają niekorzystnie na ukształtowa-
nie podłoża protetycz nego i możliwość podjęcia leczenia 
ortodontycznego [25, 26, 27, 28].

Betafosforan trójwapniowy jest syntetycznym materia-
łem autoplastycznym, charakteryzującym się odpowiednią 
porowatością umożliwiającą trwałe połączenie pomiędzy 
tkankami a implantami dzięki wrastaniu tkanek w pory 
biomateriału. Cechuje go biozgodność, duża wytrzyma-
łość na ściskanie oraz odporność na ścieranie. Nie posiada 
działania cytotoksycznego, rakotwórczego, drażniącego 
ani alergizującego. Materiał ten wprowadzany w ubytki 
kostne ulega resorpcji przez komórki olbrzymie i makro-
fagi. W korzystnych warunkach następuje progresywne 
zastępowanie go przez nową, tworzącą się kość. Jako 
materiał do wypełniania ubytków kostnych powstałych 
po usunięciu zębów może spełniać rolę jako nośnik leku, 
szczególnie antybiotyku. Dzięki swojej porowatej struktu-
rze jest w stanie zapewniać powolne uwalnianie wcześniej 
zaabsorbowanego leku, a po zakończeniu tego procesu nie 
ma konieczności usuwania go z kości. W bioaktywnym 
materiale implantacyjnym lek może być inkorporowany, 
tworząc układ homogeniczny. Mikrostruktura biocera-
micznych biomateriałów, ich porowatość oraz krętość 
porów powodują, że uwalnianie leku w nich zawartego 
ulega spowolnieniu. Z tego względu materiały te mogą 
być postrzegane jako formy dawkowania o kontrolowa-
nym uwalnianiu. W charakterystyce tego typu postaci 
dawkowania istotną rolę odgrywa zarówno mechanizm, 
jak i kinetyka procesu uwalniania leku. Matematyczne 
modele opisujące profil uwalniania leku z tych postaci 
nośników oparte są na procesie rozpuszczania leku i jego 
dyfuzji przez warstwę biomateriału w wyniku wcześniejszej 
penetracji rozpuszczalnika. Szybkość procesu uwalniania 
leku w układzie homogenicznym w początkowym okresie 
jest wysoka, następnie maleje i pozostaje stała przez pe-
wien czas. Otsuka i wsp. [29] wykazali, że współczynnik 

dyfuzji zależy od masy cząsteczkowej leku, dlatego też 
proces uwalniania leku zachodzący na drodze dyfuzji jest 
odwrotnie proporcjonalny do jego masy cząsteczkowej.

Wnioski

Celowe wydaje się stosowanie TCP wraz z linkomy-1. 
cyną w zapobieganiu powstawania zakażonego zębodołu. 

Zastosowanie TCP wraz z linkomycyną zmniejsza 2. 
występowanie powikłań w postaci bólu i szczękościsku. 

Zastosowanie TCP zapobiega zanikowi wyrostka 3. 
zębodołowego.
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Komentarz

Autorzy opisali w sposób ciekawy i zrozumiały pro-
blem powikłań występujących często w praktyce klinicznej, 
związany z operacyjnym usuwaniem zatrzymanych zębów 
mądrości. Omówiono w pracy powikłania zapalne oraz fakt 
zaniku wyrostka zębodołowego. Dla uniknięcia tych powi-
kłań zastosowano wprowadzenie do zębodołu preparatów: 
trójfosforanu wapnia (TCP) i antybiotyku – linkomycyny.

Trójfosforan wapnia jako materiał porowaty pozwa-
la na przenikanie do niego krwi i antybiotyku, zmniejsza 
wielkość skrzepu i umożliwia szybkie gojenie kości dzięki 
zawartości jonów CA, natomiast linkomycyna działa bak-
teriostatycznie i bakteriobójczo w zależności od stężenia 
na bakterie tlenowe i beztlenowe.

Praca ma wartość poznawczą i praktyczną. Piś mien-
nictwo odpowiednio dobrane, świadczy o poważnym po-
traktowaniu tematu.

prof. dr hab. n. med. Jerzy Malinowski
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Summary

Introduction: Vertical stripping of enamel in patients 
with minor or moderate crowding of teeth and Angle’s class 
I is an effective method which supplements orthodontic 
treatment. Stripping is an alternative to tooth extraction 
or to extension of alveolar arches which carries the risk of 
recurrence of crowding and further periodontal difficul-
ties. Stripping also shortens considerably the duration of 
treatment. Apart from unquestionable advantages, enamel 
reduction may lead to complications such as caries or hy-
persensitivity of interproximal surfaces of stripped teeth. 

The aim of this study was to determine the prevalence 
of hypersensitivity and to measure the intensity of pain. 

Materials and methods: We performed a verbal and 
visual assessment of pain in a group of 32 patients who 
underwent stripping during the recent few years as part of 
orthodontic treatment. 

Results: According to verbal assessment, the highest 
percentage (46.9%) of patients rated their pain as 1 (gentle 
pain) which corresponded to 1–3 cm on the 10 cm Visual 
Analog Scale. 37.5% of patients reported no pain. 

Conclusion: None of the patients described their pain 
as very strong and discouraging from further treatment. All 
symptoms subsided without recurrence. The patients found 
this method to be more effective than alternative ones.

K e y   w o r d s: vertical stripping – evaluation of pain.

Streszczenie

Wstęp: Pionowe szlifowanie szkliwa (stripping) zębów 
u pacjentów z małymi i średnimi stłoczeniami w I klasie 

Angle’a jest skuteczną metodą wspomagającą leczenie or-
todontyczne. Stripping stanowi alternatywę dla ekstrakcji 
zębów bądź rozbudowy łuków zębowych, co z kolei zagrożo-
ne jest nawrotem wady i problemami periodontologicznymi. 
Metoda powyższa skraca również istotnie czas leczenia. 
Poza niewątpliwymi zaletami, redukcja szkliwa niesie rów-
nież ryzyko powikłań: wzrostu podatności na próchnicę oraz 
nadwrażliwości szlifowanych powierzchni stycznych. 

Celem pracy było określenie częstości występowania 
nadwrażliwości pozabiegowej oraz określenie stopnia re-
akcji bólowej. 

Materiał i metody: W grupie 32 pacjentów, u których 
w ciągu kilku ostatnich lat w trakcie leczenia ortodontycz-
nego wykonano stripping, przeprowadzono werbalną oraz 
wizualną ocenę dolegliwości bólowych. 

Wyniki: W ocenie werbalnej najwięcej osób (46,9% ogó-
łu badanych) określiło poziom bólu jako „ból łagodny” (1), 
co w ocenie wizualnej odpowiada zakresowi 1–3 cm na 10-cen-
tymetrowej skali VAS (visual analog scale). Natomiast 37,5% 
badanych nie odczuwało dolegliwości bólowych.

Wniosek: Żaden z pacjentów nie określił swoich wrażeń 
bólowych jako bardzo silnych, zniechęcających do dalsze-
go leczenia. Wszystkie dolegliwości minęły bez nawrotów. 
Pacjenci uznali tę metodę za korzystniejszą od metod al-
ternatywnych.

H a s ł a: szlifowanie pionowe – ocena bólu.

Wstęp

Pionowe szlifowanie szkliwa (stripping) u pacjen-
tów z małymi i średnimi stłoczeniami zębów w I klasie 
Angle’a jest skuteczną metodą wspomagającą leczenie 
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ortodontyczne. Redukcja szkliwa może być alternatywą 
dla ekstrakcji zębów bądź rozbudowy łuków zębowych. 
Niewątpliwie skraca również czas leczenia, gdyż nie ma 
konieczności zamykania szpar poekstrakcyjnych. Kolejnym 
wskazaniem do wykonania strippingu jest poprawa „trape-
zowatego” lub „beczułkowatego” kształtu korony siekaczy. 
Zabieg ten umożliwia również zlikwidowanie wyraźnych, 
dużych trójkątnych przestrzeni niewypełnionych brodawką 
dziąsłową [1, 2, 3, 4, 5]. Redukcja szkliwa nie doprowadza 
do zmian w profilu i wyglądzie pacjenta. Nie podaje się 
również, aby stripping wpływał niekorzystnie na tkanki 
przyzębia czy też zwiększał ryzyko próchnicy zębów przy 
prawidłowej higienie jamy ustnej [3, 6, 7].

Celem omawianego zabiegu jest uzyskanie ok. 3–4 mm 
dodatkowej przestrzeni w jednym łuku zębowym na sku-
tek redukcji 0,25–0,5 mm szkliwa na każdej powierzchni 
stycznej 6 zębów w segmencie przednim. Po zabiegu istnieje 
duże ryzyko występowania nadwrażliwości pozabiegowej 
[8]. Ponieważ w dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono 
publikacji na temat natężenia bólu, podjęto próbę określenia 
poziomu występujących dolegliwości bólowych.

Materiał i metody

W badaniu uczestniczyło 32 pacjentów (25 kobiet i 7 
mężczyzn) w wieku 17–35 lat, u których w czasie leczenia 
ortodontycznego wykonano pionowe szlifowanie zębów. 
Pacjenci dokonali werbalnej oraz wizualnej oceny dole-
gliwości bólowych. Zabieg pionowego szlifowania szkliwa 
przeprowadzono lege artis zgodnie z przyjętymi zasadami, 
nie przekraczając określonych norm [4, 5, 6, 7]. Część re-
dukcji szkliwa wykonana była w początkowej fazie leczenia. 
W końcowej fazie leczenia zastosowano stripping finalny [5]. 
Zęby po uprzednim rozseparowaniu gumowymi krążkami 
szlifowano przy użyciu wierteł diamentowych z drobnym 
nasypem oraz w celu uzyskania gładkiej powierzchni po-
lerowano krążkami typu Soflex. Po wykonaniu I i II fazy 
strippingu szlifowaną powierzchnię pokryto lakierem flu-
orowym [6, 7, 8, 9, 10].

Pacjentów po zakończonym leczeniu poproszono o oce-
nę dolegliwości bólowych, związanych z pionowym szlifo-
waniem szkliwa. Ponieważ ból jest odczuciem subiektyw-
nym i dość zróżnicowanym, nie stworzono do tej pory jego 
poprawnej definicji [9, 10, 11]. Aby ocena była możliwie 
najbardziej miarodajna, posłużono się równolegle dwiema 
metodami oceny: werbalną i wizualną (VAS) [12, 13, 14].

W ocenie werbalnej natężenia bólu pacjent określał 
swoje odczucia w 4-stopniowej skali:
0 – nie ma bólu,
1 – ból łagodny,
2 – ból silny,
3 – ból silny trwający dłużej niż 10 s.

W ocenie wizualnej pacjent otrzymał skalę o długości 
ok. 10 cm, gdzie 0 oznaczał brak bólu, a 10 – ból o mak-
symalnym natężeniu.

Wyniki

Uzyskane wyniki badań zamieszczono w tabelach 1 i 2. 
W tabeli 1 przedstawiono ocenę natężenia bólu z wykorzy-
staniem oceny werbalnej. Zgodnie z uzyskanymi danymi 
u 12 osób, co stanowiło 37,5% wszystkich badanych pa-
cjentów, nie wystąpiły żadne dolegliwości. Kolejne 15 osób 
(46,9%) uznało swoje odczucia bólowe za łagodne. Dla 5 
osób (15,6%) odczuwany ból był silny. Żaden z badanych 
pacjentów nie określił swojego bólu jako bardzo silnego. 
Dokonując analizy na podstawie VAS, uzyskano wyniki 
zbliżone, które zawarto w tabeli 2. Zgodnie z przedstawio-
nymi danymi stwierdzono, że 12 osób (37,5%) określiło ból 
na poziomie 0, a 5 badanych (15,6%) – na poziomie 1.

Na poziomach 2 i 3 na 10-punktowej skali swoje odczu-
cia umiejscowiło odpowiednio 6 osób (18,75%) i 4 osoby 
(12,75%). Kolejnych 2 pacjentów wskazało na 6 kresek skali, 
a pozostałe 3 osoby (9,3%) swoje wrażenia sklasyfikowały 
jako poziom 7.

Porównując obie metody, można zauważyć, że najłatwiej 
określić stan bólu w sensie jego istnienia. Pacjenci, którzy 

T a b e l a  1. Liczby i odsetki pacjentów o różnym stopniu nasilenia 
bólu w ocenie werbalnej

T a b l e  1. Number and percentage of patients and their verbal 
assessment of pain

Natężenie bólu   
Pain intensity n %

0 12 37,5
1 15 46,9
2 5 15,6
3 0 0

T a b e l a  2. Liczby i odsetki pacjentów o różnym stopniu nasilenia 
bólu w ocenie wizualnej (VAS)

T a b l e  2. Number and percentage of patients and their visual 
assessment of pain (VAS)

Natężenie bólu 
Pain intensity n %

0 12 37,5
1 5 15,6
2 6 18,75
3 4 12,5
4 0 0
5 0 0
6 2 6,4
7 3 9,3
8 0 0
9 0 0

10 0 0

nie stwierdzili bólu, byli w swych ocenach jednoznaczni 
(37,5%). Osoby, które określiły ból jako łagodny w skali 
werbalnej, w skali liniowej oznaczyły te doznania szerzej: 
1–3. Za silny uznano ból, który umiejscowiony został li-
niowo powyżej 5 (5 i 6). Można przypuszczać, że większe 
wartości na skali VAS określały ból bardzo silny, który 
w powyższej metodzie nie wystąpił.
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Wniosek

Niejednoznaczna ocena tego samego zabiegu przez róż-
ne osoby, a nawet brak spójności oceny przez tego samego 
pacjenta, ale za pomocą innej skali, daje obraz złożono-
ści i trudności w definiowaniu zjawiska bólu. Percepcja 
bólu zależy bowiem także od uwarunkowanej osobniczo 
korelacji z endogennymi czynnikami osobowości. Jest 
to więc suma wrażeń zależna od jakości, intensywno-
ści i okoliczności oraz indywidualnego odczuwania bólu, 
kształtowanego przez nabywanie doświadczeń w ciągu 
całego życia [14, 15].

Ból jest odpowiedzią tkanek na działający czynnik 
uszkadzający, lecz subiektywne doznania bólowe nie 
są wprost proporcjonalne do wielkości bodźca. Nie są więc 
one współmierne również do rozległości zabiegu [16].

W 1979 r. Komisja Taksonomii Międzynarodowego 
Towarzystwa Badania Bólu przyjęła definicję bólu jako 
„nieprzyjemne, życiowe i emocjonalne odczucia towarzy-
szące istniejącemu i zagrażającemu uszkodzeniu tkanki lub 
odnoszone do takiego uszkodzenia”. Dolegliwości towarzy-
szące zabiegowi pionowego szlifowania w zdecydowanie 
większej grupie pacjentów nie przekroczyły poziomu okre-
ślanego jako ból łagodny. Niezależnie od odczuć i wrażeń 
wszyscy pacjenci uznali powyższą metodę leczenia za 
korzystniejszą.
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Komentarz

Metodyka pracy nie budzi zastrzeżeń. Uważam jednak, 
że warto by zintensyfikować profilaktykę fluorową aż do 
ustąpienia objawów nadwrażliwości.

Metoda w ocenie pacjentów jest „bolesna”, ale jak za-
uważyli słusznie autorzy ekstrakcje mają również swoje 
wady. Praca nadaje się do druku i wskazuje, że pacjent 
ma prawo wyboru leczenia metodą dla niego bardziej od-
powiednią.

prof. dr hab. n. med. Elżbieta Weyna
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Streszczenie

Wstęp: Systemy łączące materiał kompozytowy do szkli-
wa są wciąż unowocześniane (upraszczane są sposoby ich 
nakładania oraz zmniejszana jest ilość składników wchodzą-
cych w skład systemów). Najnowsze systemy są jednoskład-
nikowe i łączą w sobie wytrawiacz, primer i bond. Uspraw-
nia to pracę dentysty oraz podnosi komfort pacjenta.

Celem pracy była mikroskopowa ocena powierzchni 
połączenia materiał kompozytowy–bond–szkliwo w zębie 
opracowanym techniką abrazyjną.

Materiał i metody: Materiał badawczy stanowiły zęby 
przedtrzonowe ludzkie usunięte z przyczyn ortodontycznych. 
Na powierzchni policzkowej zębów przy użyciu mikroprepa-
ratora stomatologiczno-protetycznego (MSP) spreparowano 
ubytki sięgające granicy szkliwno-zębinowej. Do badań 
użyto samotrawiącego systemu Adper Prompt L-Pop (nie 
wymaga on dodatkowego zastosowania wytrawiacza). Czyn-
ność nakładania bondu wykonano zgodnie z zaleceniami 
producenta. Ubytki wypełniono materiałem kompozytowym 
Point firmy Kerr. Próbki zębów umieszczono w komorze 
skaningowego mikroskopu elektronowego JEOL JSM 5500 
LV. Obrazy elektronowe uzyskiwano przy napięciu przy-
spieszającym 15 kV. W trakcie badań zaobserwowano silne 
połączenie strefy materiał kompozytowy–bond oraz zaob-

serwowano efekt wtapiania cząsteczek kompozytu w samo-
trawiący system łączący, co decyduje o silnym połączeniu.

H a s ł a: ocena połączenia: ząb–bond–materiał kompozyto-
wy – mikropreparator stomatologiczno-protetycz-
ny (MSP) – skaningowy mikroskop elektronowy.

Summary

Introduction: Systems that bond composite material 
to enamel are constantly modernized (application is sim-
plified and the number of system components is reduced). 
The latest products are one-coat systems combining etch-
ant, primer, and bond. Use of such systems is easier for the 
dentist and adds to patient’s comfort.

The aim of this work was to evaluate microscopically 
the composite material – bond – enamel interface in a tooth 
processed with an abrasive technique.

Material and methods: The material comprised premolar 
human teeth extracted for orthodontic reasons. Cavities 
reaching the enamel-dentin border were created on the buc-
cal surface of the teeth with the dental-prosthetic micropre-
parator (MSP). A self-etching Adper Prompt L-Pop system 
was applied (separate use of etchant was unnecessary). Bond 
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Fig. 1. Point composite material. Magnification 11000 ×

Ryc. 1. Materiał kompozytowy Point. Powiększenie 11000 ×

application was according to manufacturer’s recommenda-
tions. The cavities were filled with Point composite mate-
rial from Kerr. Tooth samples were placed in the chamber 
of JEOL JSM 5500LV scanning electron microscope and 
images were obtained at 15 kV. Strong bonding at the com-
posite material-bond interface was observed as evidenced 
by the melting of composite particles into the self-etching 
bonding system.

K e y   w o r d s: evaluation of tooth-bond-composite inter-
face – dental-prosthetic micropreparator 
(MSP) – scanning electron microscope.

Introduction

There are currently many systems on the dental market 
that bond composite material to the enamel. These systems 
are constantly upgraded, the methods of their application 
are simplified, and the number of system components is 
reduced. Newest systems are one-coat, combining an etch-
ant, primer and bond [1]. Adper Prompt L-Pop from 3M 
ESPE and Futurabond NR from VOCO are examples of 
such systems. Among their features are:

single-use, hygienic packaging; –
easiness of application; –
fluorine release; –
one-coat structure; –
avoidance of common errors during standard etch- –

ing of tooth tissues (e.g. careless rinsing or drying of the 
cavity);

reduction of postintervention hypersensitivity  –
(no need for additional rinsing of enamel and dentin);

shorter intervention period [2]. –
Moreover, VOCO claims that Futurabond NR system 

tolerates moisture. All these features add to the patient’s 
comfort besides making the dentist’s work easier.

Research carried out to compare operating time for one-
component and two-component systems showed a significant 
reduction for the former system. For instance, in cavities 
of class V, the application time with Adper Prompt L-Pop 
system was 50 to 90 s as compared with 100 to 158 s for the 
Single Bond system (necessity of etching) [3]. Klichowska­
­Palonka M. et al. found no postintervention hypersensitivity 
with a one-coat system after one month of follow-up [3].

The aim of this work was to evaluate microscopically 
the composite material–bond–enamel interface in a tooth 
processed with an abrasive technique.

Material and methods

The material comprised premolar human teeth extracted 
for orthodontic reasons. Cavities of different sizes were 
prepared on the buccal surface of the teeth with the use of 
dental-prosthetic micropreparator spraying Al2O3 abrasive 

Fig. 2. Surface of a tooth filled with composite material (Point) and Prompt 
L-Pop system. Magnification 650 ×

Ryc. 2. Powierzchnia zęba wypełnionego materiałem kompozytowym 
(Point) z systemem Prompt L-Pop. Powiększenie 650 ×

Fig. 3. Bonding of composite material and self-etching system (Prompt 
L-Pop). Magnification 2200 ×

Ryc. 3. Łączenie materiału kompozytowego i systemu samotrawiącego 
(Prompt L-Pop). Powiększenie 2200 ×

bonding 
system
system 
łączący

composite  
material
materiał
kompozytowy
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at a pressure of 8 atm. Cavities created were copiously 
rinsed with water spray in order to remove the remaining 
abrasive. The Adper Prompt L-Pop self-etching system 
was used (separate use of an etchant with this system is 
unnecessary). Bond application was performed according 
to manufacturer’s recommendations. The cavities were filled 
with Point composite material from Kerr. Excessive mate-
rial was removed with Sof-Lex burs and silicone polishers 
were used for final smoothing. Tooth samples were placed 
in the chamber of JEOL JSM 5500LV scanning electron 
microscope and were photographed at a magnification of 
650, 2000, and 11000.

Results and discussion

The bonding mechanism of Adper Prompt L-Pop system 
is as follows. A hydrated ester of phosphoric acid dissolves 
the surface layer of enamel and the greasy layer of dentin 
by reducing pH. During etching, rising pH of phosphoric 
esters terminates the demineralization process. Next, phos-
phoric esters combine with calcium ions of apatites and are 
polymerized with the lamp [3, 4]. Particles of composite 
material (filling material) are shown at high magnification 
(fig. 1).

Bonding of composite material to enamel is shown in 
figure 2. The arrow marks a visible crevice on the surface 
of the composite material caused by tension during bonding 
or during preparation of samples for SEM [5, 6].

Strong bonding at the composite material-bond interface 
was observed as evidenced by the melting of composite 
particles into the self-etching bonding system (fig. 3).
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Streszczenie

Wstęp: Celem pracy było przedstawienie pacjenta z ty-
łozgryzem, resorpcjami korzeni zębów i brakami zębów 
przedtrzonowych, leczonego aparatem Herbsta w końcowym 
okresie wzrostu oraz ocena możliwości leczenia ortodon-
tycznego w niepostępującej dysplazji włóknistej kości.

Materiał i metody: Materiał badawczy obejmował wy-
wiad oraz zewnątrz- i wewnątrzustne badanie kliniczne, 
modele, pantomogram, rentgenogram nadgarstka i tele-
rentgenogram 14-letniego pacjenta z ciężkim tyłozgryzem, 
resorpcją korzeni spowodowaną wcześniejszym leczeniem 
ortodontycznym, dysplazją włóknistą kości oraz brakiem 
czterech przedtrzonowców. Dalsze, skuteczne leczenie 
przeprowadzono za pomocą aparatu Herbsta i aparatów 
stałych cienkołukowych.

Wyniki: Pierścienie założono na górne pierwsze trzo-
nowce i dolne drugie trzonowce oraz osadzono aparat 
Herbsta, który wysuwał żuchwę. Po 3 miesiącach leczenia 
pacjent nie był w stanie cofnąć żuchwy. Uzyskano I klasę 
Angle i kłową. Nagryz poziomy i pionowy zmniejszo-
no do 2 mm. Skrócono dolny odcinek twarzy i cofnięto 
wargę dolną, uzyskując wydolność warg oraz poprawę 
profilu pacjenta. Po zakończeniu niwelacji i szeregowa-
nia zębów zdjęto aparaty stałe i wykonano górną płytę 
retencyjną oraz przyklejono dolny stały retainer. Okres 
aktywnego dalszego leczenia wyniósł 15 miesięcy. Nie 
zaobserwowano nadmiernej ruchomości żadnego zęba 
po leczeniu. Chirurg szczękowo-twarzowy również nie 

stwierdził progresji ani transformacji nowotworowej 
dysplazji włóknistej po zakończeniu aktywnego lecze-
nia ortodontycznego.

Wnioski: 1. Leczenie tyłozgryzu pod koniec wzrostu 
za pomocą aparatu Herbsta jest możliwe. 2. Resorpcje ko-
rzeni nie są wskazaniem do rezygnacji z dalszego leczenia, 
jeśli możliwe korzyści przewyższają podejmowane ryzyko. 
3. Ortodontyczne przesuwanie zębów w obrębie niepostę-
pującej dysplazji włóknistej kości jest możliwe i wydaje 
się bezpieczne.

H a s ł a: tyłozgryz – resorpcje korzeni – dysplazja włók-
nista kości – leczenie ortodontyczne.

Summary

Introduction: A case of distal occlusion is presented with 
root resorptions and missing premolars, treated at the end of 
the growth period with Herbst appliance. Orthodontic treat-
ment in non-progressive fibrous dysplasia is assessed.

Material and methods: Anamnesis, results of extraoral 
and intraoral examinations, typodonts, panoramic view, 
hand-wrist radiogram, and cephalogram were obtained in 
a 14-year-old boy with severe distal occlusion, root resorp-
tions resulting from previous orthodontic treatment, fibrous 
dysplasia of bone, and missing four premolars. Successful 
treatment was achieved with Herbst appliance followed by 
fixed appliances.
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Results: Bands were placed on upper second molars 
and lower first premolars and the Herbst appliance was 
positioned forcing the mandible forward. After three months 
the patient was unable to position the mandible backwards. 
Canine and Angle Class I were achieved, overjet and over-
bite were reduced to 2 mm. Lower face height was reduced 
and the upper lip was retracted, producing lip competence. 
At this point the fixed appliances were removed, an upper 
removable retention plate was made, and a lower flexible 
spiral wire retainer was bonded. Active retreatment lasted 
15 months. No hypermobility of any teeth nor progression 
or neoplastic transformation of fibrous dysplasia were noted 
at the end of orthodontic treatment.

Conclusions: 1. It is possible to treat distal occlusion 
with Herbst appliance at the end of the growth period. 
2. Root resorptions are not a contra-indication to treat-
ment if potential benefits outweigh risks. 3. Orthodontic 
tooth movement appears possible and safe in patients with 
non-progressive fibrous dysplasia.

K e y   w o r d s: distal occlusion – root resorptions – bony fi-
brous dysplasia – orthodontic treatment.

Introduction

Class II malocclusion is a common problem in ortho-
dontics. Functional correction of distal occlusion requires 
continued body growth with mesial movement of mandibular 
teeth, distal movement of maxillary teeth, and orthopedic 
changes in apical bases of the jaws. After cessation of growth, 
treatment is usually compensatory and includes retruding 
upper incisors and achieving canine Class I after extrac-
tions in the upper dental arch, leading to Angle Class II. 
In severe cases, orthognathic mandibular advancement is 
the treatment of choice since it is the only way to improve 
substantially the facial profile.

The Herbst appliance introduced by Herbst [1] is 
based on a bite-jumping telescope mechanism. Telescopic 
tube-and-rod assemblies of this fixed functional appliance 
extend from the maxillary first molars to the mandibular 
premolars and keep the mandible in a protruded position 
during occlusion and jaw closure [2]. The telescope mecha-
nism is positioned in the mouth on stainless steel crowns, 
cast [3], acrylic splints [4, 5] or bands [6, 7].

The Herbst appliance is especially useful with early 
permanent dentition at or just after the pubertal growth peak 
[2]. Six to eight months of treatment are enough to achieve 
Class II correction through inhibition of growth of max-
illa, enhanced growth of mandible, posterior movement 
of maxillary teeth, and anterior movement of mandibular 
teeth [2]. In the long term, Class I is maintained by stable 
intercuspation, but saggital jaw relationship substantially 
relapses [2]. Root resorption is a complication which occurs 
in many patients who undergo orthodontic treatment. It is 
usually not severe enough to create clinical problems, though 

[8]. Remington et al. [9] examined 100 patients 14 years 
on the average after treatment and found no tooth loss, with 
hypermobility in only two cases. Sameshima and Sinclair 
[10] studied 868 patients who completed fixed appliance 
treatment and observed that first premolar extraction was 
associated with more root resorption than non-extraction 
or extraction of upper first premolars only. This fact seems 
to be due to maxillary central incisor root approximation 
to the palatal cortical plate during orthodontic treatment [11]. 
Other factors significantly associated with root resorption 
include duration of treatment, abnormally shaped apices, 
and patient’s age (adults are more susceptible) [10].

Fibrous dysplasia is a developmental bone disease of un-
known etiology in which normal bone is replaced by fibro-
osseous tissue [12, 13]. It may affect one (monostotic form) or 
more bones (polyostotic form). Craniofacial bones are involved 
in 10% of patients with monostotic disease and in 50% with 
the polyostotic form [14]. Fibrous dysplasia is a benign condi-
tion but occasional malignant transformation is observed [15, 
16]. Radiation therapy is considered to contribute to malignant 
transformation of the lesion [15]. Total excision and recon-
struction of the lesion with an autogenous bone graft prevents 
recurrence and malignant transformation [17, 18] on the one 
hand but may cause greater functional loss than the disease 
itself on the other hand. Sometimes, total excision of the le-
sion is not possible [19]. For these reasons and because the 
lesions cease to progress in early adult life, follow-up is the 
management of choice in many cases [20, 21, 22].

We decided to present a case of distal occlusion with 
root resorptions and missing teeth treated at the end of 
growth period with Herbst appliance and to assess the ef-
fects of orthodontic treatment in non-progressive fibrous 
dysplasia.

Material and methods

Our subject was a 14-year-old boy referred to the Depart-
ment of Orthodontics for further treatment of distal occlusion 
with root resorptions, fibrous dysplasia, and missing four 
premolars. Previous treatment for three years consisted of 
a fixed appliance on the upper dental arch only, without 
headgear, with extractions of upper second premolars and 
lower right first and left second premolars. Extraoral and 
intraoral examinations were done, alginate impressions 
were taken, study casts were poured and analyzed. Pano-
ramic view, hand-wrist radiogram, and cephalogram were 
obtained as well.

Results

The patient had severe Class II malocclusion, with Angle 
and canine Class II, protrusion of upper incisors, 10 mm 
overjet, and 2.5 mm overbite (fig. 1). Supraposition of lower 
incisors in relation to the occlusal plane was visible. Upper 
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numerous white spot lesions were found. The incisal edge 
of the upper right lateral incisor was abraded. The upper 
lip was protruded, the labiomental fold deepened, and the 
lower lip retruded. Lower face height was increased and 
lip incompetence with hyperactivity of the mental muscle 
during lip contact was visible (fig. 3). Unimpaired nasal 
breathing was confirmed. The patient was able to protrude 
the mandible to the point of contact of incisal edges of up-
per and lower incisors. The alveolar bone over the upper 
right lateral teeth was hypertrophic due to fibrous dysplasia 
which was histopatologically verified (fig. 4) and referred 
to a maxillofacial surgeon for follow-up.

Fig. 1. Occlusion before retreatment: a) anterior view; b) intercuspation of 
right posterior teeth; c) intercuspation of left posterior teeth

Ryc. 1. Zwarcie przed dalszym leczeniem: a) widok z przodu; 
b) zaguzkowanie zębów bocznych strony prawej; c) zaguzkowanie zębów 

bocznych strony lewej

a)

b)

c)

Fig. 2. Stained dental plaque

Ryc. 2. Wybarwiona płytka nazębna

and lower midlines were coinciding. Mesiodistal widths of 
upper and lower anterior teeth were matching, the anterior 
Bolton ratio was normal (77.4%). The overall Bolton ra-
tio could not be calculated due to missing four premolars. 
Oral hygiene was poor (fig. 2), gingivitis was apparent, and 

Fig. 3. Face appearance before retreatment: a) en face; b) profile

Ryc. 3. Wygląd twarzy przed dalszym leczeniem: a) en face; b) profil

b)a)

Fig. 4. Histopathology of the dysplastic bone tissue

Ryc. 4. Wynik badania histopatologicznego dysplastycznej tkanki kostnej

Fig. 5. Panoramic view

Ryc. 5. Zdjęcie pantomograficzne
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together with possible difficulties in moving teeth in the 
area involved.

Orthodontic objectives were to distalize the upper and 
procline the lower dental arch, and to intrude the upper 
molars in order to allow forward rotation of the mandi-
ble. The retained lower left third molar was removed after 
consultation with an oral surgeon. The treatment plan also 
aimed at improved oral hygiene by staining the dental plaque 
and repeated instructions, as well as at remineralization of 
white spot lesions by application of fluoride.

Brackets from upper premolars and upper first molar 
bands were removed. The upper first premolars and second 
molars, as well as lower premolars were banded and Herbst 
appliance was placed forcing the mandible forward (fig. 8). 
After two months, the lower right premolar band broke 
and the appliance had to be repaired. After three months 
of treatment the patient was unable to move his mandible 
backwards. The anchor teeth were intruded by biting force 
causing an open bite in the premolar and canine region. 
The appliance was removed and teeth 14, 16, 24, and 26 

Fig. 6. Cephalogram

Ryc. 6. Zdjęcie teleradiologiczne

Fig. 7. Hand-wrist radiogram

Ryc. 7. Radiogram nadgarstka

Panoramic view revealed root resorptions of upper 
incisors, first premolars, and first molars. The lower left 
third molar was retained (fig. 5). Cephalometric analysis 
revealed a retrognathic face type, skeletal Class I, neutral 
sagittal jaw relation with ANB angle equal to 1.4°, N1 high-
angle vertical relation, ML-NL angle equal to 35.6° and 
index of 74.9%, posterior rotation of the mandible with 
ML-NSL angle of 40.5° and mandibular angle of 136.7°. 
Upper incisors were proclined (1 : NA was 44.4°; fig. 6). 
The hand-wrist radiogram revealed almost full growth 
cessation (fig. 7).

Indications for further orthodontic treatment were as 
follows: impairment of lip function due to protrusion of 
upper incisors, compromised biting and chewing function 
resulting from excessive overjet, and risk of traumatic injury 
to protruded upper incisors. The potential risk of continued 
orthodontic treatment included progression of caries and 
gingivitis, further shortening of roots, and potential influ-
ence of tooth movement on altered tissue in the region of 
upper right posterior teeth involved in fibrous dysplasia, 

Fig. 8. Occlusion with Herbst appliance in place: a) anterior view; b) right 
side; c) left side

Ryc. 8. Zwarcie po osadzeniu aparatu Herbsta: a) widok z przodu; b) strona 
prawa; c) strona lewa

a)

b)

c)
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reduced to 2 mm (fig. 9). Lower face height was reduced 
and the upper lip was retracted. The lips became competent 
improving the appearance of the face (fig. 10).

After completion of leveling and alignment, the ap-
pliances were removed and an upper removable retention 
plate, as well as a lower bonded flexible spiral wire retainer 
were placed. The whole active retreatment lasted 15 months. 
No hypermobility of any teeth was noted after treatment. 
Neither significant progression nor malignant transformation 
of fibrous dysplasia were found by the maxillofacial surgeon 
after completion of active orthodontic treatment.

Discussion

Distal occlusion is usually due to mandibular alveolar 
or skeletal retrognathism. In our patient, malocclusion was 
mainly dentoalveolar, but complicated by posterior rota-
tion of the mandible. In order to protrude the mandible, it 
was beneficial to allow its forward rotation by intruding 
upper molars. The high-pull headgear effect of the Herbst 
appliance [2] was utilized. The alternative could be to use 
a high-pull headgear which would, however, require con-
tinued skeletal growth, as well as good patient cooperation. 
Given the patient’s age, both factors were almost absent. 
Previous removal of four premolars followed by space clo-
sure with a complete loss of anchorage in the upper dental 
arch excluded compensatory treatment by retraction of 
upper front teeth after removal of two teeth in the upper 
dental arch.

The anchor teeth for the Herbst appliance were chosen 
differently due to previous extractions. Susceptibility of 
the Herbst appliance to failure was its main disadvantage. 
The weak point were the bands used to carry the telescope 
mechanism. Alternatively, a cast or acrylic splints could 
be used.

In the study of Sameshima and Sinclair [10], the great-
est root resorption was 1.67 mm and appeared in incisors 
moved horizontally between 3.0 and 4.5 mm. In our patient, 
the amount of root resorption was apparently greater, result-
ing in dull-ended roots of lengths equal to those of crowns. 
Root resorption of more than 3 mm was reported to occur 
in 10% to 20% of cases [23, 24]. The potential risk factors 
of root resorption in our patient included extraction [10, 
25], treatment duration [10], incisor retraction [10], and 
individual susceptibility [8]. The shape of root apices before 
treatment could be a risk factor of minor importance for root 
shortening [8]. The stage of root development is important 
as well, since incomplete root formation is considered to be 
a protective factor [26]. Different susceptibilities of various 
groups of teeth with particular weakness of upper central 
incisors has been noted as well [27, 28] and may explain 
substantial amount of root resorption of the upper centrals 
and laterals, but not first molars.

Orthodontic treatment in our patient proceeded normally 
and no difficulties were noted. Crawford [29] treated ortho-

Fig. 9. Occlusion after treatment: a) anterior view; b) intercuspation of right 
posterior teeth; c) intercuspation of left posterior teeth

Ryc. 9. Zwarcie po zakończeniu leczenia: a) widok z przodu; 
b) zaguzkowanie zębów bocznych strony prawej; c) zaguzkowanie zębów 

bocznych strony lewej

a)

b)

c)

Fig. 10. Face appearance after treatment: a) en face; b) profile

Ryc. 10. Wygląd twarzy po leczeniu: a) en face; b) profil

a) b)

were bonded. The lower dental arch was bonded but the 
archwire had to be segmented in order to avoid intrusion of 
the lower incisors which would otherwise create an anterior 
open bite. The posterior open bite was closed with verti-
cal elastics and a continuous archwire was placed. Canine 
and molar Class I was achieved, overjet and overbite were 
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dontically a patient with Class II malocclusion and fibrous 
dysplasia of the maxillary sinus and reported extreme dif-
ficulty in correcting midline discrepancy and Class II molar 
relationship on the affected side although the patient wore 
the headgear for 12 to 14 hours a day and elastics almost 24 
hours a day for 22 months of a 24-month treatment period. 
This finding suggests that the lesion resists distalization 
of the maxillary posterior dental segment thus impeding 
correction.

Conclusions

It is possible to treat distal occlusion with Herbst 1. 
appliance at the end of the growth period.

Root resorptions are not a contra-indication to tre-2. 
atment if potential benefits outweigh risks.

Orthodontic tooth movement appears possible and 3. 
safe in patients with non-progressive fibrous dysplasia.
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Summary

Introduction: Alcohol abuse is one of the main causes 
of arterial hypertension. Alcohol is responsible for a few 
to more than ten percent of all cases of primary hyperten-
sion, particularly in persons consuming more than 20–30 g 
of alcohol per day. 

The aim of this study was to find out what Bachelor of 
Nursing degree holders know about alcohol consumption 
styles and the effects of alcohol on blood pressure, as well 
as on the risk of arterial hypertension in adults. 

Material and methods: The study group comprised 116 
qualified nurses (112 females, 4 males; age 21–50 years; work 
seniority 0–29 years). The study was done between June 
2007 and January 2008 with the use of the diagnostic poll 
technique based on a questionnaire developed by the authors.

Results: We found that 8.62% of participants were in-
formed about screening tools used for evaluating styles of 
alcohol consumption while 41.38% gave the correct defini-
tion of the standard portion of alcohol. The alcohol con-
sumption threshold above which the risk of hypertension 
becomes significant was known to 58.62% of respondents. 
The influence of alcohol (drunk directly before blood pres-

sure measurement) on blood pressure was known to 89.66% 
of the nurses. We observed a statistically significant effect of 
work experience (p = 0.002), place of work (p < 0.001), and 
position held (p < 0.001) on the number of correct answers. 
No statistically significant differences depending on age, 
place of residence, family status or type of postgraduate 
education were noted.

Conclusion: It is necessary to increase awareness among 
nurses regarding the risk of arterial hypertension associated 
with alcohol consumption and to improve the effectiveness 
of undergraduate and postgraduate education aimed at early 
reco gnition of problems caused by alcohol consumption which 
are important for the prevention of arterial hypertension.

K e y   w o r d s: nurse – knowledge – alcohol – arterial 
blood pressure – arterial hypertension.

Streszczenie

Wstęp: Nadmierne spożycie alkoholu stanowi jeden 
z głównych czynników sprzyjających rozwojowi nadciśnie-
nia tętniczego. Alkohol może być odpowiedzialny, zwłaszcza 
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u osób spożywających ponad 20–30 g etanolu na dobę, za 
kilka do kilkunastu procent wszystkich przypadków nad-
ciśnienia pierwotnego. 

Celem badań było poznanie wiedzy licencjatów pielę-
gniarstwa na temat oceny stylu spożywania alkoholu oraz 
jego wpływu na wartość ciśnienia tętniczego krwi i ryzyko 
rozwoju nadciśnienia tętniczego u osób dorosłych. 

Materiał i metody: Badaniem objęto 116 licencjatów 
pielęgniarstwa (112 kobiet i 4 mężczyzn w wieku 21–50 lat, 
staż pracy w zawodzie pielęgniarki 0–29 lat). Badanie z za-
stosowaniem metody sondażu diagnostycznego, techniki 
ankietowej, przeprowadzono w okresie od czerwca 2007 
do stycznia 2008 r. Narzędzie badawcze stanowił autorski 
kwestionariusz ankiety. 

Wyniki: Znajomość narzędzi przesiewowych stosowa-
nych do oceny stylu spożywania alkoholu wykazało 8,62% 
osób, prawidłowej interpretacji porcji standardowej dokonało 
41,38% respondentów, a próg spożycia alkoholu, po które-
go przekroczeniu wzrasta prawdopodobieństwo rozwoju 
nadciśnienia, poprawnie zaznaczyło 58,62% badanych. 
Wpływ alkoholu (spożytego bezpośrednio przed pomia-
rem) na wartość ciśnienia tętniczego krwi znany był 89,66% 
licencjatom pielęgniarstwa. Wykazano statystycznie istotne 
różnice prawidłowych odpowiedzi w zależności od stażu 
pracy (p = 0,002), miejsca pracy (p < 0,001), zajmowane-
go stanowiska (p < 0,001). Nie wykazano statystycznie 
istotnych różnic prawidłowych odpowiedzi w zależności 
od przedziałów wiekowych, miejsca zamieszkania, sytuacji 
rodzinnej oraz form kształcenia podyplomowego, podej-
mowanych przez licencjatów pielęgniarstwa.

Wnioski: Wskazana jest większa popularyzacja wie-
dzy na temat rozpoznawania ryzyka rozwoju nadciśnienia 
tętniczego związanego ze spożyciem alkoholu oraz zwięk-
szenie efektywności kształcenia przed- i podyplomowego 
pielęgniarek w zakresie znajomości i stosowania wczesnej 
diagnozy problemów związanych z piciem alkoholu w pro-
filaktyce nadciśnienia tętniczego. 

H a s ł a: pielęgniarka – wiedza – alkohol – ciśnienie tęt-
nicze krwi – nadciśnienie tętnicze.

Wstęp

Nadciśnienie tętnicze dotyczy ok. 30% dorosłej popu-
lacji i stanowi istotny czynnik ryzyka zaburzeń sercowo-
-naczyniowych. Niekorzystny wpływ na wysokość ciśnie-
nia tętniczego krwi wywierają m.in.: wysoka podaż sodu, 
otyłość, nadmierne spożywanie alkoholu, niska aktywność 
fizyczna. Znajomość czynników ryzyka rozwoju nadciśnie-
nia tętniczego stanowi doskonały fundament do podejmo-
wania strategii profilaktyki pierwotnej, ukierunkowanej 
na modyfikację stylu życia w całej populacji [1, 2]. 

Nadmierne spożywanie alkoholu (ponad 20–30 g etanolu 
na dobę) stanowi jeden z głównych czynników sprzyjających 
rozwojowi nadciśnienia tętniczego. Pomimo iż do końca 

nie poznano mechanizmu presyjnej odpowiedzi organizmu 
na alkohol, aktualnie wyrażany jest pogląd, że alkohol może 
być odpowiedzialny za kilka do kilkunastu procent (a nawet 
30%) wszystkich przypadków nadciśnienia pierwotnego 
[3, 4, 5, 6]. 

Populacyjna zależność między spożyciem alkoholu 
a wysokością ciśnienia tętniczego i częstością występowania 
nadciśnienia tętniczego (opisana po raz pierwszy w 1915 r. 
przez Liana) [5] ma charakter liniowy [7]. Siła związku 
(alkohol–nadciśnienie tętnicze) jest określona zarówno 
przez wielkość, jak i okres nadmiernego picia. Szczególnie 
szkodliwy wpływ wywiera spożywanie znacznych ilości 
alkoholu w krótkim czasie – binge drinking, upijanie się 
(zwykle w czasie weekendu), co powoduje wyższe ryzyko 
udaru mózgu [2, 7].

Ograniczenie spożywania dużych ilości alkoholu przy-
nosi po kilku tygodniach pozytywne wyniki, a po roku 
obniżenie ciśnienia skurczowego może wynosić średnio 
12 mm Hg [4].

Jedną ze strategii mających na celu zmniejszenie szkód 
spowodowanych spożywaniem alkoholu (w tym rozwoju 
nadciśnienia tętniczego) jest popularyzacja wiedzy na temat 
wpływu alkoholu na zdrowie człowieka oraz profilaktyki 
i sposobów wykrywania problemów związanych z naduży-
waniem alkoholu wśród studentów uczelni medycznych oraz 
pracowników systemu ochrony zdrowia. Sugerowane jest 
wprowadzenie do standardów diagnostycznych obowiązku 
przeprowadzania badań przesiewowych w kierunku wy-
krywania problemów związanych z piciem alkoholu i pro-
wadzenia krótkiej interwencji wobec osób nadużywających 
alkoholu [8].

Celem pracy było poznanie wiedzy licencjatów pielę-
gniarstwa na temat oceny stylu spożywania alkoholu oraz 
jego wpływu na wartość ciśnienia tętniczego krwi i ryzyko 
rozwoju nadciśnienia tętniczego u osób dorosłych. 

Materiał i metody

Badania przeprowadzono w okresie od czerwca 2007 
do stycznia 2008 r. wśród 116 licencjatów pielęgniarstwa. 
W badaniu zastosowano metodę sondażu diagnostycznego, 
technikę ankietową. Narzędzie badawcze stanowił autor-
ski kwestionariusz ankiety. Udział w badaniu był dobro-
wolny i miał charakter anonimowy. Na przeprowadzenie 
badań uzyskano zgodę Niezależnej Komisji Bioetycznej 
do Spraw Badań Naukowych przy Akademii Medycznej 
w Gdańsku.

Grupę badawczą stanowiły w przeważającej części ko-
biety (112 – 96,55%) i 4 mężczyzn (3,45%). Wiek badanych 
mieścił się w przedziale 21–50 lat, przy czym największy 
odsetek dotyczył przedziału wieku 21–25 lat (42,24), co zi-
lustrowano na rycinie 1. 

Wśród respondentów dominowali mieszkańcy miast 
(95 osób – 81,9%), wieś reprezentowało 21 badanych (18,1%). 
Uczestnicy badania wywodzili się w przeważającej części 
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respondentów (27,59%) nie podjęło jeszcze pracy zawodowej. 
Staż pracy badanych osób przedstawiono na rycinie 2.

Prawie co drugi respondent pełnił obowiązki pielę-
gniarki odcinkowej. Udział procentowy zajmowanych przez 
uczestników badania stanowisk pracy zawarto w tabeli 1.

W grupie licencjatów pielęgniarstwa aktywnych za-
wodowo dominowały osoby zatrudnione na oddziałach 
szpitalnych, w których realizowano terapię zachowawczą 
(22 osoby – 18,96%), a w dalszej kolejności respondenci 
pracujący na oddziałach intensywnej opieki medycznej 
(17 – 14,65%), oddziałach zabiegowych (15 – 12,93%), 
w podstawowej opiece zdrowotnej (14 – 12,07%), na od-
działach pediatrycznych (4 – 3,45%) oraz w innych pla-
cówkach (12 – 10,34%). 

Prawie połowę respondentów stanowili studenci I roku 
niestacjonarnych studiów drugiego stopnia (55 osób – 
47,41%), nieco mniejszą grupę, bowiem liczącą 42 osoby 
(36,21%) – studenci I roku studiów stacjonarnych drugiego 
stopnia, 10 osób (8,62%) – słuchacze szkoleń specjalizacyj-
nych, natomiast 5 badanych (4,31%) – kursów kwalifika-
cyjnych. Pozostałe 4 osoby (3,45%) uczestniczyły w kon-
ferencjach tematycznych.

Statystyczną analizę danych przeprowadzono w opar-
ciu o pakiet Statistica (StatSoft, Inc., 2007; Statistica, data 
analysis software system, version 8.0. www.statsoft.com). 
Dla opisu zmiennych ilościowych obliczono wartości śred-
nie oraz ich odchylenie standardowe, natomiast dla opisu 
zmiennych jakościowych podano częstość ich występowania 
wyrażoną w postaci procentowej. 

Do oceny różnic międzygrupowych dla zmiennych ilo-
ściowych zastosowano test t-Studenta. Zmienne jakościowe 
zostały przedstawione w postaci procentowych wartości 
odpowiedzi prawidłowych i nieprawidłowych, co umoż-
liwiło przeprowadzenie analizy w oparciu o ANOVE nie-
parametryczną (test Kruskala–Wallisa).

W ocenie zależności pomiędzy zmiennymi ilościowy-
mi wykorzystano współczynnik korelacji Spearmana. Za 
poziom istotności statystycznej przyjęto p ≤ 0,05. 

Wyniki

Respondentów poproszono o wskazanie znanych im 
narzędzi skriningowych, wykorzystywanych w rozpozna-
waniu stylu picia alkoholu, które z dużym powodzeniem 
mogą i powinny być stosowane w praktyce pielęgniarskiej. 
Uzyskane wyniki wskazują, iż znajomość narzędzi prze-
siewowych wykazało zaledwie 10 respondentów (8,62%) – 
rycina 3. 

Kolejną badaną kwestią było uzyskanie odpowiedzi 
na pytanie odnoszące się do sposobu definiowania pojęcia 
tzw. standardowej jednostki („porcji”), zawierającej okre-
śloną i jednakową ilość alkoholu etylowego. Prawidłowej 
interpretacji porcji standardowej dokonała niespełna co trze-
cia osoba. Ilustrację udzielonych przez badanych licencjatów 
pielęgniarstwa odpowiedzi przedstawiono na rycinie 4.

T a b e l a  1. Stanowisko pracy respondentów

T a b l e  1. Position held by respondents

Stanowisko / Position n %
Pielęgniarka odcinkowa / Ward nurse 66 56,90
Pielęgniarka zabiegowa / Surgery nurse 3 2,58
Pielęgniarka rodzinna / Family nurse 5 4,31
Pielęgniarka koordynująca  
Coordinator nurse 5 4,31

Stanowisko kierownicze / Head nurse 5 4,31
Brak aktywności zawodowej  
Unemployed 32 27,59

Ogółem / Total 116 100,00

Ryc. 1. Wiek respondentów

Fig. 1. Age of respondents

Ryc. 2. Staż pracy w zawodzie pielęgniarki/pielęgniarza

Fig. 2. Seniority as a nurse

Ryc. 3. Znajomość narzędzi przesiewowych do oceny stylu picia alkoholu

Fig. 3. Knowledge of screening tools used to study alcohol consumption 
styles

z woj. pomorskiego (81 osób – 69,83%), a następnie woj. 
warmińsko-mazurskiego (21 – 18,1%), wielkopolskiego 
(5 – 4,31%), kujawsko-pomorskiego (4 – 3,45%) oraz innych 
regionów Polski (5 – 4,31%). Osoby pozostające w związku 
małżeńskim stanowiły 48,28% badanych (56 osób). 

Staż pracy w zawodzie pielęgniarki wahał się od kilku 
miesięcy do 29 lat, przy czym na uwagę zasługuje fakt, iż 32 
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T a b e l a  4. Zajmowane stanowisko vs stopień wskazań poprawnych 
odpowiedzi

T a b l e  4. Position held vs. number of correct answers

Stanowisko / Position

Średnia 
poprawnych 
odpowiedzi  

Percentage of 
correct answers

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 group 49,79% 116 9,71%

Autorów niniejszego badania cieszyć może fakt re-
prezentowanego przez respondentów wysokiego poziomu 
wiedzy w zakresie wpływu napojów zawierających alkohol 
(spożytych bezpośrednio przed pomiarem) na wartość ci-
śnienia tętniczego krwi, którego znajomością wykazała się 
znakomita większość badanych – 104 osoby, tj. 89,66%.

Ryc. 4. Interpretacja pojęcia „porcja standardowa”

Fig. 4. Definition of the standard portion of alcohol

Ryc. 5. Wpływ ilości alkoholu na ryzyko rozwoju nadciśnienia tętniczego 
w opinii respondentów

Fig. 5. The effect of alcohol volume on the risk of arterial hypertension in 
the opinion of respondents

T a b e l a  2. Staż pracy vs stopień wskazań poprawnych odpowiedzi

T a b l e  2. Seniority as a nurse vs. number of correct answers

Staż pracy  
Seniority

Średnia 
poprawnych 
odpowiedzi  

Percentage of 
correct answers

n SD

0 53,34% 32 7,13%
< 1 rok / year 43,58% 14 15,04%
2–5 lat / years 51,74% 7 7,39%

6–10 lat / years 47,15% 9 13,45%
11–15 lat / years 42,06% 16 8,60%
16–20 lat / years 51,09% 21 7,30%
21–25 lat / years 49,39% 11 9,29%

> 25 lat / years 54,05% 6 10,81%
Ogół grupy
Total group 49,79% 116 9,71%

T a b e l a  3. Miejsce pracy vs stopień wskazań poprawnych 
odpowiedzi

T a b l e  3. Place of work vs. number of correct answers

Miejsce pracy  
Place of work

Średnia 
poprawnych 
odpowiedzi  

Percentage of 
correct answers

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 group 49,79% 116 9,71%

W toku badania podjęto próbę poznania opinii respon-
dentów na temat wpływu ilości spożywanego alkoholu na ry-
zyko rozwoju nadciśnienia tętniczego z uwzględnieniem 
płci. Określony w piśmiennictwie próg spożycia alkoholu, 
po którego przekroczeniu wzrasta prawdopodobieństwo 
rozwoju nadciśnienia, prawidłowo wskazała ponad połowa 
badanych (68 osób – 58,62%). Uzyskane wyniki przedsta-
wiono na rycinie 5.

W wyniku dokonanej analizy statystycznej wykaza-
no statystycznie istotne różnice prawidłowych odpowiedzi 
w zależności od stażu pracy (p = 0,002) pomiędzy oso-
bami, które jeszcze nie podjęły pracy zawodowej, a oso-
bami ze stażem 11–15-letnim (p = 0,02) – tabela 2 – oraz 
miejsca pracy (p < 0,001) – tabela 3. Statystycznie istotne 
różnice wystąpiły pomiędzy licencjatami pielęgniarstwa 
bez doświadczeń zawodowych a osobami zatrudnionymi 
na oddziałach zabiegowych (p = 0,02).

Wykazano również statystycznie istotne różnice prawi-
dłowych odpowiedzi w zależności od zajmowanego stano-
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wiska (p < 0,001), występujące pomiędzy osobami, które 
nie zadeklarowały aktywności zawodowej, a responden-
tami piastującymi stanowisko pielęgniarki koordynującej 
(p = 0,02) oraz pomiędzy osobami na stanowiskach kierow-
niczych a osobami na stanowisku pielęgniarki koordynującej 
(p = 0,02) – tabela 4.

Analiza statystyczna nie wykazała statystycznie istot-
nych różnic prawidłowych odpowiedzi w zależności od prze-
działów wiekowych oraz w zależności od form kształce-
nia podyplomowego, podejmowanych przez licencjatów 
pielęgniarstwa, natomiast test t-Studenta nie wykazał 
statystycznie istotnych różnic prawidłowych odpowiedzi 
w zależności od miejsca zamieszkania, a także od sytuacji 
rodzinnej respondentów. 

Dyskusja

W dostępnym piśmiennictwie istnieje kilka prac po-
święconych zagadnieniom udziału pielęgniarki (zwłaszcza 
podstawowej opieki zdrowotnej – poz) w rozpoznawaniu 
problemów związanych z piciem alkoholu oraz podejmowa-
niem tzw. krótkiej interwencji [9, 10, 11], niemniej stosun-
kowo nieliczne z nich traktują ten problem w aspekcie ich 
praktycznego zastosowania, a w szczególności w kontekście 
profilaktyki nadciśnienia tętniczego i jego następstw. 

Zdaniem Habrata kluczową kwestię stanowi włączanie 
pytań o picie alkoholu do rutynowo zbieranego wywiadu pie-
lęgniarskiego/lekarskiego. Popularnymi i godnymi polecenia 
są proste narzędzia przesiewowe (metody kwestionariuszo-
we), m.in.: MAST Test (michigan alcoholism screening), jego 
skrócona wersja CAGE oraz AUDIT (alcohol use disorders 
identyfication test), zalecany przez WHO [12, 13, 14, 15]. 
Uzyskane w toku omawianych badań wyniki, ukazujące 
niski poziom wiedzy licencjatów pielęgniarstwa w zakresie 
wymienionych narzędzi skriningowych, porównywalne 
są z wynikami badań prowadzonymi przez Majdę, która 
stwierdziła w badanej grupie pielęgniarek poz stosowanie 
w codziennej praktyce testu AUDIT na poziomie 5,2%. 
Wcześniejsze badania autorów pracy, prowadzone wśród 
pielęgniarek (studentek V roku pielęgniarstwa), wykazały 
znajomość testów przesiewowych w grupie 37,74% osób 
[16, 17, 18]. 

W ocenie spożycia alkoholu zastosowanie znalazło poję-
cie standardowej jednostki („porcji”), zawierającej określoną 
i jednakową ilość alkoholu etylowego. Założono, iż jedna 
porcja standardowa zawiera (wg różnych opinii) 10–15 g 
czystego alkoholu etylowego, co odpowiada w przybliżeniu 
200 mL 5% piwa, 100 mL 10% wina, 25 mL 40% wódki 
[1, 12, 13, 14, 15]. Wyniki przeprowadzonych przez auto-
rów badań (41,38% prawidłowych wskazań) korespondują 
z rezultatami badań przytaczanymi powyżej, w których 
respondenci wykazali znajomość terminu „porcja standar-
dowa” na poziomie 28,8% [17] i 58,49% [18]. 

Nadal przedmiotem kontrowersji pozostaje określenie 
progu ilościowego, powodującego istotne zwiększenie czę-

stości występowania nadciśnienia tętniczego. Większość 
autorów sugeruje zależność liniową ciśnienia tętniczego 
krwi od ilości spożytego dziennie alkoholu, z progiem 
presyjnym na poziomie 30 g, któremu towarzyszy zwięk-
szenie ciśnienia skurczowego o 3–4 mm Hg i ciśnienia 
rozkurczowego o 1–2 mm Hg. Picie większej ilości alkoholu 
jeszcze wyraźniej podwyższa wartości ciśnienia tętniczego, 
natomiast w przypadku niewielkiego spożycia nie istnieje 
ścisła zależność z nadciśnieniem tętniczym [1, 3, 5, 15].

Dzienne spożycie alkoholu przez kobiety nie powin-
no przekraczać maksymalnie 10–20 g, a przez mężczyzn 
20–30 g. Każde dodatkowe 10 g alkoholu dziennie pod-
wyższa ciśnienie tętnicze o ok. 1–2 mm Hg [2, 7, 12, 13, 
15, 19, 20, 21, 22].

Autorzy, zarówno w niniejszym, jak i we wcześniejszych 
badaniach, uzyskali bardzo zbliżone wyniki obrazujące 
wiedzę respondentów na temat rozsądnego limitu picia 
alkoholu (odpowiednio 58,62% i 58,49%) [18], natomiast 
w badaniach przeprowadzonych przez Majdę poprawnych 
wskazań udzieliło 31,9% badanych [17].

Stwierdzony niedobór wiedzy licencjatów pielęgniar-
stwa w zakresie rozpoznawania nadmiernego spożywania 
alkoholu, stanowiącego istotny czynnik ryzyka rozwoju 
nadciśnienia tętniczego, ukazuje z jednej strony istnienie 
braków w systemie kształcenia przeddyplomowego pie-
lęgniarek, z drugiej – brak przygotowania do realizacji 
w praktyce zawodowej założeń wynikających z wdrażanych 
w Polsce programów prewencji problemów zdrowotnych, 
w tym chorób układu krążenia.

Wnioski

W badanej grupie licencjatów pielęgniarstwa stwier-1. 
dzono niedobór wiedzy na temat rozpoznawania ryzyka 
rozwoju nadciśnienia tętniczego związanego ze spożyciem 
alkoholu. 

Wskazana jest popularyzacja wiedzy oraz zwiększe-2. 
nie efektywności kształcenia przeddyplomowego pielęgnia-
rek w zakresie znajomości i stosowania wczesnej diagnozy 
problemów związanych z piciem alkoholu w profilaktyce 
nadciśnienia tętniczego. 

Zasadnym wydaje się przeprowadzenie badań 3. 
w większej i bardziej zróżnicowanej grupie personelu me-
dycznego.
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Summary

Introduction: Medical professionals are particularly ex-
posed to stress. It is therefore important for them to learn 
how to cope with work stress and prevent burnout. This 
study was undertaken in a group of nurses from the prov-
ince of Kuyavia and Pomerania to determine the extent to 
which strategies and attitudes required for work effective-
ness change with length of service. 

Material and methods: Four groups were formed accord-
ing to seniority: up to 15 years, 16–20 years, 21–25 years, 
and more than 25 years at work. The survey instrument was 
the AVEM questionnaire consisting of scales which cover 
the following personality domains: commitment to service, 
resistance to stress, problem-solving strategies, emotional 
well-being at work. The results were analyzed basing on 
percentile norms for hospital staff. 

Results: It was found that career ambitions and offen-
sive problem-solving strategies correlate with length of 
service. Nurses with the shortest length of service were 
least active in coping with problems. Competence increased 
with seniority. The distribution of results regarding career 
ambitions was greatest in group 3 (15–25 years at work). 
It seems plausible that on the one hand this finding can be 
attributed to seniority, on the other to different social roles 
undertaken concurrently. 

Conclusions: Qualitative assessment of the present re-
sults demonstrated that commitment to service is impor-
tant for nurses regardless of work experience. This study 
did not take into account the total personality structure as 
a modifying variable which determines the direction of 
personal development, including professional development, 
and integrates human activities.

K e y   w o r d s: medical professions – stress – coping 
strategies.

Streszczenie

Wstęp: Przedstawiciele zawodów medycznych są w spo-
sób szczególny narażeni na stres. Tym samym istotne jest by 
nabywali umiejętności konstruktywnych zachowań w obli-
czu napięć zawodowych oraz umieli zapobiegać wypaleniu 
zawodowemu. 

W badaniu przeprowadzonym na grupie pielęgniarek 
z województwa kujawsko-pomorskiego celem było ustalenie 
na ile strategie i postawy warunkujące efektywność pracy 
zmieniają się wraz z kolejnymi latami przepracowanymi 
w tym zawodzie.

Materiał i metody: Osoby badane zostały podzielone 
według powyższej kategorii na cztery grupy: do 15 lat 
w zawodzie, 16–20 lat w zawodzie, 21–25 lat w zawodzie 
i powyżej 25 lat. Narzędziem badawczym był kwestiona-
riusz AVEM, którego skale podporządkowano następują-
cym sferom osobowości: zaangażowaniu zawodowemu, 
odporności psychicznej i strategiom zwalczania sytuacji 
problemowych oraz emocjonalnemu stosunkowi do pracy. 
Dla opracowania wyników zastosowano normy centylowe 
dla personelu szpitalnego. Badania wykazały, że jest istotna 
zależność między ambicjami zawodowymi i ofensywnymi 
strategiami rozwiązywania problemów a doświadczeniem 
zawodowym liczonym w latach przepracowanych w za-
wodzie. Najmniej aktywne postawy w obliczu problemów 
wykazują osoby z najniższym stażem zawodowym. Wzrost 
kompetencji obserwuje się w kolejnych, starszych stażem 
grupach.
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Wyniki: Największy rozrzut wyników w dążeniu 
do awansu zawodowego występuje dla grupy 3 (15–25 lat 
stażu zawodowego). Możliwe, że z jednej strony jest to wy-
nik ugruntowanej pozycji zawodowej, z drugiej zaś – rezultat 
podejmowania wielu ról społecznych jednocześnie.

Wnioski: Jakościowa ocena badań pokazała, że pielę-
gniarki niezależnie od zdobytego doświadczenia podkre-
ślają swoją obowiązkowość w wykonywaniu czynności 
zawodowych. 

Badania nie uwzględniają jednak zmiennej modyfi-
kującej, jaką jest całościowa struktura osobowości. Ona 
wyznacza kierunek rozwoju jednostki, w tym rozwoju za-
wodowego oraz scala działania człowieka.

H a s ł a: zawody medyczne – stres – strategie radzenia 
sobie.

Wstęp

Zastosowanie psychologii w medycynie dotyczy wielu 
problemów, w tym między innymi stresu przeżywanego 
przez osoby wykonujące zawody medyczne: lekarzy, pielę-
gniarki i ratowników medycznych oraz sposobów radzenia 
sobie z nim. Doświadczanie stanu wyczerpania emocjo-
nalnego, umysłowego i fizycznego jako efektu niesienia 
pomocy innym powoduje, że ludzie zawodowo się tym 
trudniący są w dużym stopniu narażeni na wypalenie za-
wodowe. Wypalenie zawodowe jako efekt zużycia całej 
energii psychicznej w związku z silnym zaangażowaniem 
w życie innych dotyka również pielęgniarki.

Aby temu zapobiec istotne jest stosowanie takich 
strategii radzenia sobie, które nie byłyby obciążające dla 
człowieka i pomagałyby przezwyciężać sytuacje trudne. 
Odpowiednie ustosunkowanie się do wymagań, jakie niesie 
ze sobą praca zawodowa, działa ochronnie na zdrowie psy-
chiczne jednostki. Posiadanie zasobów osobistych, takich 
jak optymizm, umiejętność dystansowania się, elastyczność 
w działaniu czy motywowanie siebie samego – sprzyja zdro-
wiu i jakości życia jednostki.

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie na ile kompo-
nenty efektywności pracy takie jak: zaangażowanie zawodowe 
(w tym wartościowanie pracy, perfekcyjność, angażowanie 
się), emocjonalny stosunek do pracy (satysfakcja oraz po-
czucie wsparcia), odporność psychiczna i strategie rozwiązy-
wania problemów (m.in. działanie w sytuacji niepowodzeń, 
wewnętrzna równowaga) zmieniają się i w jaki sposób kore-
lują z doświadczeniem zawodowym pielęgniarek (liczonym 
w latach pracy) z województwa kujawsko-pomorskiego.

Badania pozwolą wyłonić wzorce zachowań i przeżyć 
w środowisku pracy pielęgniarek. Umożliwią analizę i wy-
jaśnienie sposobów zachowań oraz subiektywnej oceny 
relacji funkcjonowania w środowisku pracy.

Człowiek pracujący wielokrotnie zmaga się w życiu 
z sytuacjami trudnymi. W znacznej mierze jego powo-
dzenie uzależnione jest od umiejętności pokonywania 

przeciwieństw, opanowania nadmiernego napięcia emo-
cjonalnego w sytuacjach zawodowych [1]. Istotne jest za-
tem kształtowanie odporności psychicznej oraz wyuczenie 
konstruktywnych zachowań. Korzystne nawyki działania 
w sytuacjach niepowodzenia leżą u podłoża odporności 
psychicznej i wpływają na osiąganie satysfakcji życiowej.

W sytuacji długotrwałego zaangażowania w obciążającą 
pracę i niepowodzeń w realizacji celów wymagania środowi-
ska przewyższać mogą psychiczne możliwości człowieka [2]. 
W konsekwencji wykonywanie frustrującej pracy stwarza 
zagrożenie dla poczucia własnej efektywności, wpływa 
niekorzystnie na samoocenę i obniża jakość życia [3].

W rozwoju wypalenia zawodowego jako zjawiska wy-
czerpania na skutek przepracowania i niezadowolenia z pracy 
znaczącą rolę odgrywa stres. Początkowo definiowany jako 

„obciążenie, presja, napięcie”, współcześnie określany jest tro-
jako: jako bodziec, który przeszkadza i odrywa od aktywności, 
jako reakcja na taki bodziec ze środowiska zewnętrznego 
oraz jako dynamiczna relacja między człowiekiem a oto-
czeniem [4]. Pomimo wieloznaczności ujęć problematyka 
stresu sprowadza się do prostej zależności: są takie czynniki 
stresogenne – zarówno w charakterystyce środowiska ze-
wnętrznego, jak i wewnętrznego człowieka – które powodują 
znaczące zmiany w funkcjonowaniu człowieka i których 
wpływ jest modyfikowany przez właściwości człowieka. 
Reakcja na stres odbywa się na poziomie fizjologicznym, 
emocjonalnym, behawioralnym i poznawczym. Wszech-
obecność stresu we współczesnym świecie coraz bardziej 
zagraża człowiekowi i jest przyczyną powstawania wielu 
zaburzeń funkcjonowania zdrowotnego oraz psychologicz-
nego. Przyczynia się do powstawania chorób psychosoma-
tycznych, nerwic i depresji. Jednak nie każdy rodzaj stresu 
jest zagrażający dla jednostki. Eustres stymuluje i pobudza 
do działania, a dopiero po przekroczeniu określonego po-
ziomu ogranicza naszą zdolność radzenia sobie. Nie tyle 
sam znak stresu ma istotne znaczenie, ile czas jego trwania. 
Najbardziej szkodliwy dla człowieka jest stres chroniczny. 
Może on trwać nawet całe życie, a jego bezpośrednim ob-
jawem jest wypalenie zawodowe. Stres przewlekły może 
powodować zaburzenia akcji serca, zaburzenia apetytu, 
bezsenność, zmiany emocjonalne i załamanie psychiczne.

Jednym z czynników stresogennych jest zła organizacja 
i nieprawidłowe warunki pracy [5]. To właśnie środowi-
sko pracy jest obecnie najpotężniejszym źródłem stresu. 
Obejmuje ono szeroki zakres problemów. Czynniki te mogą 
wiązać się ze stawianiem wysokich wymagań i wysokim 
poziomem odpowiedzialności przyjmowanym przez pra-
cowników. Dotyczyć mogą również złych relacji interper-
sonalnych czy kwestii nagradzania finansowego za pracę. 
Skutkami doświadczania stresu w pracy są gorsze wyniki 
finansowe organizacji, co jest pośrednim wynikiem niepra-
widłowych postaw, niższej efektywności, większej absencji 
i gorszego samopoczucia wśród pracowników [6].

Zawody silnie predysponowane do odczuwania stre-
su to zawody medyczne, w tym zawód pielęgniarki. Do-
świadczany stres przez osoby reprezentujące ten zawód 
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jest efektem dużych obciążeń. Wzrastające wymagania 
dotyczące roli, której się podjęły, powodują doświadcza-
nie coraz silniejszych emocji. Na pierwszy plan wysuwa 
się charakter relacji z pacjentami w wyniku codziennych 
interakcji i konieczności stałej kontroli. Pomoc pacjentom 
przyczynia się do ich powrotu do zdrowia, lecz okupiona jest 
dodatkowym, emocjonalnym obciążeniem dla personelu [7]. 
Wsparcie pacjentów często nie idzie w parze ze wsparciem 
dla personelu. Pielęgniarki nierzadko mają do czynienia 
z pacjentami nastawionymi negatywistycznie, roszczeniowo. 
Oczekiwania ze strony pacjenta często bywają ambiwalentne 
i wymagają od personelu umiejętności podtrzymywania 
na duchu, obniżania lęku. Obciążenie psychiczne wiąże się 
ponadto z koniecznością stałej koncentracji uwagi, nasta-
wieniem na szybkie reagowanie i natychmiastowe decyzje. 
Omawiany zawód niesie ze sobą również obciążenie fizyczne: 
wykonywanie czynności w wymuszonych pozycjach, ogra-
niczoną swobodę, podnoszenie chorego. Dodatkowo, praca 
zmianowa – co charakterystyczne dla zawodu pielęgniarki 
– nie sprzyja dobremu samopoczuciu i wydajności pracy. 
Powoduje zaburzenie pracy zegara biologicznego i zwiększe-
nie prawdopodobieństwa popełniania błędów zawodowych.

Problematyka stresu każe wiązać ze sobą tematykę 
działań zaradczych podejmowanych w sytuacjach trudnych. 
Według definicji Lazarusa i Folkman strategie radzenia 
sobie ze stresem są to „stale zmieniające się poznawcze 
i behawioralne wysiłki (efforts), mające na celu opanowa-
nie (manage) określonych zewnętrznych i wewnętrznych 
wymagań, ocenianych przez osobę jako obciążające lub 
przekraczające jego zasoby” [8]. Ci sami autorzy wskazują 
na dwie funkcje takiego wysiłku: obniżenie przykrego na-
pięcia i działanie w celu rozwiązania problemu. Na poziomie 
emocjonalnym i behawioralnym odpowiedź na stres zależy 
od przyjętych strategii [9]. Może być ona defensywna – 
nastawiona na zminimalizowanie działań bądź ofensywna 
– atakująca źródło stresu w sposób aktywny i przejmująca 
kontrolę nad sytuacją.

Według integracyjnego modelu radzenia sobie ze stre-
sem stworzonego przez Matheny i wsp. istnieją dwie stra-
tegie: prewencyjna i zwalczania. Pierwsza zakłada zmianę 
zachowań wywołujących stres i rozwój sposobów radzenia 
sobie z koniecznością przystosowania się do wymagań [10]. 
Strategia zwalczania wiąże się z rejestrowaniem stresorów 
i eliminowaniem tych czynników oraz obniżaniem poziomu 
pobudzenia.

Radzenie sobie jest procesem zindywidualizowanym; 
każdy człowiek przejawia pewien specyficzny nawykowy 
sposób reagowania na sytuacje stresowe. W radzeniu sobie 
ze stresem nadrzędną rolę odgrywają tzw. zmienne mode-
rujące, które mogą łagodzić awersyjne skutki stresu [11]. 
Jedną z nich jest wsparcie społeczne: spostrzegane, dostępne 
dla osoby i aktywnie udzielane. Wpływa ono pozytywnie 
na poziom zdrowia, zapobiega stanom patologicznym w ob-
rębie psychiki i funkcjonowania somatycznego.

Nie tylko samo natężenie problemów powoduje stres. 
Pewne cechy osobowości człowieka decydują o większych 

trudnościach w radzeniu sobie w sytuacjach trudnych [12]. 
Ta zmienna indywidualna wpływa na proces radzenia so-
bie ze stresem. Z jednej strony, jak wskazują E. Boenisch 
i M. Haney, bardzo często stres potęgowany jest negatyw-
nym myśleniem, zniecierpliwieniem, wrogością i agresyw-
nością człowieka. Z drugiej strony takie cechy jak otwartość, 
optymizm i elastyczność ułatwiają funkcjonowanie w stresie 
poprzez efektywne podejście do trudności [13].

Technikami redukcji długotrwałego stresu mogą być 
efektywne zarządzanie czasem, zdrowa dieta i ćwiczenia 
relaksacyjne, ale również i przyjazna postawa wobec ludzi 
i życia [14]. Jednak konkretne strategie będą zdetermino-
wane strukturą osobowości osoby doświadczającej stresu.

Efektem długotrwałego stresu w sytuacji, gdy jed-
nostka nie jest w stanie zastosować skutecznej strategii 
radzenia sobie z nim, może być wypalenie zawodowe. Jest 
ono zjawiskiem złożonym, a jego symptomy uwidaczniają 
się w wielu sferach życia człowieka [15]. Myślenie „co ja 
tutaj robię?”, nastawienie obronne, poczucie winy to jedne 
z wielu przejawów wypalenia. Nie jest to jednoznaczne 
z depresją czy kryzysem wieku średniego [16]. W sferze 
behawioralnej symptomami mogą być: obniżona wydaj-
ność, opieszałość, brak kreatywności czy nieradzenie sobie 
z drobnymi problemami. W sferze postaw dominuje ob-
raz depresyjny, poczucie pustki, bezsensu, poczucie winy, 
znudzenie, bezradność, utrata wiary i celu. Wypalenie jest 
powolnym procesem podupadania na duchu jako rezultat 
codziennej szarpaniny i przewlekłego stresu. Zaczyna się 
wraz z permanentnym nawarstwianiem problemów. Silna 
wiara w to, że pomoc innym jest nagrodą samą w sobie – 
przyczynia się do wypalenia [17].

Jak wskazuje literatura, zawody służb społecznych, 
w tym zawód pielęgniarki, zaliczane są do zawodów sil-
nie stresujących [18]. Wypalenie najczęściej dotyka tych 
z ambitnymi celami i dużymi oczekiwaniami w stosun-
ku do wyników w pracy [19]. Czynnikami, które mogą 
naruszyć równowagę psychiczną pielęgniarek, są: stres 
zawodowy, rzekomy brak podatności na zranienie, dążenie 
do perfekcjonizmu [20]. Codzienność w obcowaniu z cho-
robą i śmiercią, mieszanie bezsilności i nadziei prowadzą 
do wyczerpania psychicznego, wycofywania się wobec 
wymagań czy nadużywania alkoholu i środków uspoka-
jających. Zbytnie obciążenie powoduje ucieczkę w pewne 
schematy postępowania z pacjentem: przecenianie szans 
na wyzdrowienie lub niedocenianie, wykonywanie pracy 
w pośpiechu lub przy braku jakiegokolwiek kontaktu wer-
balnego z pacjentem.

Materiał i metody

W badaniu zastosowano dobór celowy. Uczestnicz-
kami były 84 pielęgniarki z województwa kujawsko-po-
morskiego, kształcące się na studiach na Wydziale Nauk 
o Zdrowiu Collegium Medicum Uniwersytetu Mikołaja 
Kopernika w Bydgoszczy. Badania przeprowadzane były 
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T a b e l a  1. Skale kwestionariusza AVEM

T a b l e  1. Scales of the AVEM questionnaire

Sfery osobowości i ich skrótowe nazwy
Personality domains and their abbreviations

Skrótowe  
nazwy skal

Scale 
abbreviations

Skale kwestionariusza
Scales

Zaangażowanie zawodowe
Professional commitment
ZZ

BA subiektywne znaczenie pracy 
subjective significance of work

BE ambicje zawodowe / career ambitions

VB gotowość do wydatków energetycznych – angażowania się  
tendency to exert and engage oneself

PS dążenie do perfekcji / striving for perfection

DF zdolność do dystansowania się
capacity for detachment

Odporność psychiczna i strategie zwalczania sytuacji 
problemowych
Resistance to stress, problem-solving strategies
OPS

RT tendencja do rezygnacji w sytuacji porażki
tendency to resignation

OP ofensywna strategia rozwiązywania problemów  
offensive problem-solving strategy

IR wewnętrzny spokój i równowaga
inner tranquility and balance

Emocjonalny stosunek do pracy
Emotional well-being
ESP

EE poczucie sukcesu w zawodzie / satisfaction with work
LZ zadowolenie z życia / satisfaction with life
SU poczucie wsparcia społecznego / experience of social support

w maju 2008 r., po uprzednim uzyskaniu zgody Komisji 
Bioetycznej. Wypełnione kwestionariusze osób badanych 
podzielone zostały na cztery grupy według kryterium lat 
przepracowanych w zawodzie pielęgniarki: do 15 lat włącz-
nie, między 16 a 20 latami, między 21 a 25 latami pracy 
oraz powyżej 25 lat.

Narzędziem badawczym był kwestionariusz AVEM 
autorstwa Rongińskiej i Gaidy, zaadoptowany do polskich 
warunków [21]. Teoretycznymi przesłankami konstrukcji 
testu jest problematyka stresu i zachowań zaradczych, które 
sprzyjają zdrowiu psychicznemu człowieka. Jest to kwe-
stionariusz mający na celu określenie zasobów jednostki 
w odniesieniu do wymagań środowiska pracy. Jego konstruk-
cja uwzględnia trzy podstawowe sfery osobowości, które 
warunkują efektywność pracy jednostki: zaangażowanie 
zawodowe, odporność psychiczną i strategie rozwiązywania 
sytuacji problemowych oraz emocjonalny stosunek do pracy. 
Kwestionariusz składa się z 66 twierdzeń, które są każdo-
razowo oceniane na pięciostopniowej skali.

Wyniki badań opracowano według norm centylowych 
ustalonych dla polskiej próby personelu szpitalnego. W obli-
czeniach statystycznych wykorzystano analizę wariancji.

Wyniki

Wyniki badań zostały pogrupowane według 11 skal 
kwestionariusza (tab. 1), a wyniki poszczególnych osób 
zostały przypisane do odpowiednich grup według doświad-
czenia zawodowego liczonego w latach pracy (tab. 2). Li-
czebność próby badawczej była zbyt niska, by można było 
dokonać podziału według oddziałów szpitalnych, na których 
podejmowana jest praca pielęgniarki.

W odniesieniu do zmiennej: lata pracy zawodowej, uzy-
skane wartości nie wskazują na istotną zależność między 
zaangażowaniem zawodowym, emocjonalnym stosunkiem 
do pracy i odpornością psychiczną a doświadczeniem w pra-
cy pielęgniarki (tab. 3).

Jak wynika z tabeli 4 lata przepracowane w zawodzie 
pielęgniarki mają wpływ na ambicje zawodowe (będące 
elementem sfery zaangażowania zawodowego) i ofensywne 
strategie rozwiązywania problemów (stanowiące obszar 
odporności psychicznej i strategii zwalczania sytuacji pro-
blemowych). W stosunku do pozostałych skal kwestiona-
riusza nie zauważono takiej zależności. Największy rozrzut 
wyników w dążeniu do awansu zawodowego występuje dla 
grupy 3 (15–25 lat stażu zawodowego). Ta grupa osiąga 
również najniższy średni wynik w stosunku do pozosta-
łych grup. Najmniejszą rozpiętość odpowiedzi zauważa 
się w grupie osób z 16- do 20-letnim doświadczeniem za-
wodowym (ryc. 1).

Strategie rozwiązywania problemów najbardziej róż-
nicują osoby w grupie z najmniejszym i największym do-
świadczeniem zawodowym, czyli do 15 lat w zawodzie 
i powyżej 25 (ryc. 2). Zbliżone wyniki dla tej kategorii 
osiągnęły grupy 2 i 3 (16–20 i 21–25 lat doświadczenia 
zawodowego). Najniższe wyniki osiągają osoby z grupy 
o najmniejszym doświadczeniu zawodowym. Tym samym 
wykazują najmniej aktywną postawę wobec występujących 
problemów i zadań. Wraz z wydłużającym się stażem pracy 
w zawodzie pielęgniarki średnie wyniki dla aktywnej posta-
wy wobec trudności rosną, choć wśród osób z największym 
stażem nieznacznie maleją.

Szczegółowa analiza jakościowa odpowiedzi osób ba-
danych wykazuje, że najczęściej jako całkowicie trafne wy-
bierane były stwierdzenia: „Moja ambicją jest nie popełniać 
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T a b e l a  2. Podział osób badanych ze względu na doświadczenie 
zawodowe

T a b l e  2. grouping of participants according to work experience

Grupy osób badanych
Study groups

Staż pracy – doświadczenie zawodowe
Job seniority – work experience

1 do 15 lat / up to 15 years
2 16–20 lat / years
3 21–25 lat / years
4 powyżej 25 lat / more than 25 years 

T a b e l a  4. Wpływ doświadczenia zawodowego liczonego  
w latach pracy na badane skale kwestionariusza

T a b l e  4. Influence of work experience on the separate scales 
of questionnaire

Skale kwestionariusza 
(nazwy skrócone)

Scales of questionnaire
(abbreviation)

Wartość 
statystyki F
F statistics

p

BA 0,552 0,649
BE 3,664 0,016
VB 0,071 0,975
PS 0,360 0,782
DF 1,175 0,325
RT 0,731 0,537
OP 4,921 0,003
IR 0,629 0,598
EE 0,343 0,794
LZ 0,323 0,809
SU 0,753 0,524

T a b e l a  3. Wpływ doświadczenia zawodowego liczonego w latach 
pracy na sfery osobowości związane z efektywnością pracownika

T a b l e  3. Influence of work experience on the spheres of personality

Sfery osobowości 
(nazwy skrócone)

Spheres of personality 
(abbreviations)

Wartość 
statystyki F
F statistics

p

ZZ 2,419 0,072
OPS 0,665 0,576
ESP 0,130 0,942

Ryc. 2. Rozpiętość wypowiedzi dla kategorii ofensywna strategia 
rozwiązywania problemów w zależności od doświadczenia zawodowego

Fig. 2. Whisker plot: offensive problem-solving strategy vs work 
experience

Ryc. 1. Rozpiętość wypowiedzi dla kategorii: ambicje zawodowe 
w zależności od doświadczenia zawodowego

Fig. 1. Whisker plot: career ambitions vs work experience

błędów w pracy” oraz „Raczej kilkakrotnie sprawdzę wyko-
naną pracę niż oddam błędne wyniki”. Wypowiedzi te były 
najwyżej punktowane we wszystkich czterech grupach 
różniących się między sobą doświadczeniem zawodowym.

Z kolei wypowiedzi, co do których najmniej było zgo-
dy osób badanych, to: „Moje myśli prawie zawsze zajęte 
są pracą” oraz „Wydaje mi się, że jestem dość gwałtowna”. 
Uwzględniając podział osób badanych na grupy, te zdania 
kwestionariusza były kolejno trzema najniżej punktowanymi 
dla każdej z nich.

Dyskusja

Jak wskazują przeprowadzone badania, czynniki decy-
dujące o wzorcu przeżyć i zachowań w środowisku pracy 

pracownika kształtują się wraz ze zdobywaniem wiedzy 
i doświadczenia zawodowego. Jednak jak pokazują bada-
nia Beisert istotny wpływ mają tutaj zmienne podmioto-
we, jak przykładowo poczucie skuteczności i pozytywna 
afektywność [22]. Według H. Rohrachera to predyspozycje 
osobowościowe wyznaczają sposób bycia i postawę wobec 
środowiska [23].

Inna kwestia, która może różnicować wyniki, to spe-
cyfika oddziału szpitalnego oraz instytucji zajmującej się 
opieką zdrowotną. Mała reprezentatywność próby badawczej 
nie pozwoliła jednak odnieść się do tego zagadnienia.

Do wzrostu obciążenia pracą przyczyniać się mogą 
strategie unikowe w rozwiązywaniu problemów. Badania 
wykazały, że w tym przypadku kolejne lata pracy uczą 
bądź też wymagają od personelu stosowania strategii bar-
dziej aktywnych. Możliwe, że jest to wyraz optymizmu 
życiowego, który wyraźnie ukierunkowuje na te strategie. 
Prawdopodobne jest również, że przejawianie aktywnych 
strategii jest wynikiem nabywania doświadczenia, również 
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Niezależnie od stwierdzonych zależności między funk-
cjonowaniem w środowisku pracy a stażem zawodowym 
pielęgniarek podkreślić trzeba, że możliwe jest uwolnienie 
pracownika od nieefektywnego radzenia sobie z napięciami 
w pracy, poczucia wyczerpania emocjonalnego [27]. Stres 
i wypalenie zawodowe mogą być redukowane jedynie po-
przez aktywne wysiłki.

Wnioski

Wyniki badań nie wskazują na istotną zależność 1. 
między zaangażowaniem zawodowym, emocjonalnym sto-
sunkiem do pracy i odpornością psychiczną a doświadcze-
niem w pracy pielęgniarki.

Lata przepracowane w zawodzie pielęgniarki mają 2. 
jedynie wpływ na takie elementy sfery osobowości, jak 
ambicje zawodowe i ofensywne strategie rozwiązywania 
problemów.

Strategie rozwiązywania problemów najbardziej 3. 
różnicują osoby w grupie z najmniejszym i największym 
doświadczeniem zawodowym. Wraz z wydłużającym się 
stażem pracy w zawodzie pielęgniarki średnie wyniki dla 
aktywnej postawy wobec trudności rosną. Największy 
rozrzut wyników w dążeniu do awansu zawodowego wy-
stąpił dla grupy reprezentującej osoby z 15- do 25-letnim 
doświadczeniem w zawodzie.

Analiza jakościowa wypowiedzi wskazuje, że nie-4. 
zależnie od doświadczenia zawodowego osoby wykonują-
ce zawód pielęgniarki prezentują siebie jako osoby pilne, 
sumienne i dokładne.
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zawodowego, co w dalszej perspektywie umożliwia budo-
wanie repertuaru działań zaradczych oraz elastyczności 
w ich stosowaniu [24]. Strategie unikowe, jak podkreślają 
Litkze i Schuh, są działaniem umożliwiającym krótkotrwałą 
redukcję stresu, jednak w dalszej perspektywie mogą pro-
wadzić do eskalacji [25]. Należy jednak pamiętać, że stra-
tegie zadaniowe będą efektywne w sytuacjach możliwych 
do kontrolowania, natomiast w sytuacjach niezależnych 
od podmiotu – lepsze będzie ukierunkowanie na reakcję 
emocjonalną.

Znaczące zróżnicowanie wyników w grupie z naj-
mniejszym i największym doświadczeniem zawodowym 
tłumaczyć można zindywidualizowanymi mechanizma-
mi obronnymi, np. zaprzeczeniem czy tendencją do za-
chowań antyzdrowotnych, które pozwalają „zapomnieć” 
o pracy.

Wyniki wykazały również, że na ambicje zawodowe 
mają wpływ lata przepracowane w zawodzie. O ile za-
potrzebowanie na szerszą wiedzę i doświadczenie może 
być jednym ze stresorów związanych ze zmieniającym 
się środowiskiem pracy pielęgniarek, o tyle jest to obec-
nie współczesny trend dotyczący również innych grup 
zawodowych. We wszystkich badanych grupach średnia 
rozpoczęcia pracy zawodowej wyniosła 20 lat. Możliwe, 
że najniższe wyniki w dążeniu do awansu zawodowego 
grupy z 16- do 25-letnim doświadczeniem zawodowym 
są rezultatem równoważenia aktywności zawodowej z inny-
mi aktywnościami, podejmowaniem wielu ról jednocześnie. 
Niniejsze wyniki badań zgodne są z opinią Schulz i Schulz, 
że zaangażowanie w pracę wiąże się z wiekiem. Zazwyczaj 
osoby starsze silniej angażują się w pracę, wierząc w war-
tość ciężkiej pracy [26].

Najniżej punktowane wypowiedzi wskazują, że pielę-
gniarki stale nie absorbują swoich myśli pracą zawodową. 
Z drugiej jednak strony osoby badane deklarują usilne 
dążenie do perfekcyjności w działaniu oraz obawę przed 
popełnianiem błędów. Mogą być to wewnętrzne czynniki 
odpowiedzialne za uczucie zdenerwowania, lęku. Irracjo-
nalne przekonania będą podnosiły poziom m.in. stresu za-
wodowego, wpływały na rozwój wypalenia zawodowego 
[25, 27].

Badania Pawlaka i Smolenia potwierdzają, że moment 
pojawienia się takiego permanentnego myślenia może być 
sygnałem ostrzegawczym, gdyż jest to niewątpliwie ne-
gatywny skutek stresu zawodowego [28]. Nadmierne po-
święcenie się pracy może być również przejawem tendencji 
kompensacyjnych w związku z niezaspokojonymi potrze-
bami bliskości i intymności w kontakcie z innymi. 

Wypowiedzi badanych mogą również wskazywać 
na ogólną tendencję do wywierania pozytywnego wraże-
nia. Jeśli jednak wypowiedzi najwyżej punktowane są tego 
wyrazem, to badania nie pokazały, na ile jest to przejaw 
twardości jako cechy psychiki ułatwiającej zmaganie się 
ze stresem. Należy podkreślić za Ogińską-Bulik, że między 
wypaleniem zawodowym a tendencją do perfekcyjności 
istnieje dodatnia korelacja [18].
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Summary

This work presents the application in medical practice 
of relationship rules derived from the theory of attachment 
which was first formulated in the fifties by John Bowlby, 
a British psychiatrist, and further developed by the American 
developmental psychologist Mary Ainsworth. This theory is 
considered to be one of the more outstanding achievements 
of psychology in the 20th century. Attachment types may 
reveal themselves in the form of specific behavior which 
characterizes the relationship of the patient with medical 
staff. The reaction to stress is shaped by the experience of 
childhood during which the child develops and perpetu-
ates its own style of emotional expression and coping with 
stress. The child’s model of coping with stress matures 
along with the experience of care from adult caregivers and 
determines the future pattern of coping with strange situa-
tions and solving problems through open communication 
and “accommodation” of negative or distressing emotions 
during therapy.

K e y   w o r d s: attachment theory – relation types – re-
action to stress – supportive psychologic 
therapy – physician–patient relationship.

Streszczenie

Celem niniejszej publikacji jest prezentacja zastosowa-
nia w praktyce lekarskiej reguł relacji powstałych na bazie 

teorii przywiązania, którą zainicjował brytyjski psychia-
tra John Bowlby w latach 50., a rozwinęła amerykańska 
uczona Mary Ainsworth. Teoria ta jest oceniana jako jedno 
z ciekawszych osiągnięć psychologii XX w. Typy przywią-
zania mogą ujawniać się w formie określonych zachowań 
charakterystycznych dla pacjentów w relacji z personelem 
medycznym. Sposób reagowania na stres pozostaje w związ-
ku z doświadczeniami dziecięcymi, w trakcie których 
wykształcone i utrwalone zostały właściwe dla jednostek 
sposoby ekspresji emocjonalnej i zmagania się ze stresem. 
Model zachowania się w obliczu stresu formułuje się zatem 
w trakcie doświadczania opieki ze strony dorosłych opie-
kunów w czasie dzieciństwa. Znajduje to swoje odbicie 
w efektywności przystosowania się do nowych wyzwań oraz 
skutecznego zmagania się z problemami poprzez otwartą 
komunikację i „pomieszczanie” (containing) różnych nega-
tywnych czy przykrych emocji w procesie leczenia.

H a s ł a: teoria przywiązania – typy relacji – reakcja na stres 
– wspomagająca terapia psychologiczna – relacja 
lekarz–pacjent.

***
W starożytnej Grecji, kiedy medycyna zaczęła wyraźnie 

oddzielać się od magii, relacja między lekarzem a pacjen-
tem miała charakter szczególny. W duchu największych 
filozofów tamtych czasów Platona i Arystotelesa określano 
ją jako przyjaźń lekarską (fr. iatrifiée; gr. philia – przyjaźń; 
iatros – lekarz) [1]. Lekarz był wtedy z natury przyjacielem 
pacjenta. Począwszy od Hipokratesa, który postrzegał cho-
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rego holistycznie, znany jest pogląd, że celem obserwacji 
lekarskiej jest nie tylko opis stanu fizycznego osoby chorej, 
ale przede wszystkim poznanie jej charakteru, diety, miejsca 
zamieszkania oraz przeżywanych uczuć – tego wszystkiego, 
co mogłoby wpływać na samopoczucie pacjenta [2]. W XX 
w. obowiązywał w medycynie paradygmat biomedyczny, 
naznaczony wpływem dualizmu kartezjańskiego, w efekcie 
czego nie dostrzegano wpływu czynników psychicznych 
na zdrowie i chorobę, koncentrując się wyłącznie na bio-
chemicznych przyczynach chorób. Powszechne było trak-
towanie choroby w kategoriach dolegliwości oraz postępo-
wanie medyczne, w którym lekarz i pacjent działa osobno, 
według własnych praw i odmiennych systemów informacji. 
Za przełomowy moment w zmianie myślenia o człowieku 
w naukach medycznych z biomedycznego na biopsycho-
społeczny uznano nową definicję zdrowia Światowej Orga-
nizacji Zdrowia (WHO) z 1946 r., która określiła zdrowie 
nie jako brak choroby, ale jako pełny dobrostan psychiczny, 
fizyczny i społeczny. Spowodowało to całościowe podejście 
do chorego oraz powrót do myślenia o zdrowiu i chorobie 
w kategoriach zbliżonych do starożytnej filozofii medycyny 
hipokratejskiej [3].

Choroba somatyczna, szczególnie zagrażająca życiu, jak 
np. choroba nowotworowa, ale również każda inna, której 
przebieg trudno przewidzieć, jako sytuacja graniczna cha-
rakteryzuje się doświadczeniem skrajnego stresu. Wymaga 
ona od jednostki zmagającej się z nią umiejętności sprosta-
nia wielu trudnym wyzwaniom, budzącym lęk, cierpienie 
i ból. To, jak w tej sytuacji będzie wyglądać relacja między 
lekarzem i pacjentem, zależy od różnych czynników, m.in. 
od sposobu reagowania pacjenta na stres. Sposób ten pozo-
staje w związku z doświadczeniami dziecięcymi, w trakcie 
których zostały wykształcone i utrwalone właściwe dla 
jednostek rodzaje ekspresji emocjonalnej, powstałe w trakcie 
doświadczania opieki ze strony dorosłych.

Celem niniejszej publikacji jest prezentacja zastosowa-
nia w praktyce lekarskiej reguł relacji powstałych na bazie 
teorii przywiązania, którą zainicjował brytyjski psychiatra 
John Bowlby w latach 50., a rozwinęła metodami poznaw-
czymi amerykańska uczona Mary Ainsworth. Teorii, która 
jest oceniana jako jedno z ciekawszych osiągnięć psychologii 
i psychiatrii XX w. Typy przywiązania mogą ujawniać się 
w formie określonych zachowań charakterystycznych dla 
pacjentów w relacji z personelem medycznym.

Według Bowlby’ego zdarzenia stresowe szczególnie 
intensyfikują prawdopodobieństwo uruchomienia systemu 
przywiązania [4]. Badania pokazują, że system przywią-
zania jest najsilniej aktywowany właśnie w warunkach 
dużego napięcia [5]. Zgodnie z teorią przywiązania wspo-
mnianego autora wczesnodziecięce doświadczenia w relacji 
z pierwszymi znaczącymi dorosłymi opiekunami wpływają 
na ukształtowanie się u dziecka stabilnych przekonań na te-
mat siebie i innych ludzi. Teoretycy przywiązania koncep-
tualizują te przekonania jako umysłowe reprezentacje siebie 
i innych [6]. Teoretycznie, kiedy system przywiązania jest 
zaktywizowany, jednostki z odmiennymi wewnętrznymi 

wzorcami przywiązania będą reagować na poziomie afektu 
i zachowania w sposób odzwierciedlający te wzorce, które 
uformowały się w toku ich życiowego (a zwłaszcza wcze-
snodziecięcego) doświadczenia i które odzwierciedlają ich 
bazowe przekonania odnośnie do siebie i innych ludzi [7]. 
Zgodnie z taką konceptualizacją, wiele badań potwierdza za-
leżność pomiędzy wzorcem przywiązania a reakcją na stres 
[8]. Teoria przywiązania akcentuje znaczenie aktywnych 
modeli (working models) jako wewnętrznych struktur po-
znawczych determinujących akomodację do zmiany. W ob-
liczu wydarzeń krytycznych te aktywne modele muszą 
spełniać warunek elastyczności (flexible), aby wystarczająco 
inkorporować i akomodować nowe doświadczenia. Twórca 
teorii opisywał ten proces jako korygowanie (revising) lub 
uaktualnianie (updating) wewnętrznych aktywnych modeli 
(internal working models). Oznacza to, że jednostki, któ-
rych owe modele są bardziej złożone wewnętrzne, potra-
fią efektywniej przystosowywać się do nowych wyzwań 
i skutecznie zmagać się z problemami poprzez otwartą ko-
munikację i „pomieszczanie” różnych negatywnych czy 
przykrych emocji [9]. Różne wzorce przywiązania zawierają 
odmienne „zasady” regulacji afektu i mogą być powiązane 
z jakościowo różnymi rodzajami stresu. Dokładniej ujmu-
jąc, można wyodrębnić specyficzne przewidywania dla 
poszczególnych typów przywiązania i ich relacji: a) z do-
świadczaniem stresu, b) z reakcją na stres, c) z poziomem 
ogólnej psychologicznej symptomatologii [10]. Zróżnicowa-
nie w reakcji na sytuację stresową związane jest zarówno 
z odmiennością komponentu poznawczego (reprezentacja 
siebie i innych), jak i zróżnicowanych strategii regulacji 
afektu [7]. Jednostki w obliczu choroby bardziej aktywują 
system przywiązania, niż dzieje się to w przypadku osób 
niezmagających się aktualnie z zagrażającą dla życia choro-
bą. Dlatego aspekt przywiązania będzie szczególnie istotny 
dla oszacowania funkcjonowania jednostek zmagających 
się z chorobą somatyczną, np. nowotworową, niż w grupie 
niezmagającej się z zagrażającą życiu chorobą [9]. Charak-
terystyka osób badanych w kontekście teorii przywiązania 
pozwala na przedstawienie wniosków dotyczących formuło-
wania propozycji terapeutycznych dla pacjentów z chorobą 
nowotworową [11]. Konceptualizacja fenomenu choroby 
nowotworowej jako zagrożenia dla relacji przywiązania 
niesie ze sobą pewne konsekwencje. Uwzględnić w tym 
kontekście należy dwa czynniki. Po pierwsze, zaburzenia 
w procesie kształtowania więzi w relacji przywiązania mogą 
z dużym prawdopodobieństwem owocować trudnościami 
w budowaniu więzi w procesie pomocy psychologicznej [12]. 
Po drugie, zasadnicza reguła dotyczy utrzymania balansu 
pomiędzy interwencją psychologiczną a ochroną zdrowia 
somatycznego pacjentów.

Wilkinson nadaje angielskiemu słowu disease (choroba) 
szerokie znaczenie: dis­ease jest interpretowane szeroko jako 
not being at ease, co w wolnym tłumaczeniu na język polski 
oznacza „bycie w trudnej (nie łatwej) sytuacji” [13]. Autor 
zakłada, że sposób reagowania na stres pozostaje w związku 
z doświadczeniami dziecięcymi, w trakcie których wykształ-
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cone i utrwalone zostały właściwe dla jednostek sposoby 
ekspresji emocjonalnej i zmagania się ze stresem. Model 
zachowania się w obliczu stresu formułuje się zatem w trak-
cie doświadczania opieki ze strony dorosłych opiekunów 
w czasie dzieciństwa. Typy przywiązania mogą ujawniać 
się w formie określonych zachowań charakterystycznych 
dla pacjentów w relacji z personelem medycznym:

1) Typ zrównoważony (z bezpiecznym typem przy-
wiązania) jest tzw. pacjentem „idealnym”. W eklektycz-
nej perspektywie cztery typy przywiązania [14] posiadają 
swoje odpowiedniki w tzw. pozycjach życiowych opisanych 
przez Berne’a w teorii analizy transakcyjnej [15]. Pozycja 
życiowa: „ja jestem OK, ty jesteś OK” odpowiada przy-
wiązaniu bezpiecznemu. Badania potwierdzają zasadniczo, 
że bezpieczny typ przywiązania działa jako bufor dla efek-
tów stresu i emocjonalnego napięcia. Bezpieczny wzorzec 
przywiązania zmniejsza więc prawdopodobieństwo „przy-
tłoczenia” przez emocje związane z trudną sytuacją życiową, 
umożliwiając poszukiwanie wsparcia i „przewentylowanie” 
napięcia emocjonalnego dzięki relacji z osobami znaczą-
cymi w otoczeniu. Przykładowo, jednostki z bezpiecznym 
wzorcem przywiązania posiadają zasadniczo pozytywne 
wewnętrzne reprezentacje siebie i innych, dzięki czemu 
w obliczu choroby są mniej skłonne przewidywać odrzuce-
nie społeczne z powodu np. choroby nowotworowej i zmian, 
jakie nieuchronnie wiążą się z leczeniem. W oparciu o ta-
kie doniesienia z badań, i udokumentowane w literaturze, 
zasadne wydaje się przyjęcie założenia, że bezpieczny 
wzorzec przywiązania (pozytywny obraz siebie i pozy-
tywny obraz innych) według Bartholomew [14] łagodzi 
rezultaty przeżywanego napięcia i pozostaje w związku 
z bardziej adaptacyjnymi formami radzenia sobie ze stre-
sem (np. ekspresja uczuć związanych z chorobą, wyraża-
nie optymistycznych przekonań, poszukiwanie wsparcia 
społecznego), co w rezultacie przynosi obniżenie poziomu 
psychologicznych wskaźników stresu.

2) Jednostka z zaangażowanym typem przywiązania 
ujawnia się jako typ pacjenta ciągle uskarżającego się i rosz-
czeniowego, z brakiem zdolności do adaptacji do sytuacji 
choroby, wykorzystującego chorobę do manipulowania 
innymi. Odpowiednikiem przywiązania zaangażowane-
go jest pozycja życiowa „ja nie jestem OK, ty jesteś OK” 
[16]. Zgodnie z teorią przywiązania jednostki z wysokimi 
wskaźnikami lęku przed odrzuceniem (z zaangażowanym 
typem przywiązania) mają tendencję do tzw. „hiperakty-
wacji” (hyperactivating) [17] czy też „nadmiernej ekspre-
sji” (overly expressive), tzn. znacznego intensyfikowania 
negatywnych doświadczeń emocjonalnych, co ma na celu 
zapewnienie wsparcia ze strony otoczenia [18]. Pacjenci 
z silnym lękowym (insecure) wzorcem przywiązania mogą 
w obliczu stresu, wywołanego chorobą i jej leczeniem in-
tensyfikować zachowania zmierzające do uzyskania opieki 
[19]. Pacjenci „uskarżający się” mogą być spostrzegani jako 
szczególnie uciążliwi – oprócz często wnoszonych skarg 
somatycznych i bólowych możliwa jest eskalacja takich 
zachowań, jak częste wizyty w gabinetach lekarskich i w dy-

żurkach pielęgniarek, telefony do rodziny, prośby o środki 
przeciwbólowe, zwracanie na siebie uwagi na korytarzu [20]. 
W efekcie pacjenci mogą prowokować wrogie i odrzucające 
reakcje ze strony personelu medycznego. Zdolność do rozu-
mienia zachowań pacjenta „uskarżającego się” dotyczyłaby 
umiejętności rozpoznania prawdziwego psychologicznego 
cierpienia, którego podłoże stanowi przekonanie o braku 
dostępności wsparcia. Jednostki z zaangażowanym typem 
przywiązania będą prawdopodobnie w obliczu choroby no-
wotworowej i aktywacji systemu przywiązania szczególnie 
intensywnie przeżywać niepokój wywodzący się z obrazu 
„ja” jako niewartego opieki i miłości. Nasilone reakcje lęko-
we będą miały tendencje do nagromadzania się i nasilania, 
wywołując u osoby poczucie przytłoczenia i narastającej 
bezradności. Z literatury wiadomo, że tego typu stres psy-
chiczny niesie ze sobą konsekwencje fizjologiczne, takie 
jak depresja czy zaburzenia lękowe [21]. Rozumienie przez 
personel mechanizmów utrudniających regulację emocji 
u pacjentów „uskarżających się” pozwoli na kształtowanie 
empatycznej postawy i adekwatnych reakcji. Dla pacjentów 
z typem przywiązania zaangażowanym korzystne będzie 
przyjęcie przez lekarza funkcji tzw. bazy bezpieczeństwa 
(secure base), tzn. roli przewidywalnego opiekuna, którego 
stabilność i konsekwencja przejawiać się będą punktual-
nością, opieką nad pacjentem przez czas z nim ustalony, 
łagodzeniem emocjonalnego dysstresu i udzielaniem wspar-
cia zanim chory o to poprosi. Taka postawa tworzy grunt 
do rozwoju poczucia bezpieczeństwa u pacjenta w relacji 
z lekarzem. W opiece medycznej, zarówno w trakcie hospi-
talizacji, jak i w czasie leczenia ambulatoryjnego, sugeruje 
się ustanowienie dokładnie określonego limitu czasu spotka-
nia dla pacjentów z typem przywiązania zaangażowanym, 
zanim sami chorzy o to poproszą. Procedura ta ma na celu 
pomoc pacjentom w utrwaleniu przekonania, że otrzymają 
oni opiekę i wsparcie niezależnie od tego, czy będą poprzez 
skargi lub próby manipulacji ujawniać objawy depresji czy 
też nie. W pracy z pacjentami z zaangażowanym typem 
przywiązania dostępność fizyczna ma bowiem większe zna-
czenie dla łagodzenia skutków stresu wywołanego chorobą 
nowotworową i jej leczeniem niż techniczne, medyczne 
interwencje [13].

3) Równoważne są pozycja życiowa „ja nie jestem OK, 
ty nie jesteś OK” i typ przywiązania bojaźliwy. Dla osób 
z bojaźliwym typem przywiązania charakterystyczne bę-
dzie demonstrowanie braku potrzeb wsparcia społecznego 
przy jednoczesnym wysokim poziomie napięcia psycho-
logicznego. Z dostępnych danych wynika, że strategie 
unikania stanowią predyktor wysokiego poziomu stresu 
w konfrontacji z poważnym stresorem czy chronicznym 
zagrożeniem [22]. Osoby wysoce unikające przejawiają 
tendencje do tzw. „deaktywacji” (deactivating), co oznacza 
tłumienie negatywnych przeżyć emocjonalnych i zwiększa-
nie dystansu do innych osób, w celu uniknięcie frustracji, 
jeśli osoby te miałyby się okazać niedostępne fizycznie czy 
emocjonalnie [23]. Pacjenci mogą ujawniać niską odpor-
ność na stres, a w obliczu choroby mogą zachowywać się 
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biernie, nie ujawniając swoich potrzeb. Powstrzymywaniu 
się od ekspresji (np. od płaczu) może towarzyszyć wysoka 
reaktywność emocjonalna. Mogą to być osoby pozornie 

„łatwe” w leczeniu poprzez demonstrowaną nadmierną 
uległość. Warto tu podkreślić jednak, że mają one zwykle 
trudności z rozwojem zaufania do innych (również wobec 
personelu medycznego czy wobec psychologa szpitalnego). 
Minimalizowaniu bliskości interpersonalnej towarzyszyć 
może ukryty wysoki poziom wrogości, ujawniający się po-
przez agresję nie wprost, „pasywną” (np. przez zaniedbanie 
zaleceń medycznych). Może również wystąpić skłonność 
do regulowania uczuć (np. w celu obniżania napięcia) po-
przez używanie środków psychoaktywnych.

4) Osoby z typem przywiązania oddalającym prezen-
tują zwykle personelowi medycznemu komunikaty typu: 

„czuję się dobrze”, „jest w porządku”, „proszę się o mnie 
nie martwić”, „nic mi nie jest”. Analogiczne dla pozycji 

„ja jestem OK, ty nie jesteś OK” jest właśnie przywiązanie 
oddalające. Cechą szczególną jest niski poziom komuni-
katywności i preferowanie radzenia sobie z problemami 
w samotności. Pomimo trudności w tolerowaniu sytuacji 
stresowych, stanowiących źródło napięcia, osoby z tym 
typem przywiązania charakteryzuje nacisk na niezależność 
i koncentracja na osiągnięciach przy jednoczesnym dewa-
luowaniu bliskich związków. Osoby z typem przywiązania 
oddalającym charakteryzują się obronnym zaprzeczeniem 
potrzeby i/lub pragnienia związku. Będą one raczej de-
waluować opiekę medyczną i psychologiczną oraz unikać 
bezpośrednich interakcji, wybierając kontakty bezosobowe, 
jak np. e-mail [24]. U pacjentów z oddalającym typem wię-
zi może pojawiać się powściągliwość, obronność, dążenie 
do utrzymania niezależności, cynizm, krytycyzm i dystans 
w stosunku do innych.

W tradycyjnej opiece medycznej psychologiczna lub 
psychiatryczna pomoc pacjentom z chorobą somatyczną 
ma miejsce wówczas, gdy ich reakcja na diagnozę prze-
jawia cechy psychopatologiczne, tzn. gdy poziom emocji 
wywołanych informacją o chorobie przekracza przeciętne 
możliwości poradzenia sobie i manifestuje się klinicznymi 
objawami np. lęku czy depresji. Wspomagająca terapia psy-
chologiczna pacjentów onkologicznych A.J. Cunninghama 
powstała w oparciu o szereg badań cudzych i własnych 
potwierdzających skuteczność oddziaływań psychologicz-
nych oraz w oparciu o własne autorskie programy wsparcia. 
Cunningham proponuje wprowadzenie terapii grupowej 
jako integralnej części systemu opieki zdrowotnej także 
wówczas, gdy nie występują żadne symptomy kliniczne 
[25]. W ujęciu teorii przywiązania oznaczałoby to wprowa-
dzenie korektywnego doświadczenia relacyjnego. Chociaż 
teoria przywiązania, podobnie jak teoria psychoanalityczna, 
kładzie nacisk na znaczenie doświadczeń wczesnodzie-
cięcych, to jednak nie nadaje im statusu doświadczeń 
o charakterze rozstrzygającym. Nie wyklucza się zatem 
możliwości modyfikowania wzorców przywiązania przez 
doświadczenia z innymi osobami, nauczycielami czy do-
rosłymi. Uznanie roli wczesnodziecięcych doświadczeń 

jest kluczowe dla ukształtowania wzorów przywiązania, 
ale nie należy zapominać, że doświadczenia te stanowią 
zaledwie początek indywidualnej historii życia, a zarazem 
początek historii kształtowania przywiązania. Dzieci po-
zbawione poczucia bezpieczeństwa w relacji przywiązania 
przejawiają większą gotowość do rozwoju emocjonalnej 
kruchości i nieodporności, a dzieci pozbawione poczucia 
bezpieczeństwa w aktywności eksploracyjnej mają większą 
skłonność do demonstracji psychologicznych ograniczeń 
w życiu dorosłym. Jednak według obecnie dostępnych ba-
dań stałość tych ograniczeń występuje wówczas, gdy osoba 
pozostaje tylko w stałym doświadczeniu z obiektem przy-
wiązania [26]. Większość osób doświadcza przywiązania 
ze strony więcej niż jednego obiektu [27]. Występowanie 
innych relacji i innych obiektów przywiązania zwiększa 
prawdopodobieństwo wystąpienia korekcyjnego doświad-
czenia emocjonalnego, co może zaowocować transformacją 
modelu przywiązania w kierunku zwiększania poczucia 
bezpieczeństwa. W swojej propozycji pracy z pacjentami 
onkologicznymi Cunninhgam odwołuje się do terapii po-
znawczej, przekonując, że zdolność pacjenta do dokonania 
adaptacyjnych dla niego zmian zależy od wiedzy i prze-
konań na temat choroby i zdrowia, a także od wsparcia 
ze strony otoczenia, w tym personelu medycznego. Lepsze 
psychologiczne przystosowanie do kryzysu, wywołanego 
chorobą nowotworową, umożliwia biochemiczną zmianę 
w organizmie pacjenta, która spowolni lub wyeliminuje 
chorobę. Cunningham dokonuje hierarchicznego podziału 
psychologicznych interwencji dla pacjentów onkologicz-
nych. Na każdym z poziomów hierarchii wymagany jest 
– zarówno w odniesieniu do prowadzących, jak i pacjen-
tów – odmienny poziom zaangażowania i umiejętności. 
Programy psychologicznych interwencji uporządkowane 
są wzrastająco – od prostszych do bardziej skomplikowa-
nych, a każdy następny z nich zawiera w sobie elementy 
poprzednich. Typy psychologicznych interwencji dla pa-
cjentów onkologicznych są następujące:

Dostarczanie informacji (psychoedukacja) – naj-1. 
niższym szczeblem w hierarchii Cunninghama jest in-
formowanie pacjenta. Dostarczanie informacji ma duże 
znaczenie, ponieważ pomaga pacjentom w zdobywaniu 
emocjonalnej kontroli nad zdarzeniami. Istotne jest zdo-
bycie wiedzy na temat stresu i procesów radzenia sobie. 
Ważne jest także łączenie wiedzy na temat dolegliwości 
chorobowych i problemów psychologicznych. Desperackie 
oraz gorączkowe poszukiwanie faktów ma często pośrednio 
na celu rozwianie wątpliwości i odzyskanie nadziei, a zatem 
spełnia również funkcję emocjonalnego wsparcia. Ta forma 
interwencji polega na grupowym informowaniu pacjentów. 
Multimedialne wykłady, skoncentrowane na faktach doty-
czących choroby, mają być prowadzone przez ekspertów 
różnych dziedzin. Wzrost wiedzy na temat nowotworów 
ma iść w parze z obniżeniem poziomu lęku u pacjentów. 
Ten typ pomocy jest szczególnie użyteczny dla pacjentów 
niechętnie ujawniających swoje emocje. Nie wymaga od pa-
cjentów żadnych umiejętności – introspekcja ani ekspresja 



94 MONIKA TYSZKIEWICZ-BANDUR, BEATA KOZIńSKA

emocji nie są na tym poziomie przydatne. Kurs dydaktyczny 
może stanowić użyteczne wprowadzenie i przygotowanie 
zachęcające do większej otwartości oraz uczestnictwa 
w grupach wsparcia.

Grupy wsparcia – grupy wsparcia są coraz powszech-2. 
niejszym modelem grupowych oddziaływań psychologicz-
nych skierowanych do pacjentów z choroba nowotworową. 
Podstawowym celem grupy wsparcia jest wzajemna pomoc 
w przystosowaniu do choroby. Jest to możliwe poprzez 
zapoznanie pacjentów onkologicznych z ewentualnymi na-
stępstwami tego, co aktualnie dzieje się w ich życiu, oraz 
umożliwienie ekspresji emocji temu towarzyszących. Rak 
piersi i jego leczenie niosą ze sobą szerokie konsekwencje 
zarówno dla jednostki, jak i małżeństwa, rodziny i spo-
łecznych relacji [28]. Kobiety mogą przeżywać poczucie 
osamotnienia i emocjonalnego odizolowania. Zarówno 
uczuciowe, jak i oparte na zaufaniu wsparcie społeczne 
pozostają w związku z poziomem stresu w grupie osób 
z chorobą nowotworową i w grupie osób zdrowych [29]. 
Badania nad psychospołecznymi interwencjami dla pacjen-
tek z rakiem piersi wskazują, że społeczne wsparcie może 
być buforem dla poziomu stresu wywołanego leczeniem 
[30] oraz że może polepszać przystosowanie i emocjonalne 
funkcjonowanie, a też redukować lęk przed nawrotem cho-
roby [31]. Wysokie wskaźniki funkcjonalnego wsparcia spo-
łecznego występują w powiązaniu z innymi pozytywnymi 
skutkami, takimi jak obniżenie stresu posttraumatycznego 
[32] i efektywniejsze przystosowanie po mastektomii [33]. 
Dodatkowo, wyższa satysfakcja wywołana otrzymanym 
wsparciem społecznym występuje w relacji do niższych 
wskaźników poziomu kortyzolu u pacjentek leczonych 
z powodu raka piersi [34]. Te wyniki sugerują, że związki 
pomiędzy społecznym wsparciem i przystosowaniem mogą 
być interaktywne, a wiedza o wpływie przystosowania ko-
biet do ich społecznego funkcjonowania jest ważna dla 
zrozumienia, jak wsparcie oddziałuje na przystosowanie. 
Zalety uczestnictwa w grupach wsparcia dotyczą przede 
wszystkim zmniejszenia się poczucia izolacji, rozpozna-
wania swoich potrzeb, zdobywania większej kontroli nad 
zdarzeniami, otrzymywania pomocy w zakresie kontaktów 
z rodziną i personelem medycznym, akceptowania straty 
i zmiany roli oraz „detoksyfikacji” śmierci. Chociaż gru-
py wsparcia nie mają na celu wywołania u uczestników 
zmian behawioralnych czy psychodynamicznych, to jed-
nak wzajemne słuchanie się oraz poznawanie nawzajem 
swoich uczuć i potrzeb może wywoływać zmiany w stylu 
życia i postawach (mechanizm modelowania). Adaptacja 
do zagrożeń związanych z chorobą nowotworową, jej le-
czeniem, a potem rehabilitacją jest najczęściej rozpatry-
wana w kategoriach emocjonalnego dysstresu [35]. Proces 
poznawczej integracji doświadczenia choroby i włączenie 
go w istniejące struktury poznawcze obniża napięcie oraz 
łagodzi przykre stany emocjonalne, ułatwiając dzięki 
temu adaptację do zmienionej sytuacji życiowej. Z kolei 
mechanizmy unikania i zaprzeczania blokują i utrudniają 
proces przystosowania. Wsparcie społeczne, umożliwiając 

werbalną ekspresję myśli i uczuć związanych z chorobą, 
odgrywa znaczną rolę w procesach poznawczej integracji 
doświadczenia choroby nowotworowej. Zgodnie z teorią 
przywiązania więzi emocjonalne mają fundamentalne zna-
czenie dla procesów adaptacji. Podstawowa funkcja w re-
lacji przywiązania z bliską osobą polega na umożliwianiu 
uwalniania napięcia wywołanego stresem i wzmacnianiu 
poczucia bezpieczeństwa. W okresie dziecięcym bezpiecz-
na więź z dorosłym opiekunem daje podstawy do rozwoju 
skutecznej regulacji emocji oraz wzmacnia poczucie spraw-
stwa i własnej wartości (obraz „ja” jako wartego wsparcia 
i troski). Przy lękowym (insecure) typie przywiązania dzieci 
nie osiągają tych celów. System przywiązania ma większy 
związek z otwartością personalna niż z ogólnym uspołecz-
nieniem [36]. Jednostki z bezpiecznym typem przywiązania 
czują się dobrze w bliskim i intymnym związku, polegają 
na innych w potrzebie, ufając, że są kochane oraz warte 
troski i opieki [31]. Nie lękają się opuszczenia przez bliską 
osobę będącą dla nich obiektem przywiązania (attachment 
figure), a jednocześnie nie unikają bliskości i zależności 
[37]. Osoby z typem zaangażowanym przejawiają bardzo 
intensywne pragnienie bliskich związków, ale jednocześnie 
nie są pewne, czy można polegać na innych i przeżywają lęk 
przed opuszczeniem. Osoby unikowe bojaźliwe przyjmują 
unikową orientację w relacjach przywiązaniowych celem 
ochrony przed zranieniem czy odrzuceniem przez partnera. 
Strategia oddalająca natomiast jest stosowana przez osoby 
broniące swojej niezależności i samodzielności. Uruchomie-
nie systemu przywiązania w sytuacji zagrażającej u osób 
z bezpiecznym typem przywiązania aktywuje większą do-
stępność myśli o intymności i miłości, co niesie ze sobą 
uczucie ulgi i komfortu oraz obniżenie napięcia i stresu [38]. 
U osób z zaangażowanym i bojaźliwym typem przywiązania 
aktywacja systemu przywiązania wyzwala nasilenie obaw 
o utrzymanie bliskości, co wiąże się z przeżywaniem nega-
tywnych przykrych emocji i może prowadzić do emocjo-
nalnych problemów. Jednostki z zaangażowanym wzorcem 
przywiązania radzą sobie z tym dyskomfortem poprzez 
nasilenie zachowań kontrolujących, intruzyjnych i nasiloną 
ekspresję emocjonalną. Z kolei osoby z bojaźliwym typem 
przywiązania z lęku przed odrzuceniem i opuszczeniem 
skłonne są raczej hamować ekspresję emocjonalną i blo-
kować potrzeby otrzymania wsparcia. Natomiast u osób 
z oddalającym typem przywiązania uaktywnienie systemu 
przywiązania wyraża się obronnym hamowaniem myśli 
o przykrym zdarzeniu i świadomą negacją potrzeb miłości 
oraz wsparcia. Uzyskane badania w odniesieniu do teo-
rii przywiązania oparte są na danych retrospektywnych. 
Ogólnie jednak koncepcja ta opiera się na uniwersalnym 
pragnieniu związku. Przyjmuje się jednak, że ekspresja 
tych pragnień jest zależna od kontekstu wcześniejszych 
doświadczeń. Podejście takie nie jest nowe – pojawiło się 
w teorii psychologicznej wraz z myślą psychoanalityczną. 
Specyfika koncepcji przywiązania i podstawowego pojęcia 
dla tego paradygmatu (wewnętrzne aktywne modele) polega 
raczej na uniwersalności opowieści o pragnieniu bliskości 
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z drugą osobą oraz o pragnieniu uzyskania opieki i bycia 
w zależności, zwłaszcza w obliczu sytuacji przeżywanych 
jako zagrażające życiu czy zdrowiu. Choroba nowotworowa 
piersi uznana została za wydarzenie uaktywniające sys-
tem przywiązania. Wiedza na temat modeli przywiązania 
pozwala przewidywać zachowanie pacjentów w obliczu 
stresu, a zwłaszcza intensyfikację obronnych mechanizmów 
radzenia sobie. Uzyskane wyniki badania stanowią bar-
dzo interesujący wstęp do rozważań na temat roli wsparcia 
społecznego w kontekście radzenia sobie z chorobą nowo-
tworowa i w świetle koncepcji przywiązania. W badaniach 
nad rolą wsparcia wykazano, że prowadzi ono do poprawy 
stanu zdrowia i przeciwdziała stanom patologicznym w sfe-
rze psychiki i funkcjonowania somatycznego [39]. Dobrze 
udokumentowane są wyniki wskazujące, że brak wsparcia 
i samotność w sytuacji choroby wpływają na pogorsze-
nie samopoczucia osoby chorej oraz pozostają w związ-
ku z większą śmiertelnością [40]. Choć ludzie potrzebują 
i poszukują wsparcia społecznego w sytuacjach stresu 
życiowego, a zwłaszcza w obliczu sytuacji kryzysowych 
[41], to jednak o gotowości do poszukiwania wsparcia de-
cydują m.in. doświadczenia rozwojowe z okresu tworzenia 
się systemu przywiązania, poczucie bezpieczeństwa i ni-
skie zagrożenie dla samooceny [42]. Osoby z bezpiecznym 
wzorcem więzi mają silniejsze poczucie wsparcia w po-
równaniu z osobami z wzorcem więzi niezapewniającym 
poczucia bezpieczeństwa. Jednocześnie osoby z bezpiecz-
nym wzorcem przywiązania w większym stopniu poszukują 
wsparcia zarówno emocjonalnego, jak i instrumentalnego 
niż osoby o typie przywiązania lękowym. Osoby bada-
ne z lękowym wzorcem więzi wykazują ponadto wysoką 
nieefektywność w poszukiwaniu wsparcia emocjonalnego 
– przypuszczalnie w swym działaniu kierują się nie tyle 
obiektywną możliwością i dostępnością uzyskania pomocy, 
ile raczej swoimi emocjami oraz przeżywanymi niepokojami. 
Związane to jest prawdopodobnie z ich tendencją do znie-
kształconej percepcji i interpretacji interakcji społecznych.

Trening umiejętności radzenia sobie (ustruktury-3. 
zowane grupy psychoedukacyjne) – ten rodzaj interwencji 
stawia większe wymagania zarówno prowadzącym, jak 
i uczestnikom. Polega on na treningu wykorzystywania 
poznawczo-behawioralnych technik, takich jak: relaksacja, 
praca z wyobraźnią (wizualizacja), zarządzanie myślami 
i emocjami (monitorowanie i zatrzymywanie myśli), aktyw-
ne planowanie (wyznaczanie celów). Zasadniczym celem jest 
nauczenie pacjenta sposobów samopomocy, dzięki którym 
będzie on mógł efektywniej przystosować się do choroby 
(poznawczo i behawioralnie). Cunningham wyróżnia trzy 
procedury treningu: radzenie sobie z konkretnymi sympto-
mami, podstawowy i zaawansowany trening radzenia sobie. 
Trening połączony jest z dyskusjami wspierającymi, a uczest-
nik jest motywowany do wdrażania nowo poznanych technik 
radzenia sobie do swojego codziennego życia. Ta forma 
oddziaływania psychologicznego dostarcza pacjentom wielu 
korzyści, takich jak wzrost jakości życia oraz obniżenie się 
poziomu lęku. Według założeń koncepcji więzi zachowania 

przywiązania charakteryzują ludzi „od kołyski aż po grób” 
[43]. Fundamentalne aspekty poznawczo-afektywne budu-
jące reprezentację „ja” i „inni” mieszczą się na kontinuum 
pozytywny-negatywny w zależności od wczesnodziecięcych 
doświadczeń relacji z pierwszymi dorosłymi znaczącymi 
opiekunami (attachment figures). Jednostki z negatywnym 
obrazem „ja” i/lub negatywnym obrazem „inni” ujawniają 
w życiu dorosłym pewne właściwe dla nich problemy in-
terpersonalne i związane z tym zaburzenia stanu zdrowia 
psychicznego [44]. Jednak idea wewnętrznych aktywnych 
modeli (internal working models) związana jest z poglą-
dem, że wewnętrzna organizacja przywiązania i eksplora-
cji kształtuje się na przestrzeni lat. Zdaniem Bowlby’ego, 
dzieci, których rodzice pozostają dostępni i zachowują się 
w sposób wspierający, rozwijają wewnętrzną reprezenta-
cję „ja” jako osoby zdolnej sobie poradzić oraz uzyskać 
wsparcie. W dyskusji nad rozwojem wewnętrznych modeli 
przywiązania Bowlby wskazuje na możliwość występo-
wania wielu modeli koegzystujących ze sobą na różnych 
poziomach świadomości. Szereg badań potwierdza związek 
pomiędzy wzorami przywiązania a kompetencjami ada-
ptacyjnymi [44]. Takie ujęcie implikuje silny determinizm. 
Wszak teoria przywiązania zakłada zarówno stałość, jak 
i zdolność do zmiany zachowań adaptacyjnych z biegiem 
czasu. Zadaniem byłoby tu więc nauczenie się rozpoznawa-
nia znaczenia dolegliwości somatycznych i praca (poprzez 
modelowanie) nad komunikowaniem emocji.

Psychoterapia – nadrzędnym celem tej formy inter-4. 
wencji jest stymulowanie głębokiej przemiany psychologicz-
nej pacjenta, polegającej na odkrywaniu nieświadomych 
uczuć, myśli i impulsów oraz wzrostu akceptacji siebie 
za sprawą lepszego samopoznania i eksploracji mechani-
zmów obronnych. Tego typu procedury są rzadko oferowane 
pacjentom onkologicznym, jednak według Cunninghama 
rozwiązanie nieświadomych konfliktów psychicznych może 
pozostawać w związku z fizyczną kondycją człowieka. Cun-
ningham snuje spekulacje, że psychoterapia może powo-
dować zmiany w biochemicznych funkcjach organizmu 
pacjenta, a dalej może pociągnąć za sobą spowolnienie lub 
zatrzymanie progresji choroby. Co więcej, psychoterapia, 
zdaniem Cunninghama, może wspomóc pacjenta w przy-
swajaniu prawdopodobieństwa przedwczesnej śmierci oraz 
wnieść więcej otwartej i autentycznej komunikacji do rodzin 
pacjentów oraz w kontaktach z ich przyjaciółmi. Jak do-
tąd brak naukowego potwierdzenia skuteczności tej formy 
pomocy dla pacjentów onkologicznych, zatem zalecenia 
odnoszące się do niej muszą poczekać na potwierdzające 
ich naukową prawdziwość, ze szczególnym zwróceniem 
uwagi na stopień zaawansowania choroby oraz możliwości 
pacjenta. Mimo tego warto zwrócić uwagę jak, Bowlby 
rozumie psychoterapię w kontekście teorii przywiązania. 
Jest to dla niego zestaw technik, których celem jest pomoc 
pacjentowi w ocenie i reorganizacji dysfunkcjonalnych mo-
deli przywiązania. Zadaniem terapeuty jest umożliwienie 
pacjentowi „zaprzestania bycia niewolnikiem starych i nie-
świadomych stereotypów na rzecz myślenia, odczuwania 
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i zachowania w zupełnie nowy sposób” [30]. Oznacza to, 
że obecny stan umysłu nie musi być taki sam ani nawet 
zbliżony do poprzednich. Zarówno samodzielne, jak i te-
rapeutyczne zmiany są możliwe.

Terapia duchowo-egzystencjalna znajduje się na sa-5. 
mym szczycie klasyfikacji oddziaływań psychologicznych. 
Ma ona za zadanie wspieranie u pacjentów świadomości 
transcendentnego porządku oraz doświadczenia przynależno-
ści do większej całości, np. Boga, wszechświata, „wszystkie-
go, co istnieje” (niezależnie od doktryny religijnej). Dyskusja 
na temat duchowego wymiaru terapii jest coraz częściej 
podejmowana w piśmiennictwie z zakresu psychologii zdro-
wia. Cunningham wysuwa nawet przypuszczenie, iż głęboka 
i niespodziewana remisja choroby może być rezultatem głę-
bokiej psychologicznej i duchowej zmiany. Choć fenomen 
ten nie został udokumentowany w literaturze, to według 
autora wspieranie rozwoju duchowego może powodować 
najefektywniejsze przystosowanie do choroby.

Lekarz, którego znamy, jest lepszy od nieznanego. Kilka 
spotkań zakończonych zaspokojeniem oczekiwań pacjenta 
powoduje wzajemne poznanie się i wzrost zaufania. Po obu 
stronach powstają kręgi, które podczas spotkania nakładają 
się na siebie, powodując współpracę i głębsze zrozumienie. 
To właśnie mały model mechanizmu przywiązania. Dzięki 
wzajemnemu zaspokojeniu ważnych potrzeb rodzi się przy-
jaźń, podstawowy składnik więzi. Relacja lekarza z pacjentem 
to proces poszukiwania porozumienia, czemu sprzyja otwarty 
i szczery charakter komunikacji, wszak najważniejszym źró-
dłem zawodowej satysfakcji dla lekarzy jest kontakt z pacjen-
tem [45]. Relacja ta kształtuje się w oparciu o znajomość natury 
ludzkiej, a także gotowość lekarza do przyjęcia perspektywy 
chorego. Tworząc reguły porozumienia z pacjentem, lekarz 
może, a nawet powinien poszukiwać rozwiązań uwzględnia-
jąc osobowość pacjenta, jego sposób reagowania w sytuacji 
zagrożenia, a także typ przywiązania.
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Komentarz

Artykuł podejmuje zagadnienie poznawczo i praktycz-
nie ważne, acz nie w pełni znane w polskim środowisku 
naukowym. Chodzi o koncepcję przywiązania, zainicjowaną 
jeszcze przed prawie półwieczem przez Johna Bowbly’ego, 
a rozwijaną później przez wielu badaczy brytyjskich i ame-
rykańskich. Autor artykułu nazywa ją konsekwentnie „teo-
rią”, aczkolwiek wydaje się, że jest to termin nieadekwatny 
do poziomu twierdzeń, ich uzasadnień i sposobu eksplikacji. 
Bezpieczniej zatem referowane poglądy na temat przywią-
zania określać jako „koncepcję”, miano „teorii” rezerwu-
jąc dla systemu poglądów o wyższym szczeblu naukowej 
konstrukcji i prezentacji.

Fakt szczegółowego omówienia w Polsce stanowiska 
zwolenników koncepcji przywiązania oraz licznych do-
świadczeń z nim związanych uznać wypada za usprawie-
dliwiony. Koncepcja ta uzyskała, jak dowodzi autor tekstu, 
nowe naświetlenie w świetle potwierdzających ją przesłanek 
klinicznych, warto więc te rezultaty omówić dokładniej 

i szerzej w kraju, w którym, jak należy się domyślać, nie 
wszyscy do tej koncepcji byli lub są przekonani, albo też 
znają ją zbyt powierzchownie (do recenzenta nie należy 
jednak kwestia poprawności tego założenia).

Tym samym zwracam uwagę na dwa walory główne 
artykułu: po pierwsze jego zalety analityczno-opisowe, 
po drugie – edukacyjne. W pierwszym przypadku chodzi 
o zdolność uchwycenia głównych treści poznawczych 
i aplikacyjnych zasad analizowanej koncepcji przywiąza-
nia, moim zdaniem jasno i kompetentnie, choć w synte-
tycznym skrócie wyłożonej w artykule. W drugim przy-
padku – idzie o wartości racjonalnego przekazu i uczciwej 
perswazji na rzecz poglądu, wynikającego z koncepcji 
przywiązania, a istotnego dla praktyki psychiatrycznej. 
Autor potrafił w miarę rzetelnie opisać główne punkty 
„teorii” przywiązania, zarazem wskazując na pożytki 
płynące z jej znajomości i wykorzystania w terapii. Po-
zytywnie zatem kwituję decyzję co do wyboru tematu 
oraz uznanie, iż należy wyłożyć jej podstawy na tyle 
szczegółowo, by mógł z tego przekazu skorzystać także 
czytelnik dotąd słabo zorientowany w obszarze podjętej 
problematyki.

Strona edukacyjno-bibliograficzna artykułu na ogół 
nie budzi większych zastrzeżeń, aczkolwiek pewne zdzi-
wienie łączy się z dyskretnym stosowaniem kryterium geo-
graficznego (z przewagą cytacji prac z północnej Polski) 
oraz pominięcie ciekawych, a zupełnie nowych rozpraw 
z medycyny paliatywnej (np. książki T. Weber Oswajanie 
umierania, jak się zdaje, potwierdzającej niektóre sugestie 
autora). Autor miał też oczywiście prawo nie zauważyć 
podobnych rozwiązań prowadzonych na terenie etyki (patrz 
książka Sztuka rozmowy z chorym).

Poważniejszego namysłu wymaga sprawa tak zwanej 
„terapii duchowo-egzystencjalnej”, umieszczonej przez 
autora na „samym szczycie klasyfikacji oddziaływań 
psychologicznych” (s. 14). Nie jest to, oczywiście, jedyny 
tekst, który podąża tym tropem. Moda przyszła zza oce-
anu, gdzie za czasów rządów republikańskich (osobliwie 
Bushów) nasiliły się wpływy fundamentalistycznej myśli 
protestanckiej (do nas dotarła ta fala późnej jako swoiste 
usprawiedliwienie uczestnictwa w leczeniu(!) przez kato-
lickich kapelanów). Szczerze mówiąc, chciałbym – jako 
filozof, a dokładniej ontolog i aksjolog – przeczytać jakąś 
kompetentną pracę na temat owej „duchowo-egzystencjalnej” 
sfery (treściowo odpowiadającej pojęciu „kultury”, w którą 
jesteśmy zanurzeni, albo Popperowy „trzeci świat”). Mam 
wrażenie, iż na razie jest to domena amatorów, wyposażo-
nych we własne, prywatne przekonania światopoglądowe 
(od buddyzmu i judaizmu po islam i różne odgałęzienia 
chrześcijaństwa). Dlaczego ma to być jednak wyższa forma 
oddziaływań psychologicznych, zwłaszcza w odniesieniu 
do międzyludzkiej, gorącej emocjonalnie relacji przywiąza-
nia? Jeśli autor upiera się przy tej tezie, proszę o stosowne 
rozwinięcie problemu.

prof. dr  hab. Józef Lipiec
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Odpowiedź

Nadrzędną ideą tekstu miało być zapoznanie czytelnika 
z założeniami teorii przywiązania w kontekście relacji le-
karza i pacjenta oraz wynikającymi z niej konsekwencjami 
dla procesu leczenia. Teoria przywiązania jest dość dobrze 
znana w środowisku psychologów, ma zarówno wielu prze-
ciwników, jak i zwolenników, do których należy Mieczy-
sław Plopa, zajmujący się badaniami nad rodziną, natomiast 
poza Polską na uwagę zasługują mało znane badania nad 
procesem mentalizacji Petera Fonemy, który w sposób nie-
zwykle ciekawy integruje teorię umysłu z badaniami nad 
przywiązaniem. Wydaje nam się, że cel został osiągnięty 
w sposób wystarczający.

Autorom tekstu znana jest pozycja Sztuka rozmowy 
z chorym, dlatego zgadzamy się z recenzentem, iż jej w tym 
tekście zabrakło. Wiąże się to poniekąd z zarzutem, jaki 
recenzent wysuwa pod adresem tekstu, a mianowicie 
zasadności posługiwania się terminem terapii duchowo-
-egzystencjalnej. Otóż nie pozostaje nam nic innego jak 
zgodzić się z recenzentem, że jest to „moda zza oceanu”. 
Ubolewamy, iż w tekście zabrakło wprowadzenia pojęcia 
logoterapii Viktora Franka. Posługując się terminem „tera-
pii duchowo-egzystencjalnej” autorki chciały przekroczyć 
jednostronność opisu człowieka, które ma miejsce w biologii, 
socjologii czy psychologii. Szczegółowe omówienie tego 
tematu wymaga jednak odrębnej publikacji.

Monika Tyszkiewicz-Bandur, Beata Kozińska
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Summary

This work focuses on contemporary discussions devoted 
to the general concept of disease and its relevance to clinical 
practice. Some authors (e.g. Hesslow) argue against a key 
role of the general concept of disease in clinical decision-
making. Other authors (Pellegrino, Clouser, Culver, and 
Gert) emphasize the significance of the concept of disease in 
public health and in the methodology of medical practice.

K e y   w o r d s: concept of disease – clinical practice – 
medicine.

Streszczenie

W artykule przedstawiono współczesne dyskusje 
dotyczące ogólnego pojęcia choroby i jego przydatności 
w praktyce klinicznej. Niektórzy autorzy (np. Hesslow) 
argumentują, że ogólna koncepcja choroby nie odgrywa 
żadnej kluczowej roli w podejmowaniu decyzji klinicznych. 
Inni natomiast (Pellegrino, Clouser, Culver i Gert) pod-
kreślają, duże znaczenie, jakie ta koncepcja ma zarówno 
dla dziedziny zdrowia publicznego, jak i dla metodologii 
postępowania lekarskiego.

H a s ł a: pojęcie choroby – praktyka kliniczna – medycy-
na.

***
We współczesnym piśmiennictwie anglojęzycznym moż-

na zaobserwować rosnące zainteresowanie refleksją nad 
podstawami metodologicznymi praktyki medycznej. W tych 

ramach mieszczą się również dyskusje na temat sensowno-
ści ogólnego, filozoficznego pojęcia choroby i ewentualnej 
jego relacji do istniejących definicji konkretnych jednostek 
chorobowych. Dosyć często pojawia się współcześnie py-
tanie o sens rozstrzygania problemu ogólnej istoty choroby, 
nie tylko dla filozofii, ale również dla medycyny. Czy jest 
rzeczą istotną wiedzieć, że dany człowiek jest uznawany 
za chorego nie z powodu rozpoznania konkretnej jednostki 
chorobowej lub stwierdzenia korelującego wzajemnie zbioru 
objawów, lecz jest chory w wymiarze ogólniejszym: zarów-
no ściśle medycznym, jak i społeczno-psychologicznym? 
W potocznym rozumieniu, w wymiarze społecznym i psy-
chologicznym, jest to oczywiście bardzo ważne. Dowodzą 
tego zarówno badania socjologiczne, jak i psychologiczne. 
Czy jednak dla medycyny jest to istotne?

Hesslow argumentuje, że ogólna koncepcja choroby nie 
odgrywa żadnej kluczowej roli w podejmowaniu decyzji 
klinicznych. Autor ten stara się bronić twierdzenia, że takie 
ogólne pojęcia jak „zdrowie” i „choroba” nie odgrywają 
znaczącej roli w naukach medycznych. Chociaż, jak za-
strzega, nie zamierza degradować sensu wyjaśniania tych 
pojęć, to uważa jednak, że zarówno współcześni lekarze 
klinicyści, jak i badacze działający w obszarze nauk me-
dycznych rozumieją pod pojęciem choroby to, co opisuje 

„mechanistyczny model” choroby. Model ten zakłada, że cho-
roba jest odchyleniem, dewiacją od pewnego rodzaju stanu 
idealnego. Według Hesslowa współczesnym rzecznikiem 
takiego modelu jest Boorse, twórca biostatystycznej teorii 
choroby [1, 2]. W przekonaniu Hesslowa dowodem na nie-
wielką przydatność ogólnej koncepcji „zdrowia” i „cho-
roby” dla medycyny klinicznej jest fakt, że pojęcia te nie 
odgrywają istotnej roli w żadnej z szerokiego zakresu teorii 
wyrosłych na gruncie współczesnej medycyny klinicznej. 
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Hesslow utwierdza się w tym przekonaniu, czyniąc również 
obserwacje o charakterze socjologicznym, które ujawniają, 
że nad ideami tymi dyskutują nie tyle lekarze klinicyści, 
ile raczej przedstawiciele nauk społecznych, filozofowie 
oraz specjaliści z zakresu zdrowia publicznego [2]. Według 
argumentacji tego autora pojęcie „choroby” nie posiada, 
w przeciwieństwie chociażby do pojęcia „inteligencji” wy-
stępującego w psychologii, charakteru operacyjnego, stąd 
też medycyna kliniczna nie potrzebuje definiowania tego 
pojęcia [2].

Dokonując krytycznej analizy przekonań Hesslowa 
co do ograniczonej celowości dyskusji nad pojęciami „zdro-
wia” i „choroby”, warto zauważyć, że autor ten nie rozróżnia 
w dostateczny sposób poziomów refleksji naukowej i meta-
naukowej. Jest rzeczą oczywistą, że fakt nie prowadzenia 

„rutynowej” refleksji przez lekarzy klinicystów nad tym, 
czym jest medycyna, jakie są granice jej dopuszczalnych 
działań i jakie ogólne cele ona realizuje, nie może być ar-
gumentem za tym, aby dokonywać ograniczeń w dyskusji 
nad tymi problemami, nawet wewnątrz samej medycyny 
klinicznej. Dyskusja ta odbywa się jednak zasadniczo 
na poziomie metanaukowym: w zakresie rozważań filo-
zofii medycyny i bioetyki. Podobnie refleksja nad ogólnymi 
pojęciami zdrowia i choroby ma niezaprzeczalny, a nawet 
kluczowy sens w zakresie wyznaczonym przez namysł nad 
metodologicznymi podstawami medycyny. Rzeczywiście, 
i tu z Hesslowem zgodzić się należy, ogólne pojęcie „choro-
by” nie posiada w medycynie klinicznej wyraźnego waloru 
operacyjności, nie oznacza jednak, że nie posiada walorów 
heurystycznych, to są przecież dwa zasadniczo różne po-
rządki. W tradycji rozważań z zakresu filozofii medycy-
ny zarówno pojęcie „zdrowia”, jak i „choroby” stanowią 
kluczowe elementy każdego rozpoznawanego na gruncie 
rozważań metamedycznych paradygmatu klinicznego. 
Zasygnalizować tu należy nie tylko współczesne, bardzo 
ożywione w literaturze anglojęzycznej dyskusje mieszczące 
się w tym zakresie rozważań, ale również już nieco histo-
ryczny dorobek tzw. polskiej szkoły filozofii medycyny. 
Przedstawiciele tej właśnie szkoły, której istnienie Hesslow 
przemilcza, w swoim artykule (być może w ogóle nie zna tej 
bardzo istotnej części historii myśli filozoficzno-medycznej), 
w przeważającej części byli zarówno praktykującymi leka-
rzami, jak i filozofami medycyny prowadzącymi refleksję 
z zakresu metamedycyny [2]. Ogólne pojęcia „zdrowia” 
i „choroby” były przez przedstawicieli tej właśnie szkoły 
bardzo wyraźnie doceniane jako pojęcia będące kluczami 
do otwarcia „skarbca” wiedzy metodologicznej w naukach 
medycznych [3]. Do tej tradycji nawiązuje wielu współ-
czesnych lekarzy, zwłaszcza na gruncie amerykańskim. 
Jak podkreślają bowiem Clouser i wsp., definiowanie ta-
kich kategorii jak choroba w wymiarze ściśle medycznym 
(disease), jak i w zakresie odczuć pacjenta (illness) jest 
ważnym problemem współczesnej filozofii medycyny nie 
tylko z powodu realizacji celów wyłącznie poznawczych 
i teoretycznych, ale również w związku z ich znaczeniem 
dla wielu problemów praktyki medycznej. Jednym z tych  

praktycznych problemów jest fakt, że występują istotne 
różnice pomiędzy zarówno różnymi osobami w danej gru-
pie społecznej, jak również odrębnymi grupami i kręgami 
kulturowymi w określaniu tego, czym jest choroba. Róż-
nice te w praktyce mogą wyrażać się w niejednomyślno-
ści co do zasadności refundowania niektórych rodzajów 
działalności medycznej, na przykład takich jak leczenie 
skutków nikotynizmu czy zabiegów z zakresu chirurgii 
plastycznej [4].

Pellegrino, profesor Georgetown University, jeden 
z najbardziej opiniotwórczych spośród współczesnych 
amerykańskich lekarzy i filozofów medycyny, podkreśla, 
że przez wiele stuleci ogólne idee zdrowia i choroby były 
nie tylko elementami ściśle charakteryzującymi medycy-
nę, ale również koncepcjami przekraczającymi jej naturę. 
Współcześnie istota filozofii medycyny jest, według Pelle­
grino, oparta na pojęciu choroby jako przyczyny ludzkiego 
cierpienia. W obrębie współczesnej kultury każdy nowy 
postęp w zakresie wiedzy medycznej jest przyczynkiem 
do stawiania nowych pytań o zdrowie i chorobę, a zarazem 
o zakres działań medycznych: wraz z rozwojem genetyki 
medycznej oraz pojawianiem się nowych problemów dia-
gnostycznych często nie jesteśmy, tak jak poprzednio, pewni 
tego, co decyduje o normalności, gdzie się kończy zdrowie, 
a zaczyna choroba. Z tej perspektywy Pellegrino stawia bar-
dzo ważne pytanie: czy definicja zdrowia podana przed laty 
przez Światową Organizację Zdrowia (WHO), a oficjalnie 
nadal obowiązująca, jest nadal aktualna i jest nadal w pełni 
sensowna? Czy środki publiczne powinny być wydatkowane 
tylko na leczenie stanów chorobowych manifestujących się 
oczywistymi objawami patologicznymi, czy może również 
w zakresie działań zmierzających do poprawy jakości życia, 
samopoczucia człowieka, możliwości realizacji stawianych 
sobie przez niego celów, zgodnie z takim normatywnym 
elementem, jaki jest zawarty w definicji zdrowia według 
WHO? Czy osoba niezadowolona ze swojego wyglądu może 
być uznana za chorą i uprawnioną do otrzymywania refun-
dowanych świadczeń medycznych? Czy dążenie człowieka 
do bycia zawodowym sportowcem upoważnia do stosowa-
nia wobec niego leczenia hormonalnego? Czym różni się 
w istocie operacyjne leczenie zaćmy od stosowania sterydów 
w celu zwiększenia masy ciała, albo od stosowania środków 
farmakologicznych poprawiających zapamiętywanie, a tym 
samym na przykład studenckie wyniki egzaminacyjne? Py-
tania te Pellegrino sumuje w postać ogólniejszego dylematu: 
jak dalece powinna sięgać w ludzkie życie medykalizacja? 
Jest przekonany, że odpowiedź na to pytanie nie jest moż-
liwa, bez odpowiedzi na pytania najbardziej ogólne: Kim 
jest człowiek? Czym jest medycyna? Czym jest choroba? 
Dlatego też docenia współczesną refleksję nad ogólnymi 
koncepcjami zdrowia i choroby, zauważając jednocześnie, 
że pojęcia te sprawiają obecnie znacznie więcej trudności 
w ich doprecyzowaniu, aniżeli jeszcze kilkadziesiąt lat temu. 
Często wydaje się, że w okresie, kiedy niektórzy naukowcy 
koncentrują się na ściśle wybranym obszarze nauki i prak-
tyki medycznej, jak na przykład na mapowaniu ludzkiego 
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genomu, wykorzystaniu ludzkich komórek zarodkowych 
czy problemach z zakresu biochemii życia, ogólne definio-
wanie zdrowia i choroby ma niewielkie znaczenie. Według 
Pellegrino coraz głębsze i dokładniejsze poznawanie zjawisk 
leżących u podstaw ludzkiej biologicznej egzystencji wcale 
nie wypiera z medycyny potrzeby posługiwania się ogólnymi 
pojęciami choroby i zdrowia, wręcz przeciwnie, zjawiska 
te wymuszają ich poszerzanie i udoskonalanie [5]. Wobec 
również nieuniknionego „rozdrobnienia” wiedzy medycz-
nej pomiędzy różnymi specjalizacjami zarówno medycyny 
klinicznej, jak i medycyny eksperymentalnej niezbędna jest 
refleksja ogólna nad medycyną, która, w razie potrzeby, sta-
nowić może inspirację do doraźnego lub trwałego scalania 
wiedzy medycznej, z konieczności poddawanej współcześnie 
intensywnej dyspersji. Pojęcie choroby zaś jest częścią klu-
czową tej ogólnej, metodologicznej refleksji nad medycyną.

Hesslow, odmawiając ogólnemu pojęciu choroby waloru 
operacyjności w obszarze medycyny klinicznej, przyzna-
je jednak, że ogólne rozgraniczenie pomiędzy zdrowiem 
i chorobą jest istotne:

1. Przed objęciem pacjenta procesem diagnostycznym 
i terapeutycznym. Lekarz zanim podejmie decyzję o tym, 
że dany człowiek potrzebuje pomocy medycznej, musi uzy-
skać przekonanie, że jest on rzeczywiście chory (a więc 
musi posłużyć się chociażby intuicyjnie ogólnym pojęciem 
choroby).

2. W sytuacji, gdy koszty leczenia pacjenta nie są pokry-
wane w pełni przez niego, ale np. przez społeczny system 
ubezpieczeniowy, należy ustalić dla właściwego funkcjono-
wania tego systemu, czy dany człowiek jest w ogóle chory, 
zanim będzie mógł z jego dobrodziejstw korzystać.

3. W sytuacjach, w których należy egzekwować wy-
pełnianie pewnych ogólnospołecznych powinności, a na-
wet obowiązków, zwłaszcza o charakterze moralnym, tak 
jak na przykład moralna powinność podejmowania pracy. 
W niektórych państwach istnieje nie tylko prawo do pełnej 
lub częściowej refundacji kosztów leczenia, ale również 
pokrywanie kosztów niewykonywania pracy przez czło-
wieka uznanego za chorego. W takich sytuacjach moral-
ne prawo człowieka chorego do niepodejmowania pracy 
w czasie trwania choroby pokrywa się z rozwiązaniami 
legislacyjnymi.

4. W sytuacjach, w których choroba zwalnia pacjenta 
od pełnej odpowiedzialności prawnej i moralnej za swoje 
czyny. Chodzi tu przede wszystkim o sferę schorzeń okre-
ślanych jako choroby psychiczne [2].

Analiza z wykorzystaniem ogólnego pojęcia choroby 
może więc posiadać również pewien, być może niewielki, 
wymiar operacyjności (wbrew opinii Hesslowa). Cele współ-
czesnej medycyny, zgodnie z aktualnym paradygmatem 
medycznym, charakteryzuje bowiem strategia Evidence 
Based Medicine (EBM), która spełnia obecnie kluczową 
rolę w zakresie „oddolnej” refleksji metodologicznej w me-
dycynie (a nie nad medycyną!) i posiada, co oczywiste, 
wyraźny walor operacyjny. Zgodnie z nią do podejmowa-
nia trafnych decyzji klinicznych niezbędne jest weryfiko-

wanie tradycyjnych elementów współtworzących proces 
decyzyjny: wiedzy o etiologii i patofizjologii chorób wraz 
z indywidualnym doświadczeniem lekarza w odniesieniu 
do danych pochodzących z wiarygodnych i aktualnych 
badań naukowych [6]. Jak jest to podkreślane przez pro-
pagatorów tej strategii, podejmowanie właściwych decyzji 
diagnostycznych i terapeutycznych wymaga od lekarza roz-
poznania, zgodnie z jego indywidualnymi umiejętnościami 
i doświadczeniem: sytuacji klinicznej, znajomości danych 
naukowych, jak również, co istotne, zrozumienia pacjenta, 
z jego emocjami, rozterkami, uwarunkowaniami rodzinnymi, 
kulturowymi, a nawet finansowymi. Istotną zasadą EBM jest 
to, że dane naukowe, chociaż niezbędne do właściwego po-
dejmowania decyzji klinicznych, same jednak nie stanowią 
wystarczającej do tego podstawy, niezbędna jest również 
wiedza, umiejętności i doświadczenie lekarza [6]. W tym 
zakresie mieści się również ogólna wiedza i wyobrażenia 
dotyczące zdrowia i choroby, nawet te intuicyjne, które nie 
są wynikiem teoretyzacji.

Hesslow swoje rozważania na temat problemu przy-
datności ogólnej koncepcji choroby dla medycyny kończy 
spostrzeżeniem co do tego, jakie wyobrażenia na temat 
choroby posiadają młodzi adepci sztuki medycznej. Za-
uważa on bowiem, że studenci medycyny rozpoczynający 
studia, zwykle uważają, że choroba jest stanem niepożąda-
nym, odbiegającym od normy, który powinien być leczony 
i który upoważnia pacjenta do otrzymywania świadczeń 
medycznych. Jednak te ogólne pojęcia „zdrowia” i „cho-
roby” są w myśleniu studentów w trakcie studiów i wraz  
z postępem w zakresie edukacji zawężane do konkretnych 
jednostek chorobowych poprzez pryzmat koncepcji odpo-
wiadających celom współczesnej medycyny [2]. Problem 
ten wymaga niewątpliwie jednak dalszych badań zarówno 
w zakresie teorii medycznej, jak i metod empirycznych 
odnoszących się do psychologicznych wymiarów zdrowia 
i choroby, dla których rozważania nad ogólnymi, filozo-
ficznymi koncepcjami i pojęciami stanowią niewątpliwie 
punkt wyjścia.
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