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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 piś-
miennictwem 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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Summary

Acute limb ischaemia is relatively frequent in the pop-
ulation (800:1 million, with about 1000 cases per year in 
Zachodniopomorskie province) and is a life -threatening 
condition due to significant mortality (about 15%) and a high 
percentage of amputation (up to 25%). Early death is mainly 
caused by metabolic disorders associated with reperfusion 
syndrome following surgical revascularisation. Muscle injury 
caused by rhabdomyolysis leads to acute renal failure, car-
diopulmonary insufficiency and generalised inflammatory 
reaction. Prompt treatment according to the current recom-
mendations, including extensive fasciotomy and intensive 
and early nephroprotective and renal replacement therapy, 
offers the only chance to reduce early mortality in patients 
suffering from this disease. Differences in approach to the 
problem of renal replacement therapy presented by neph-
rologists/internists and surgeons are frequent and do not 
improve treatment outcome. 

The aim of this paper is to establish a standard consen-
sus between the approach of the vascular surgeon, neph-
rologist and internist to achieve the best possible treatment 
outcomes in patients with acute limb ischaemia.

K e y   w o r d s: acute limb ischemia – acute kidney fai-
lure – kidney replecement therapy.

Streszczenie

Ostre niedokrwienie kończyn dolnych stanowi zagro-
żenie życia ze względu na zaburzenia metaboliczne w prze-
biegu zespołu reperfuzyjnego po rewaskularyzacji chi-
rurgicznej, co prowadzi do ostrej niewydolności nerek, 
niewydolności krążeniowo -oddechowej i uogólnionej reakcji 
zapalnej. Odmienne spojrzenie na problem leczenia nerko-
zastępczego ze strony nefrologa oraz internisty i chirurga 
zbyt często szkodzi choremu. 

Celem pracy było ujednolicenie zasad współpracy mię-
dzy chirurgiem naczyniowym a nefrologiem i internistą 
w oparciu o obowiązujące wytyczne z piśmiennictwa. 

Informacje zawarte w artykule powinny trafić do jak 
najszerszego grona lekarzy zajmujących się chorym z ostrym 
niedokrwieniem kończyny.

H a s ł a: ostre niedokrwienie kończyn dolnych – ostra nie-
wydolność nerek – terapia nerkozastępcza.

wstęp
Ostre niedokrwienie kończyn dolnych (ALI) jest sto-

sunkowo częstą chorobą; rocznie odnotowuje się 800–1000 
nowych zachorowań na milion ludzi [1]. Najczęstsze są 
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Ryc. 1. Mechanizm ogólnoustrojowych skutków zespolu poreperfuzyjnego

interlekina ‑6 kreatynina > 3,5 mg/dL
czynnik martwicy nowotworu hiperkaliemia
dopełniacz miogoblina

Mięśnie
obrzęk•	
wzrost ciśnienia •	
podpowięziowego
> 20 mmHg•	
wzrost •	 kinazy 
fosfokreatynowej

Ostra niewydolność 
nerek

50% wzrost •	
kreatyniny
oliguria/anuria •	
(20–30%)

Zespół ostrej  
niewydolności  
oddechowej

przeciek płucny•	
mikrozatorowość•	
niska saturacja•	

Zespół małego rzutu serca
mała wrażliwość na katecholaminy•	
obniżony rzut minutowy•	
zaburzenia rytmu•	
zastój w krążeniu płucnym•	
nagłe zatrzymanie krążenia/rozko‑•	
jarzenie elektromechaniczne

Nieokluzyjne 
niedokrwienie jelit

enterotoksyny •	
uwolnione 
z przewodu 
pokarmowego

Zespół uogólnionej 
reakcji zapalnej –  
leukocytoza

resuscytacja •	
krążeniowo‑
 ‑oddechowa
nieokluzyjne •	
niedokrwienie jelit

OSTRE NIEDOKRWIENIE KOŃCZYNY
reperfuzja/rabdomioliza

przyczyny zatorowe lub zakrzepowe [1, 2]. Chorzy zgłaszają 
się do szpitala w 90% z odwracalnym niedokrwieniem – 
stopnie IIA i IIB według klasyfikacji klinicznej ostrego nie-
dokrwienia (society for vascular surgery – SVS). Niestety, 
10% pacjentów już w momencie zgłoszenia się do szpitala ma 
nieodwracalne niedokrwienie (w stopniu III SVS) [1, 2, 3]. 
Choroba w 60% dotyczy mężczyzn, a w 45% palaczy tyto-
niu. Operacje naczyniowe przebyło 30% pacjentów [1, 3]. 
Leczenie polega na pilnej rewaskularyzacji (z fasciotomią 
czteroprzedziałową zaleconą w stopniu IIB SVS) lub pier-
wotnej amputacji kończyny (w stopniu III SVS) oraz wcze-
snym i intensywnym leczeniu powikłań reperfuzyjnych [1, 
2]. Wyniki leczenia są złe, a odsetek zgonów wczesnych 
wynosi 9–20% [1, 3]. Pierwotną amputację przeprowadza 
się w 10% przypadków, ale w ciągu roku 25% chorych 
i tak traci kończynę [1]. Głównym powodem wysokiej 
śmiertelności jest zespół reperfuzyjny związany z rozle-
głym uszkodzeniem mięśni szkieletowych (rabdomiolizą) 
i skutkami systemowymi, jakie wywołuje [1, 4, 5, 6, 7] 
(ryc. 1). Podstawowym problemem jest ostra niewydolność 
nerek z szybko narastającym poziomem kreatyniny i potasu, 
przy stosunkowo długo zachowanej diurezie [4, 5]. Do jej 
wystąpienia predysponuje odwodnienie i kwasica. Trudno 
jest przewidzieć, u którego z pacjentów rozwinie się w stop-
niu wymagającym terapii nerkozastępczej, ale dotyczy ona 
aż 20–30% chorych w ciągu pierwszych dwóch dób po rewa-
skularyzacji [1, 5]. Według niektórych doniesień wszyscy 
chorzy z ostrym niedokrwieniem kończyn dolnych doznają 
przejściowego uszkodzenia nerek (znamienny wzrost kre-
atyniny), a u połowy wzrost ten będzie przekraczał 50% 
wyjściowych wartości, co spełnia kryteria rozpoznania 
ostrego uszkodzenia nerek [6]. Leczenie polega na utrzy-
maniu optymalnego nawodnienia (a szczególnie unikaniu 
przewodnienia), wymuszaniu diurezy, zapobieganiu rabdo-
miolizie metodami zachowawczymi (alkalizacja) lub ope-
racyjnymi (efektywna fasciotomia) i wczesnym wdrożeniu 

terapii nerkozastępczej [1, 7, 8, 9]. Nasilona rabdomioliza 
(z obecnością oligoanurii) dotyczy 7–10% chorych z ALI [10]. 
Wynik leczenia zależy od wdrożenia właściwego postępo-
wania i to możliwie jak najszybciej po rozpoznaniu, w czym 
pomagają standardy postępowania stosowane na oddziałach 
chirurgii naczyniowej [11]. Wsparcie nefrologa jest bardzo 
istotnym elementem leczenia. Niestety, punkt widzenia chi-
rurga bywa czasem odmienny od punktu widzenia nefrologa, 
co odbija się niekorzystnie na wyniku leczenia.

Celem pracy było przedstawienie aktualnych zaleceń 
dotyczących leczenia nefroprotekcyjnego w ostrym niedo-
krwieniu kończyn dolnych i ujednolicenie zasad współpracy 
między chirurgiem naczyniowym i nefrologiem.

zalecenia

Aktualne zalecenia co do leczenia niewydolności nerek 
w przebiegu ostrego niedokrwienia kończyn dolnych obej-
mują zapobieganie rabdomiolizie, utrzymanie optymalnego 
nawodnienia, wspomaganie usuwania szkodliwych meta-
bolitów i leczenie nefroprotekcyjne.

Szczegółowo zapobieganie rabdomiolizie powinno 
obejmować:

Wczesną amputację w nieodwracalnym niedokrwie-1. 
niu kończyny (w stopniu III SVS) [1, 2].

Czteroprzedziałową fasciotomię w niedokrwieniu 2. 
w stopniu IIB SVS (szczególnie w trwającym ponad 6 godz. 
i/lub dotyczącym tętnicy podkolanowej lub przy ciśnieniu 
podpowięziowym > 20 mmHg) [1, 2, 7].

Utrzymanie właściwego nawodnienia i unikanie prze-
wodnienia jest najistotniejszym sposobem ochrony nerek. 
Uzyskuje się to dzięki dostosowaniu podaży płynów 
do bilansu płynów ustroju. Z drugiej jednak strony wcze-
sne i intensywne podawanie płynów jest zasadniczym spo-
sobem zapobiegania wystąpieniu nefropatii barwnikowej. 
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Dlatego istotna jest efektywna ocena nawodnienia organi-
zmu. Obecnie zalecana jest:

Ocena kliniczna cech odwodnienia (suche śluzów-1. 
ki, stopień napięcia powłok skórnych) lub przewodnienia 
(zastój nad płucami) [9].

Mierzenie ośrodkowego ciśnienia żylnego (OCŻ). 2. 
Powinno mieścić się w zakresie 12–15 mmHg i nie prze-
kraczać 15 mmHg [12].

W wątpliwych przypadkach pomocny jest test pio-3. 
nizacyjny, jeśli chory może wstać samodzielnie z łóżka [9]. 
Wówczas o odwodnieniu świadczy spadek ciśnienia skur-
czowego o 20 mmHg i wzrost tętna o 20/min.

Ocena nawrotu kapilarnego (4. capilar refill time – 
CRT). Norma CRT < 2 s. Wydłużenie tego czasu świadczy 
jednak raczej o zmniejszeniu perfuzji obwodowej nieko-
niecznie zależnej od hipowolemii [9].

Skorelowany czas przepływu przez aortę w przezprze-5. 
łykowym badaniu dopplerowskim. O hipowolemii świadczy 
wartość < 0,35, natomiast wskaźnik > 0,4 świadczy o prze-
wodnieniu i wówczas nie zaleca się przetaczania płynów [9].

Dobrą, ale często inwazyjną metodą jest ocena rzutu 6. 
serca. W tym przypadku kryteriami dobrego wyrównania 
są: CI > 3l/mkw/min, Hb > 14g/dL, SpO2 > 98% [9].

W zależności od ocenionego nawodnienia stosuje się 
odpowiednią płynoterapię. Aktualne zalecenia obejmują:

Śródoperacyjne przetoczenie płynów w ilości 1. 
10 mL/kg/godz. (maksymalnie 15 mL/kg/godz.) [9].

W przypadku nasilonej rabdomiolizy płyny przeta-2. 
cza się do czasu uzyskania OCŻ 15 mmHg, przy czym nie 
powinno się przekraczać maksymalnie 10 L na dobę [8]. Za-
lecany schemat nawadniania obejmuje w tych przypadkach 
przetoczenie 1000 mL NaCL 0,9% przez pierwszą godzinę, 
a następnie 500 mL/godz. pod kontrolą wolemii, kaliemii, 
kalcemii i równowagi kwasowo -zasadowej do wyrównania 
OCŻ [10, 12].

Absolutnie konieczne jest unikanie przewodnienia, 3. 
które szybko prowadzi do dekompensacji układu krążenia [9].

Uzyskanie efektywnego nawodnienia zezwala na roz-
poczęcie wymuszania diurezy. Obecnie zaleca się:

Podanie bolusa furosemidu (maksymalnie 500 mg 1. 
iv) [10].

Kontynuację podawania furosemidu dożylnie 2. 
2 g/24 h w pompie, jeśli uzyskano odpowiedź na bolus 
furosemidu.

Mannitol (15%) 10 mL/h (do rozważenia). Jego po-3. 
danie możliwe jest tylko u pacjentów z zachowaną diurezą 
powyżej 20 mL/h [1].

Ostra niewydolność nerek w przebiegu rabdomiolizy 
u chorych z ostrym niedokrwieniem kończyn dolnych jest 
stanem odwracalnym. Kluczem do udanego leczenia jest 
efektywna eliminacja mioglobiny. Zalecenia obejmują 
uzyskanie alkalizacji moczu (uzyskanie pH > 6,5) przez 
podawanie 8,4% roztworu NaHCO3 (bikarbonat) w dawce 
40 mmol na 1000 mL roztworu soli. Podaż NaHCO3 powinna 
być zaprzestana przy stwierdzeniu hipokalcemii, wzrostu 
pH > 7,5 i wodorowęglanów > 30 mEq/L [10].

Brak uzyskania diurezy mimo efektywnego leczenia 
zachowawczego i ze względu na odwracalność uszkodzenia 
nerek w ALI jest wskazaniem do wczesnego wdrożenia cza-
sowej terapii nerkozastępczej [10]. Zalecenia obejmują:

Wczesne wdrożenie dializoterapii przerywanej:1. 
przy hiponatremii, –
zanim chory osiągnie parametry stanowiące bez- –

względne wskazanie do dializy,
dopóki chory jest stabilny krążeniowo (ciśnienie  –

skurczowe > 100 mmHg) [10].
Wskazania bezwzględne do dializy obejmują:2. 
mocznik > 200 mg/dL, –
K > 6,5 mmol/L lub gwałtownie narastająca hiper- –

kaliemia,
pH < 7,1 (krew tętnicza), –
HCO – 3 < 13 mmol/L (krew tętnicza) [10].
Wdrożenie technik ciągłych (hemodiafiltracja) 3. 

u chorych niestabilnych krążeniowo i z niskim ciśnieniem 
tętniczym.

dyskusja

Poreperfuzyjne uszkodzenie nerek występuje u nie-
mal wszystkich chorych z ostrym niedokrwieniem kończyn 
dolnych trwającym ponad 3 godz. [4]. Według niektórych 
autorów 50% chorych spełnia biochemiczne kryteria roz-
poznania ostrego uszkodzenia nerek [6]. Zwyżka kreaty-
niny faktycznie występuje u prawie wszystkich chorych. 
Na szczęście tylko do 30% wymaga intensywnego leczenia 
nerkozastępczego. Jest ono skuteczne, ponieważ spowodo-
wane mioglobiną uszkodzenie nerek w większości przypad-
ków jest odwracalne. Laboratoryjne dowody świadczące 
o mioglobinurii (> 20 mg/dL) obserwuje się u 20% pacjen-
tów. U połowy z nich wystąpi ostra niewydolność nerek [1]. 
Przy braku możliwości oceny stężenia mioglobiny wska-
zane jest monitorowanie stężenia kinazy fosfokreatynowej 
(CPK) w surowicy (na szczególna uwagę i monitorowanie 
zasługują pacjenci z CPK > 5000 U/L). Dopóki udaje się 
wymuszać diurezę, możliwe są próby eliminacji mioglo-
biny z krążenia. Alkalizacja moczu jest w tym wypadku 
pomocną metodą (pH > 6,5). Zalecenia zakładają podanie 
dożylne 0,45% NaCl lub 77 mmol/L Na i 75 mmol/L bikar-
bonatu razem z 10 mL/h (15%) mannitolu [8, 10]. Skutecz-
ność leczenia jest ograniczona potrzebą utrzymania wła-
ściwego nawodnienia, czyli dostosowania podaży płynów 
w stosunku do bilansu płynów ustroju.

W tym miejscu należy zwrócić uwagę na mogące się 
czasem pojawić wątpliwości dotyczące odpowiedniego 
leczenia poprzez podaż płynów. Nefrolodzy kładą nacisk 
przede wszystkim na nawadnianie, natomiast chirurdzy 
mają tendencje do ograniczania płynoterapii u pacjentów 
z zespołem rewaskularyzacyjnym po leczeniu ostrego nie-
dokrwienia kończyny. Konflikt ten wynika z nieco odmien-
nego podłoża rabdomiolizy, z którą obie specjalności się 
stykają.
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Do nefrologa najczęściej trafia młody chory z masywną 
rabdomiolizą o etiologii urazowej lub chemicznej, który 
dość łatwo toleruje podaż znacznych objętości płynów, 
co więcej, będzie to zdecydowanie korzystne dla ratowania 
nerek [13]. Z przeciwną zupełnie sytuacją mają do czynie-
nia chirurdzy naczyniowi. Ostre niedokrwienie kończyn 
dolnych z następowym zespołem rewaskularyzacyjnym 
i rabdomiolizą dotyczy najczęściej ludzi starszych z upo-
śledzona wydolnością serca (np. z utrwalonym migotaniem 
przedsionków na tle kardioopatii niedokrwiennej lub wady 
zastawkowej). Nadmierna podaż płynów u takich chorych 
może doprowadzić do szybkiej dekompensacji układu krą-
żenia, co zwiększa ryzyko śmiertelności. Dlatego lecze-
nie każdego takiego pacjenta wymaga szczególnej troski 
i czujności lekarzy obu specjalności. Przewodnienie cho-
rego z ostrym niedokrwieniem kończyn dolnych, u którego 
układ krążenia nie jest wydolny (obniżony rzut minutowy, 
słabsza reakcja na aminy katecholowe, ostra niewydolność 
lewokomorowa, zwiększony przeciek płucny, hiperkaliemia, 
wysoki poziom mediatorów zapalnych, w tym czynnika 
martwicy nowotworów, interleukiny -6, dopełniacz) szybko 
prowadzi do dekompensacji i nagłego zatrzymania krążenia, 
najczęściej w mechanizmie rozkojarzenia elektromecha-
nicznego (pulseless electrical activity – PEA) [6, 12, 14]. 
Dlatego efektywna ocena nawodnienia organizmu jest prio-
rytetem. Błędem jest przetaczanie znacznych objętości kry-
staloidów „na ślepo” przy wyjściu z założenia, że chory jest 
odwodniony. Prowadzi to bardzo często do dekompensacji 
i nagłego zatrzymania krążenia.

Chory, u którego rozwija się ostra niewydolność nerek 
po rewaskularyzacji (1.–2. doba po operacji), najczęściej 
otrzymał zalecaną dawkę płynów środoperacyjnie (kon-
trolowaną i monitorowaną przez anestezjologa) i przeważ-
nie jest na dodatnim bilansie płynowym (retencja płynów 
z powodu urazu operacyjnego) [5, 9]. W takim przypadku 
jedynym miarodajnym sposobem oceny obciążenia wstęp-
nego (preload) jest ocena OCŻ oraz bardziej inwazyjne 
metody wymienione w omówieniu zalecanych standar-
dów oceny nawodnienia chorych chirurgicznych [1, 9]. 
Problemem pozostaje niestety ciężki stan ogólny chorego. 
Uszkodzenie płuc, zwiększony przeciek płucny i zwią-
zana z nim hipoksja upośledzają perfuzję wieńcową [12]. 
Wyzwolone mediatory zapalne „ogłuszają” dodatkowo mię-
sień serca, prowadząc do destabilizacji krążenia w krótkim 
czasie [4, 6, 7, 14]. Sprawia to kłopoty przy stosowaniu 
dializy. Dlatego powinno się ją wdrażać możliwie szybko, 
zanim dojdzie do dekompensacji układu krążenia, nie cze-
kając na uzyskanie biochemicznych (klasycznych) wskazań 
do dializoterapii [10]. Obserwowano, że wzrost kreatyniny 
do 3,5 mg/dL u chorych z ALI trwającym ponad 3 godz. 
istotnie częściej wiązał się z wystąpieniem dysfunkcji wie-
lonarządowej i wyzwoleniem licznych mediatorów reakcji 
zapalnej [4]. Badanie to przeprowadzono w porównaniu 
do grupy kontrolnej, w której średnia wartość kreatyniny 
wynosiła 0,7 mg/dL [4]. Destabilizacja chorego niestety jest 
niekorzystnym czynnikiem rokowniczym. Dlatego odsetek 

wczesnych zgonów sięga 20% [1, 3, 7]. Chirurg może jedynie 
dołożyć wszelkich starań, żeby zmniejszyć ryzyko i zakres 
rabdomiolizy. Jedynym skutecznym sposobem jest w tym 
przypadku efektyna fasciotomia (czteroprzedziałowa) obni-
żająca ciśnienie podpowięziowe < 20 mmHg [1], jednak i tak 
25% chorych będzie cierpiało z powodu zespołu przedzia-
łów powięziowych [1].

Wystąpienie ostrej niewydolności nerek w przebiegu 
zespołu reperfuzyjnego (20–30% chorych z ALI) skutkuje 
15–20% śmiertelnością [1]. To fakt i przestroga.

Uogólniona reakcja zapalna i uszkodzenia wielonarzą-
dowe spowodowane są wyzwoleniem mediatorów zapal-
nych. Wczesna dializoterapia może wspomóc usuwanie tych 
metabolitów i poprawić wynik leczenia. Podejmowane były 
próby stosowania innych technik eliminacyjnych, chociaż 
skuteczność plazmaferezy jest w tych wypadkach kwe-
stionowana [1].

Wnioski

Ostre niedokrwienie kończyn dolnych jest stosun-
kowo częstą chorobą, która stanowi bezpośrednie zagro-
żenie życia. Natychmiastowe leczenie zgodne z aktualnymi 
zaleceniami, w tym rozległa fasciotomia oraz intensywne 
i wczesne leczenie nefroprotekcyjne oraz nerkozastępcze, 
są jedyną szansą na zmniejszenie śmiertelności wczesnej 
u chorych dotkniętych tą chorobą.
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Summary

Introduction: Psoriasis is a chronic inflammatory der-
matosis leading to the development of systemic inflamma-
tory reaction. Previous data indicated the coexistence of 
psoriasis and the occurrence of metabolic disorders, with 
the common background of both processes determined by 
a chronic inflammation. The coexisting disorders, includ-
ing type 2 diabetes, hypertension, heart ischemic disease, 
dislipidemia and obesity may have an important impact 
on intensity of psoriasis activity.

Material and methods: The analysis comprised of 82 
randomly matched patients with various clinical forms of 
psoriasis, aged 17 to 81 years. In patients PASI and BSA 
indexes, BMI value and laboratory parameters of metabolic 
status (glucose and ureic acid levels, lipid fractions and 
CRP level in the serum) were evaluated.

Results: An average age in examined group was 54,3 
years, an average time of presence of psoriasis symptoms 
was approximately 20 years. An average PASI value was 
21,4; an average BSA value was 39,7%. The coexistence of 
type 2 diabetes was found in 14,6% of patients, hypertension 
in 42,7% and heart ischemic disease in 17%. Particularly 
large group of examined patients comprised persons with 
overweight (34,1%) and obesity (30,5%). Positive correlation 
between BSA and body weight, BSA and BMI value, BSA 
and abdominal circumference as well as positive correla-
tion between PASI and body weight, PASI and BMI value, 
PASI and abdominal circumference were observed. Abnor-
mal serum glucose levels were observed in 19,5% persons, 
ureic acid level in 21,9%, total cholesterol in 37,8% LDL 
cholesterol in 48,8%, and HDL cholesterol in 46,3%. CRP 

level was elevated in 43,9% patients. Positive correlation 
between BSA and ureic acid level, as well as PASI and ureic 
acid level was estimated. No correlation between PASI and 
the other laboratory parameters was found. 

Conclusions: The occurrence of metabolic syndrome 
is more common in patients with psoriasis in comparison 
to the general population. The extent and severity of psori-
atic lesions correlate with high body weight, BMI and the 
level of ureic acid.

K e y   w o r d s: psoriasis – metabolic syndrome – chronic 
inflammatory reaction.

Streszczenie

Wstęp: łuszczyca jest przewlekłą zapalną dermatozą, 
w przebiegu której może dochodzić do rozwoju ogólno-
ustrojowej reakcji zapalnej. Dotychczasowe badania wska-
zują na istnienie związku pomiędzy występowaniem łusz-
czycy i zaburzeń metabolicznych w ustroju, a podłoże obu 
procesów stanowi przewlekły proces zapalny. Schorzenia 
współistniejące, zwłaszcza cukrzyca typu 2, nadciśnienie 
tętnicze, choroba niedokrwienna serca, dyslipidemia oraz 
otyłość, mogą mieć istotny wpływ na nasilenie aktywno-
ści łuszczycy.

Materiał i metody: Analizie poddano 82 losowo dobra-
nych pacjentów z łuszczycą zwykłą, w wieku 17–81 lat. 
U chorych oznaczono wartość PASI, BSA, BMI oraz 
wykładników laboratoryjnych stanu metabolicznego (stę-
żenie glukozy, kwasu moczowego, frakcji lipidowych i CRP 
w surowicy).
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Wyniki: Średnia wieku w badanej grupie wynosiła 54,3 
lat, a średni czas trwania objawów łuszczycy wynosił blisko 
20 lat. Średnia wartość PASI ogółu badanych – 21,4; śred-
nia wartość BSA – 39,7%. Współwystępowanie cukrzycy 
typu 2 stwierdzono u 14,6%, nadciśnienia tętniczego u 42,7%, 
a choroby niedokrwiennej serca u 17% chorych. Szczegól-
nie liczną grupę wśród badanych stanowiły osoby z nad-
wagą (34,1%) i otyłością (30,5%). Stwierdzono dodatnią 
korelację pomiędzy wartościami BSA a masą ciała, BMI 
i obwodem talii, jak również dodatnią korelację pomiędzy 
PASI a masą ciała, BMI i obwodem talii. 

Nieprawidłowe wartości glukozy w surowicy obserwo-
wano u 19,5% pacjentów, kwasu moczowego u 21,9%, cho-
lesterolu całkowitego u 37,8%, frakcji LDL u 48,8%, a HDL 
u 46,3%. Podwyższone wartości CRP wystąpiły u 43,9% 
osób. Uzyskano dodatnią korelację pomiędzy wartością BSA 
oraz PASI a stężeniem kwasu moczowego. Nie stwierdzono 
korelacji pomiędzy wartością BSA i PASI a pozostałymi 
parametrami laboratoryjnymi.

Wnioski: Wśród pacjentów z łuszczycą występowanie 
zaburzeń metabolicznych jest częstsze aniżeli w ogólnej 
populacji. Rozległość i nasilenie zmian łuszczycowych 
koreluje z nadmierną masą ciała, BMI i poziomem kwasu 
moczowego.

H a s ł a: łuszczyca – zespół metaboliczny – przewlekła 
reakcja zapalna.

wstęp

łuszczyca jest zapalną chorobą skóry o przewlekłym 
i nawrotowym przebiegu oraz wieloczynnikowej patogene-
zie. Częstość jej występowania w populacji ogólnej wynosi 
1–4,8%, z najwyższym odsetkiem zachorowań u osób rasy 
kaukaskiej, zwłaszcza zamieszkujących północne obszary 
Europy i Amerykę Północną [1, 2]. Przebieg kliniczny 
choroby jest bardzo zróżnicowany, u większości chorych 
obserwuje się postać schorzenia ograniczoną do niewiel-
kich obszarów skóry. W części przypadków choroba ma 
jednak ciężki przebieg, z rozległym zajęciem powierzchni 
ciała, a u ok. 2% obserwuje się występowanie formy ery-
trodermicznej [3]. Najcięższe postacie łuszczycy przebie-
gają często z objawami ogólnoustrojowej reakcji zapalnej: 
odczynowym powiększeniem węzłów chłonnych, gorączką 
oraz wzrostem parametrów stanu zapalnego w surowicy. 
Niejednokrotnie stanom tym towarzyszy dysregulacja pro-
cesów metabolicznych z przewagą reakcji katabolicznych 
oraz zaburzeniami białkowymi i wodno -elektrolitowymi [3]. 
Inną formą procesu łuszczycowego związanego z aktyw-
nym stanem zapalnym w ustroju jest łuszczycowe zapalenie 
stawów, występujące u 5–30% chorych z łuszczycą [4].

Patogeneza łuszczycy ma charakter wieloczynnikowy, 
zależny przede wszystkim od uwarunkowań genetycz-
nych, immunologicznych, ale także środowiskowych [5]. 
Wśród czynników zewnętrznych, którym przypisuje się 

szczególne znaczenie w modulowaniu przebiegu łuszczycy, 
poza czynnikami infekcyjnymi, emocjonalnymi oraz nie-
którymi lekami, wymienia się również wpływ przewlekłego 
stosowania używek, zwłaszcza spożywania alkoholu oraz 
palenia papierosów [6, 7, 8, 9].

Wydaje się, że istotny wpływ na nasilenie aktywności 
łuszczycy mogą mieć również schorzenia współistniejące. 
Wśród chorób predysponujących wymienia się cukrzycę 
typu 2, nadciśnienie tętnicze, chorobę niedokrwienną 
serca oraz dyslipidemię. Wyniki licznych badań wykazały, 
że przebieg łuszczycy może ulegać zaostrzeniu u pacjentów 
z zespołem metabolicznym lub też z izolowanymi składo-
wymi tego zespołu [10]. Zaburzenia metaboliczne, takie 
jak otyłość, hiperlipidemia, wysokie wartości glikemii oraz 
nadciśnienie tętnicze sprzyjają rozwojowi uogólnionego 
procesu miażdżycowego oraz towarzyszących mu powi-
kłań sercowo -naczyniowych. Do podstawowych mediato-
rów odpowiedzialnych za indukowanie i podtrzymywanie 
stanu zapalnego w przebiegu zespołu metabolicznego należą 
między innymi TNF -α, Il -1 oraz Il -6 [4, 11, 12].

Według wspólnego stanowiska IDF/NHLBI/AHA/WHF/
IAS/IASO z 2009 r. zespół metaboliczny definiuje się jako 
występowanie co najmniej trzech z pięciu poniżej wymie-
nionych kryteriów:

Zwiększony obwód talii ≥ 80 cm u kobiet, ≥ 94 cm 1. 
u mężczyzn. 

Poziom trójglicerydów (TG) ≥ 1,7 mmol/L (150 mg/dL) 2. 
lub leczona hipertójglicerydemia. 

Zmniejszone stężenie HDL -C < 1,3 mmol/L 3. 
(< 50 mg/dL) u kobiet i < 1,0 mmol/L (< 40 mg/dL) u mężczyzn.

Podwyższone ciśnienie tętnicze skurczowe 4. 
≥ 130 mm Hg lub rozkurczowe ≥ 85 mm Hg, lub leczenie 
rozpoznanego wcześniej nadciśnienia tętniczego.

Zwiększone stężenie glukozy w osoczu na czczo 5. 
> 5,6 mmol/L (100 mg/dL) lub farmakologiczne leczenie 
cukrzycy typu 2 [13].

Częstość występowania zespołu metabolicznego 
w populacji polskiej oceniana jest na 20%. Wśród czynni-
ków ryzyka rozwoju zespołu wymienia się przede wszyst-
kim insulinooporność i otyłość typu brzusznego [11, 13]. 
W populacji osób z łuszczycą częstość występowania 
zespołu metabolicznego jest wyższa niż w ogólnej popu-
lacji i wynosi ok. 30% [14]. Wydaje się więc uzasadnione 
podejmowanie tematu wpływu zaburzeń stanu metabo-
licznego na przebieg łuszczycy oraz promowanie profilak-
tyki i leczenia tych zaburzeń w kontekście holistycznego 
podejścia do pacjenta. Właściwe leczenie schorzeń o pod-
łożu metabolicznym wywiera pośredni wpływ na redukcję 
aktywności łuszczycy i powinno stanowić stałą składową 
terapii pacjentów z tym schorzeniem.

Celem pracy była analiza częstości występowania 
zespołu metabolicznego oraz innych zaburzeń o podłożu 
metabolicznym u pacjentów z rozpoznaną łuszczycą. Pod-
jęto próbę ustalenia zależności pomiędzy występowaniem 
nadmiernej masy ciała, otyłości typu brzusznego oraz warto-
ściami wybranych parametrów laboratoryjnych określających 
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stan metaboliczny ustroju a nasileniem i rozległością pro-
cesu łuszczycowego. 

Materiał i metody

Analizie poddano 82 losowo dobranych pacjentów 
z łuszczycą zwykłą, w tym 42 mężczyzn i 40 kobiet, 
w wieku 17–81 lat. Średnia wieku badanych wynosiła 54,3 
lat (SD ± 14,7 lat). 

Na podstawie wywiadu zgromadzono dane socjodemo-
graficzne: płeć, wiek, wykształcenie, miejsce zamieszkania, 
czas trwania choroby, występowanie łuszczycy w rodzinie 
oraz współistnienie innych chorób.

U wszystkich chorych przeprowadzono ocenę nasi-
lenia łuszczycy przy wykorzystaniu dwóch wskaźników: 
PASI (Psoriasis Area and Severity Index) oraz ilościowej 
skali BSA (Body Surface Area). U każdego z pacjentów 
oznaczono ponadto masę ciała, wzrost, obwód talii oraz 
dokonano pomiaru ciśnienia tętniczego krwi. Na podstawie 
dokonanych pomiarów wzrostu oraz masy ciała obliczano 
BMI (Body Mass Index), a następnie zakwalifikowano ich 
do poszczególnych grup: z masą prawidłową, z nadwagą, 
z otyłością I°, II° oraz III°. Rozpoznanie otyłości brzusz-
nej ustalono na podstawie pomiarów obwodu talii w opar-
ciu o normy przyjęte przez IDF (International Diabetes 
Federation). 

U wszystkich chorych oznaczono następujące parametry 
laboratoryjne: poziom glukozy we krwi mierzony na czczo, 
wartości składowych lipidogramu (trójglicerydów, chole-
sterolu całkowitego, frakcji HDL oraz LDL cholesterolu), 
poziom białka CRP oraz kwasu moczowego.

Analizę statystyczną przeprowadzono przy wykorzy-
staniu programu Statistica 8.0. Oceny zgodności cech z roz-
kładem normalnym dokonano przy użyciu testu Shapi-
ro–Wilka. Analizę korelacji wartości przeprowadzono za 
pomocą korelacji rang Spearmana.

Wyniki

Rozpiętość czasowa występowania objawów łuszczycy 
w badanej grupie wynosiła od 2 tygodni do 64 lat. Średni 
czas trwania objawów choroby wynosił 19,9 lat (SD ± 13,3), 
mediana – 19. W badanej grupie dominowali pacjenci z dłu-
gim wywiadem chorobowym (> 20 lat), stanowiący blisko 
połowę wszystkich chorych (46,3%). Zakres wartości PASI 
w badanej grupie chorych z łuszczycą wynosił 7,4–45,6. 
Średnia wartość PASI wynosiła 21,4 (SD ± 10,9), mediana 
22,0. Zakres wartości skali BSA w badanej grupie chorych 
z łuszczycą wynosił 7–96%. Średnia wartość BSA – 39,7% 
(SD ± 19,3), mediana 38%. 

Na podstawie danych uzyskanych z wywiadu usta-
lono, że spośród chorób metabolicznych współistniejących 
z łuszczycą najczęściej występowało nadciśnienie tętni-
cze (42,7% badanej grupy), natomiast cukrzyca typu 2 

współwystępowała u 14,6% pacjentów. U żadnego z bada-
nych nie stwierdzono cukrzycy typu 1. Pacjenci ze zdia-
gnozowaną chorobą niedokrwienną serca stanowili 17% 
całej badanej grupy. Chorzy obciążeni więcej niż jednym 
z powyższych schorzeń stanowili 35,3% całej grupy.

Nieprawidłowe wartości ciśnienia tętniczego, czyli 
stwierdzenie co najmniej jednej składowej powyżej war-
tości prawidłowej (130/85 mmHg) w trzykrotnych pomiarach 
wykonywanych w jednodniowych odstępach, stwierdzono 
u 40,2% pacjentów. Wynik ten korespondował z danymi 
z wywiadu dotyczącymi rozpoznania nadciśnienie tętni-
czego w badanej grupie.

Na podstawie pomiarów obwodu brzucha otyłość 
brzuszną stwierdzono u 62,2% wszystkich chorych, przy 
czym problem ten dotyczył 59,5% badanych mężczyzn i 65% 
kobiet. Średni obwód talii wszystkich chorych wynosił 101 cm.

W badanej grupie wartość BMI powyżej normy stwier-
dzono u 64,6% osób, przy czym chorzy z nadwagą stano-
wili 34,1%, a osoby z różnego stopnia otyłością stanowiły 
łącznie 30,5% badanych (tab. 1).

T a b e l a  1. występowanie nadwagi i otyłości w badanej grupie 
pacjentów z łuszczycą

Wartość BMI Liczba pacjentów (%)
18,5–24,9 (prawidłowa masa ciała) 29 (35,36%)
25–29,9 (nadwaga) 28 (34,15%)
30–34,9 (otyłość I°) 18 (21,95%)
35–39,9 (otyłość II°) 6 (7,32%)
≥ 40 (otyłość III°) 1 (1,22%)

Nieprawidłowe wartości co najmniej jednego z parame-
trów gospodarki lipidowej stwierdzono u 80,5% pacjentów. 
U 37,8% chorych stwierdzono podwyższoną wartość cho-
lesterolu całkowitego, podwyższony poziom trójglicery-
dów obserwowany był u 28% pacjentów. W badanej grupie 
przeważali pacjenci z nieprawidłową wartością frakcji LDL 
cholesterolu (48,8%) oraz frakcji HDL (46,3%). 

U 19,5% pacjentów z łuszczycą obserwowano podwyż-
szony poziom glukozy na czczo. Poziom kwasu moczo-
wego powyżej wartości prawidłowej stwierdzono u 21,9% 
badanej grupy. Analizie poddano także wartość białka 
C -reaktywnego stanowiącego podstawowy wykładnik stanu 
zapalnego. Podwyższoną wartość białka CRP stwierdzono 
u blisko połowy badanych (43,9%).

Posługując się kryteriami IDF/NHLBI/AHA/WHF/IAS/
IASO, na podstawie danych z wywiadu oraz uzyskanych 
wyników badań określono również częstość występowania 
zespołu metabolicznego. W badanej grupie kryteria zespołu 
metabolicznego spełniało 41,5% chorych.

Analiza statystyczna wykazała występowanie prze-
ciętnej dodatniej korelacji pomiędzy rozległością zmian 
chorobowych ocenioną na podstawie wartości BSA a masą 
ciała (R = 0,34; p = 0,001), przeciętnej dodatniej korelacji 
pomiędzy BSA a obwodem talii (R = 0,36; p = 0,001) oraz 
słabej dodatniej korelacji pomiędzy BSA a wartością BMI 
(R = 0,22; p = 0,03). Uzyskano również przeciętną dodatnią 
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korelację pomiędzy nasileniem zmian łuszczycowych (PASI) 
a masą ciała (R = 0,42; p = 0,002), przeciętną dodatnią kore-
lację pomiędzy PASI a obwodem talii (R = 0,44; p = 0,002) 
oraz słabą dodatnią korelację pomiędzy PASI a wartością 
BMI (R = 0,26; p = 0,04).

Stwierdzono również dodatnią korelację pomiędzy 
wartością BSA a stężeniem kwasu moczowego w suro-
wicy (R = 0,4; p = 0,004), a także pomiędzy wartością 
PASI a stężeniem kwasu moczowego (R = 0,35; p = 0,0014). 
Nie stwierdzono natomiast korelacji pomiędzy wartością 
BSA i PASI a pozostałymi parametrami laboratoryjnymi: 
stężeniem glukozy, białka CRP oraz poszczególnych skła-
dowych lipidogramu.

dyskusja

W ostatnich latach prowadzono wiele badań, których 
przedmiotem była łuszczyca oraz współistniejące z nią 
choroby. Szczególnym obszarem zainteresowań badaczy 
jest związek łuszczycy z przewlekłymi stanami zapalnymi 
i zaburzeniami metabolicznymi.

Podstawowym celem przedstawionych powyżej badań 
było ustalenie częstości współwystępowania chorób meta-
bolicznych i łuszczycy oraz istnienia zależności pomiędzy 
wybranymi parametrami opisującymi stan metaboliczny 
a nasileniem procesu łuszczycowego. Analizie poddano 
współwystępowanie schorzeń i zaburzeń stanowiących skła-
dowe zespołu metabolicznego: nadciśnienia tętniczego, oty-
łości brzusznej, cukrzycy oraz zaburzeń lipidowych.

Po raz pierwszy związek pomiędzy łuszczycą a nad-
ciśnieniem tętniczym udokumentowano w 1977 r., stwier-
dzając występowanie schorzenia u blisko 20% badanych 
pacjentów z tą dermatozą [15]. Najczęściej przedstawianą 
hipotezą wyjaśniającą zależność pomiędzy nadciśnieniem 
tętniczym a łuszczycą jest teoria dotycząca nadmiernej 
produkcji endoteliny 1 (E -1), peptydu wydzielanego przez 
komórki śródbłonka naczyń o silnych właściwościach naczy-
nioskurczowych i proagregacyjnych. Endotelina 1 stymuluje 
również proliferację komórek śródbłonka naczyń, prowa-
dząc do ich zwężenia i wzrostu oporu naczyniowego [4]. 
Wzrost stężenia E -1 w łuszczycy wynika z jej nadproduk-
cji przez keratynocyty, proces ten jest indukowany przez 
cytokiny prozapalne, m.in. TNF -α, Il -1 i Il -6. Przewlekle 
toczący się proces zapalny i związany z nim stan nasilonego 
stresu oksydacyjnego również wpływa na wzrost oporu 
naczyń obwodowych. Powstawanie reaktywnych form tlenu 
oddziałuje niekorzystnie na możliwość rozkurczu naczyń 
krwionośnych za pośrednictwem tlenku azotu [16].

W uzyskanych wynikach własnych nadciśnienie tętnicze 
było najczęściej występującym schorzeniem u pacjentów 
z łuszczycą; częstość występowania określona na podsta-
wie wywiadu korespondowała z wynikami uzyskanymi 
w pomiarach (42,7% vs 40,2% badanych). Z kolei Neneman 
i Adamski stwierdzili współistnienie nadciśnienia tętniczego 
u 28% pacjentów z łuszczycą, a w badaniu Mehta i wsp. 

schorzenie to rozpoznano u blisko 24% pacjentów [17, 18]. 
Dla porównania częstość występowania nadciśnienia tęt-
niczego pierwotnego w ogólnej populacji w Polsce oce-
niana jest na 32% [19]. W badaniu własnym wysoki odse-
tek pacjentów z rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym 
może być spowodowany faktem, iż dotyczyło ono wyłącz-
nie grupy osób dorosłych, w której średnia wieku wynosiła 
blisko 55 lat.

Pod koniec lat 70. XX w. po raz pierwszy zauważono 
związek pomiędzy podwyższonym stężeniem glukozy 
na czczo we krwi, rozwojem insulinooporności i cukrzycy 
a występowaniem łuszczycy [1]. Obecnie podkreśla się rów-
nież znaczenie istnienia zależności pomiędzy długotrwałym 
stanem zapalnym w ustroju a występowaniem cukrzycy 
typu 2 [20]. Oporność na insulinę prawdopodobnie indu-
kowana jest przez podwyższone stężenia TNF -α. Czyn-
nik ten hamuje aktywność kinazy tyrozynowej receptorów 
insulinowych, a w konsekwencji powoduje defekt metabo-
lizmu glukozy poprzez upośledzenie jej transportu do wnę-
trza komórek w reakcji na wzrost wydzielania insuliny [1]. 
W badaniu własnym, na podstawie wyników laboratoryj-
nych, u pacjentów z łuszczycą podwyższony poziom glu-
kozy na czczo stwierdzono u 19,5% chorych. Nie znaleziono 
jednak korelacji pomiędzy stężeniem glukozy a rozległością 
(BSA) oraz nasileniem (PASI) procesu łuszczycowego. Nato-
miast rozpoznanie cukrzycy typu 2 potwierdzono u 14,6% 
chorych z łuszczycą. Badania prowadzone przez Cohena 
i wsp. potwierdziły dane dotyczące częstszego występowa-
nia cukrzycy typu 2 u chorych z łuszczycą aniżeli w grupie 
kontrolnej (13,4% vs 5,4%) [10]. W badaniu przeprowadzo-
nym przez Neneman i Adamskiego cukrzyca typu 2 występo-
wała u ok. 8% pacjentów [17]. Z kolei w pracy Mehta i wsp. 
cukrzycę typu 2 stwierdzono u 7,5% chorych, a w statysty-
kach Kimball i wsp. u 9,6% badanych [18, 21]. Dla porów-
nania, w populacji ogólnej cukrzyca występuje z częstością 
ok. 3,5%, przy czym cukrzyca typu 2 stanowi 85–90% 
wszystkich przypadków [22]. W pracy nie odnotowano 
natomiast przypadku współistnienia łuszczycy z cukrzycą 
typu 1. Nieliczne dane z piśmiennictwa nie potwierdzają 
jednoznacznie związku tych dwóch schorzeń [17]. 

Dotychczasowe wyniki badań sugerują również wpływ 
dyslipidemii na występowanie i przebieg łuszczycy, jed-
nakże jak dotąd nie stworzono wyczerpującego wyjaśnie-
nia współistnienia tych zaburzeń. Najczęściej spotykaną 
hipotezą wyjaśniającą tę zależność jest teoria stresu oksy-
dacyjnego [23]. Kumulacja wolnych rodników indukuje 
stan prooksydacyjny, który sprzyja dalszemu nadmiernemu 
wytwarzaniu oksydantów i jednocześnie odpowiada za 
spadek stężenia antyoksydantów [24]. W tych warunkach 
powstaje w nadmiarze wykazująca właściwości immu-
nogenne utlenowana postać cholesterolu LDL (oxy -LDL), 
a następnie ulega odkładaniu w ścianach tętnic, prowadząc 
w konsekwencji do rozwoju procesu miażdżycowego [16].

W badaniach własnych nieprawidłowe wartości lipi-
dogramu stwierdzono aż u 80,5% pacjentów. Najczęściej 
obserwowano wysokie wartości frakcji LDL cholesterolu 



16 ANNA KACALAK-RZEPKA, MAGDALENA KIEDROWICZ, ROMUALD MALESZKA

oraz wartości poniżej normy dla frakcji HDL. Poszczególne 
składowe lipidogramu pozostawały bez wpływu na rozle-
głość zmian łuszczycowych (brak korelacji z wartościami 
skali BSA). Nie znaleziono także zależności pomiędzy 
frakcją HDL cholesterolu, frakcją LDL cholesterolu oraz 
wartością trójglicerydów a wartością skali PASI w badanej 
grupie. Wyniki przedstawione przez Hadas i wsp. są zbli-
żone do wyników badań własnych – u niemal wszyst-
kich pacjentów zaobserwowano różnego typu odchylenia 
od stanu prawidłowego w zakresie lipidogramu; najczęściej 
był to podwyższony poziom frakcji LDL [25]. Podobnie 
badania Neneman i Adamskiego potwierdzają predyspo-
zycję do podwyższonych wartości frakcji LDL choleste-
rolu (40% badanych pacjentów) [17]. Z kolei Kimball i wsp. 
stwierdzili, że nieprawidłowe wartości cholesterolu całko-
witego występowały u ok. 42% badanej grupy pacjentów 
z łuszczycą [21]. Jak powszechnie wiadomo, hipercholeste-
rolemia i hipertrójglicerydemia zwiększają ryzyko rozwoju 
schorzeń układu sercowo -naczyniowego, w tym choroby 
niedokrwiennej serca [24].

W 1978 r. McDonald i Calabresi jako pierwsi wyka-
zali zależność pomiędzy występowaniem choroby niedo-
krwiennej serca a łuszczycą, poddając badaniu 325 pacjen-
tów z tą dermatozą. Potwierdzili oni występowanie choroby 
niedokrwiennej serca w wyższym odsetku aniżeli w popula-
cji ogólnej [26]. Przeprowadzone badania własne wykazały, 
iż spośród wszystkich analizowanych schorzeń o podłożu 
metabolicznym najrzadziej obserwowano współwystępowa-
nie choroby niedokrwiennej serca (17% badanych). Badania 
przeprowadzone przez Neneman i Adamskiego na grupie 
147 chorych z łuszczycą wykazały wystąpienie choroby 
niedokrwiennej serca u ok. 8% badanych [17]. W licznych 
pracach dowiedziono, że ciężka postać łuszczycy jest czyn-
nikiem ryzyka wystąpienia ostrych epizodów niedokrwien-
nych, w tym zawału mięśnia sercowego, w szczególności 
u osób młodych [18, 27]. 

W ostatnich latach zainteresowano się również kwestią 
zależności pomiędzy łuszczycą a występowaniem otyłości; 
jednymi z pierwszych badań były przeprowadzone w 1995 r. 
przez Henslera i Christophersa, wykazujące dodatnią kore-
lację pomiędzy łuszczycą a występowaniem otyłości [28]. 
W otyłości nadmiernie rozwinięta tkanka podskórna sta-
nowi źródło substancji biologicznie czynnych o działaniu 
prozapalnym, m.in. adipocytokin kontrolujących procesy 
metaboliczne, TNF -α, Il -6 czy inhibitora aktywatorów pla-
zminogenu typu 1 (PAI -1). Podwyższone stężenie TNF -α 
stymuluje rozwój insulinooporności, prowadzi do zwiększe-
nia stężeń wolnych kwasów tłuszczowych, rozwoju miaż-
dżycy naczyń krwionośnych, działa także prozakrzepowo, 
zwiększając poziom PAI -1. Z kolei Il -6 wydzielana w nad-
miarze przez adipocyty, jak również produkowana w łusz-
czycy powoduje wzrost stężenia fibrynogenu i białka CRP 
o właściwościach prozakrzepowych [16]. 

W badaniach własnych masę ciała powyżej wartości pra-
widłowej (BMI > 25) stwierdzono łącznie u 64,6% chorych 
z łuszczycą. Wartości te dobrze korespondują z wynikami 

dotyczącymi występowania otyłości brzusznej w badanej 
grupie (62,2% chorych). W wynikach Mehta i wsp. nad-
mierną masę ciała stwierdzono u ponad połowy (58%) bada-
nej grupy pacjentów z łuszczycą. Z kolei badania przepro-
wadzone w Polsce wykazały współwystępowanie otyłości 
i łuszczycy u ok. 20% chorych [29]. Zgodnie z aktualnie 
publikowanymi danymi dla ogólnej populacji Polski oty-
łość (BMI ≥ 30 kg/m2) występuje u 20,2% kobiet i 20,6% 
mężczyzn w wieku pomiędzy 20. a 74. r.ż. [30]. W bada-
niach własnych wykazano dodatnią korelację pomiędzy 
ocenianymi parametrami opisującymi zaburzenia stanu 
odżywienia (BMI, obwód talii, masa ciała) a wartością 
BSA oraz PASI. 

Szczególnie niekorzystnym stanem klinicznym u pacjen-
tów z łuszczycą jest współwystępowanie pełnoobjawowego 
zespołu metabolicznego. W badaniach własnych, w oparciu 
o wytyczne IDF, zespół metaboliczny rozpoznano u 41,5% 
badanych. Natomiast w badaniach przeprowadzonych przez 
Gisondi i wsp. występowanie zespołu metabolicznego stwier-
dzono u ok. 30% spośród 338 dorosłych z łuszczycą [14]. 
Dla porównania w ogólnej populacji zespół metaboliczny 
występuje u ok. 20% osób [1, 13]. 

W piśmiennictwie podkreśla się związek pomiędzy 
stężeniem białka C -reaktywnego w surowicy a aktywno-
ścią procesu łuszczycowego [31]. Wykazano również silną 
zależność pomiędzy podwyższonym stężeniem białka CRP 
w surowicy a nadmierną masą ciała oraz wzrostem ryzyka 
rozwoju chorób sercowo -naczyniowych u osób z łusz-
czycą [32]. Na podstawie uzyskanych wyników badań 
własnych stwierdzono podwyższony poziom białka CRP 
u około połowy badanej grupy pacjentów. Nie wykazano 
jednak korelacji pomiędzy wartością białka CRP a nasile-
niem procesu chorobowego (PASI) oraz rozległością zmian 
chorobowych (BSA).

Analizie poddano także związek pomiędzy wartościami 
kwasu moczowego a aktywnością łuszczycy. Na podstawie 
uzyskanych wyników badań laboratoryjnych poziom kwasu 
moczowego powyżej wartości prawidłowej obserwowano 
u ok. 22% chorych. Stwierdzono ponadto dodatnią korela-
cję pomiędzy poziomem kwasu moczowego a rozległością 
zmian łuszczycowych (BSA) oraz nasileniem zmian zapal-
nych (PASI). Zgodnie z danymi z piśmiennictwa, u pacjen-
tów z łuszczycą istnieje predyspozycja do wzrostu stężenia 
kwasu moczowego w surowicy, wynikająca ze wzmożo-
nego rozkładu puryn pochodzących z białek keratynocytów 
wskutek przyspieszonego turnover time [33].

Podsumowując rozważania dotyczące wpływu zaburzeń 
o podłożu metabolicznym na rozwój i aktywność łuszczycy, 
trudno nie zauważyć, iż w badanej grupie odsetek pacjen-
tów obarczonych poszczególnymi zaburzeniami był czę-
sto wyższy niż w innych doniesieniach. Jedną z przyczyn 
uzyskania takich wyników może być fakt, iż badanie było 
przeprowadzone wyłącznie w grupie osób dorosłych, w któ-
rej średnia wieku wynosiła blisko 55 lat. Nie bez znaczenia 
wydaje się, iż chorzy w trakcie oceny klinicznej kwalifi-
kowali się do leczenia szpitalnego z powodu zaostrzenia 
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objawów choroby. Warto podkreślić także, iż w badanej 
grupie dominowali pacjenci z wieloletnim wywiadem cho-
robowym, stan zapalny miał więc charakter przewlekły 
i utrwalony.

Wnioski

W badanej grupie pacjentów z łuszczycą występo-1. 
wanie zespołu metabolicznego oraz izolowanych zaburzeń 
metabolicznych było częstsze niż w ogólnej populacji.

Nadmierna masa ciała oraz otyłość typu brzusz-2. 
nego miały wpływ na rozległość oraz nasilenie procesu 
łuszczycowego.

Wykazano związek pomiędzy podwyższonym 3. 
stężeniem kwasu moczowego w surowicy a rozległością 
i nasileniem zmian łuszczycowych. 

Wartości glukozy, białka C -reaktywnego oraz lipi-4. 
dów pozostawały bez związku z nasileniem i rozległością 
procesu łuszczycowego.
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Summary

Oxidative damage induced by the generation of reac-
tive oxygen species (ROS) is thought to be related to human 
cancer aetiology. Oxidative stress can result in DNA dam-
age, including oxidized bases, formation of DNA adducts 
and DNA strand breaks, as well as lipid peroxidation, pro-
tein modification, membrane disruption and mitochondrial 
damage. The effect of reactive oxygen species is balanced 
by the antioxidant action of nonenzymatic antioxidants (e.g. 
vitamins A, C, E, glutathione and flavonoids), as well as 
antioxidant enzymes. There are three main types of anti-
oxidant defence enzymes: superoxide dismutases, catalase 
and glutathione peroxidases. A variety of cancer cells are 
known to have lower antioxidant enzyme activity when 
compared with their normal counterparts.

Many studies have examined genetic variation in the 
genes coding for these enzymes and their relationship to can-
cer risk. Only a few genetic variants (single nucleotide 
polymorphisms – SNPs) in genes related to antioxidant 
defence were found to be associated with breast, prostate, 
lung, pancreatic, colorectal and bladder cancer. However, 
the results from these have been contradictory.

Moreover, it is believed that environmental as well as 
genetic factors are implicated in the development of can-
cers, and consequently it is important to assess both genetic 
(including gene -gene association) and non -genetic (e.g. diet, 
supplementation, smoking and alcohol consumption) vari-
ability in the activities of defence enzymes in relation to can-
cer. In this review we focus on the biological function of 
antioxidant defence enzymes, and relationships between 

well -known SNPs in SOD1, SOD2, CAT, GPX1 and GPX4 
genes and genetic susceptibility to cancer.

K e y   w o r d s: cancer risk – genetic polymorphism – oxi-
dative stress – antioxidant enzymes.

Streszczenie

Jedną z przyczyn powstawania nowotworów złośliwych 
u ludzi są uszkodzenia oksydacyjne powstające na sku-
tek kumulacji reaktywnych form tlenu (RFT) w komórce. 
W wyniku stresu oksydacyjnego dochodzi nie tylko 
do zmian w obrębie DNA, ale również do peroksydacji 
lipidów, modyfikacji białek, zaburzeń w strukturze błony 
cytoplazmatycznej oraz uszkodzeń mitochondriów. Rów-
nowaga pomiędzy wytwarzaniem a unieszkodliwianiem 
RFT jest utrzymywana dzięki nieenzymatycznej (np. wit. A, 
C i E, glutation, flawonoidy) oraz enzymatycznej barierze 
antyoksydacyjnej. Wyróżnia się trzy główne klasy enzymów 
biorących udział w obrononie antyoksydacyjnej: dysmu-
tazy ponadtlenkowe, katalazę i peroksydazy glutationowe. 
Komórki nowotworowe często wykazują obniżony poziom 
enzymów antyoksydacyjnych w porównaniu z ich prawi-
dłowymi odpowiednikami.

Wielu badaczy podjęło próbę oceny związku zmian 
konstytucyjnych w genach obrony antyoksydacyjnej z ryzy-
kiem rozwoju nowotworów złośliwych. Zidentyfikowano 
kilka wariantów polimorficznych związanych ze zwięk-
szoną lub obniżoną predyspozycją do rozwoju nowotworu, 
w tym raka piersi, prostaty, płuc, trzustki, jelita grubego 
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i pęcherza moczowego. Jednakże uzyskane wyniki czę-
sto pozostają względem siebie sprzeczne. Ponadto, oprócz 
czynników genetycznych duże znaczenie w kształtowa-
niu ryzyka zachorowania na raka mają czynniki środo-
wiskowe. Dlatego też pełna analiza związku enzymów 
obrony antyoksydacyjnej z etiologią nowotworów złośli-
wych powinna obejmować ocenę zmian genetycznych 
(w tym interakcji między genami) oraz czynników poza-
genetycznych, takich jak dieta, suplementacja antyok-
sydantów, palenie papierosów czy spożywanie alkoholu.

Niniejsza praca poglądowa koncentruje się na biologicz-
nej funkcji poszczególnych enzymów antyoksydacyjnych 
i aktualnej wiedzy na temat asocjacji pomiędzy znanymi 
zmianami polimorficznymi w genach SOD1, SOD2, CAT, 
GPX1 i GPX4 a predyspozycją do rozwoju raka.

H a s ł a: ryzyko rozwoju raka – polimorfizmy genetyczne – 
stres oksydacyjny – enzymy antyoksydacyjne.

wstęp

Pod względem częstości nowotwory złośliwe stanowią 
drugą (po chorobach serca) przyczynę zgonów w Polsce. 
Statystyki wykazują, iż co czwarty mężczyzna (25,9%) 
i co piąta kobieta (22,9%) w Polsce umierają z powodu cho-
roby nowotworowej [1]. Geneza nowotworów związana jest 
z mutacjami DNA w komórce, które powodują jej niekon-
trolowany podział. Mutacje takie mają najczęściej charakter 
somatyczny i dotyczą tylko guza. Jednakże oprócz mutacji 
somatycznych istnieją zmiany genetyczne o charakterze 
konstytucyjnym, które zwiększają ryzyko zachorowania 
na nowotwór u ich nosicieli. Zmiany konstytucyjne dotyczą 
wszystkich komórek organizmu (również komórek germi-
nalnych), a tym samym mogą być przekazywane z pokole-
nia na pokolenie. Często nowotwory we wczesnym stadium 
zaawansowania nie wywołują żadnych symptomów klinicz-
nych lub są one mało charakterystyczne i słabo wyrażone, 
przez co zwykle bagatelizowane przez osoby chore. Tym-
czasem, jak powszechnie wiadomo, im szybsze rozpoznanie 
nowotworu złośliwego, tym większe szanse na jego wylecze-
nie. Coraz większy nacisk kładzie się zatem na rozwój metod 
diagnostyki przesiewowej, w tym testów genetycznych, któ-
rych celem jest wyodrębnienie grupy osób z dziedziczną 
predyspozycją do zachorowania na nowotwór określonego 
narządu. Świadomość nosicielstwa „wadliwego” wariantu 
genu umożliwia wcześniejszą i lepszą kontrolę – niedopusz-
czenie do rozwoju nowotworu poprzez odpowiednią profilak-
tykę, czy też wcześniejszą detekcję i skuteczniejsze leczenie 
w przypadku, gdy proces kancerogenezy już się rozpoczął.

Jedną z przyczyn powstawania mutacji w komórkowym 
DNA jest jego uszkodzenie przez reaktywne formy tlenu 
(RFT). Wśród najważniejszych aktywnych form tlenu 
wyróżnić można: rodnik hydroksylowy (*OH), tlen 
singletowy (1O2), anionorodnik ponadtlenkowy (O*−) 
i nadtlenek wodoru (H2O2). Podwyższone stężenie RFT może 

być przyczyną uszkodzenia istotnych dla komórki układów: 
białek, lipidów i kwasów nukleinowych [2]. Reaktywne 
formy tlenu powstają w organizmie w wyniku naturalnych 
przemian metabolicznych (takich jak reakcje redukcji 
i utleniana w łańcuchu oddechowym) i odgrywają kluczową 
rolę w wielu procesach fizjologicznych. Są one bowiem 
odpowiedzialne za odtwarzanie źródeł energii w postaci 
adenozyno -5’ -trifosforanu, transport tlenu przez hemoglobinę, 
fagocytozę drobnoustrojów, aktywację cytochromu P450, 
neutralizację substancji toksycznych, apoptozę, regulację 
ekspresji genów i procesów naprawczych w komórkach 
oraz proliferację [2, 3]. Z drugiej strony zachwianie 
równowagi pomiędzy tworzeniem a unieszkodliwianiem 
reaktywnych form tlenu i przekroczenie określonych ich 
stężeń w organizmie skutkuje zjawiskiem tzw. stresu 
oksydacyjnego, który odpowiada za powstawanie wielu 
chorób cywilizacyjnych, takich jak: cukrzyca, choroby 
neurodegeneracyjne, choroby układu krążenia, uszkodzenie 
mięśnia sercowego i niektórych struktur oka [4, 5, 6]. 
Reaktywne formy tlenu mogą odpowiadać ponadto za 
inicjację i progresję procesu nowotworowego [3]. W wyniku 
stresu oksydacyjnego dochodzić może do modyfikacji 
nukleotydów, rozerwania wiązań fosfodiestrowych 
łączących nukleotydy, wytwarzania nieprawidłowych 
połączeń pomiędzy łańcuchami DNA lub DNA i białkami, 
tworzenia miejsc bezpurynowych czy też aktywacji 
niektórych protoonkogenów (np. c -FOS, c -MYC, H -RAS) 
i/lub inaktywacji genów supresorowych [7]. Liczbę 
uszkodzeń DNA przez endogenne RFT w przeciętnej 
komórce człowieka ocenia się na 104 w ciągu doby. 
Pomimo tego, że w prawidłowo funkcjonujących komórkach 
uszkodzenia te są usuwane przez wewnątrzkomórkowe 
systemy naprawcze, mogą także stanowić potencjalne źródło 
transformacji nowotworowej [2].

Reaktywne formy tlenu są unieszkodliwiane przez anty-
oksydacyjną barierę enzymatyczną. Dysmutaza ponadtlen-
kowa katalizuje rozkład anionorodnika ponadtlenkowego 
do H2O2 i O2. W kolejnych reakcjach nadtlenek wodoru 
jest redukowany przez peroksydazę glutationową i katalazę 
do wody [2]. Komórki nowotworowe często wykazują obni-
żony poziom enzymów antyoksydacyjnych w porównaniu 
z ich prawidłowymi odpowiednikami [8, 9, 10]. Drugą linią 
obrony przed RFT są substancje nieenzymatyczne o wła-
ściwościach antyoksydacyjnych (np. wit. A, C, E, gluta-
tion i flawonoidy). Niewłaściwa dieta uważana jest za jeden 
z ważniejszych zewnętrznych czynników warunkujących 
zwiększone ryzyko zachorowania na raka [7].

Zmiany polimorficzne w genach kodujących enzymy 
chroniące komórkę przed pojawieniem się stresu oksyda-
cyjnego mogą wpływać na poziom ryzyka zachorowania 
na nowotwory złośliwe. Obecna wiedza o wpływie zmian 
w genach obrony antyoksydacyjnej na ryzyko rozwoju raka 
jest niedostateczna. Zidentyfikowanie markerów genetycz-
nych jednoznacznie definiujących zwiększone ryzyko zacho-
rowania na raka pozwoliłoby na opracowanie testów mole-
kularnych o znaczeniu diagnostycznym.
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Gen SOD1

Gen SOD1 (OMIM 147450) zlokalizowany jest na dłu-
gim ramieniu chromosomu 21 (21q22.11). Obejmuje 9308 
pz genomowego DNA, z czego 964 pz stanowią sekwen-
cje kodujące (5 eksonów) wyznaczające enzym antyok-
sydacyjny – cynkowo -miedziową dysmutazę ponadtlen-
kową (dysmutazę ponadtlenkową 1; Cu -ZnSOD, SOD1) [11]. 
Enzym SOD1 jest złożoną ze 155 aminokwasów metalopro-
teiną o masie cząsteczkowej ok. 32 kDa. W swej strukturze 
zawiera jony cynku i miedzi. Cynk nadaje białku wysoką 
stabilność oraz odporność na fizyczne i chemiczne czyn-
niki denaturujące, zaś pełniąca rolę katalityczną miedź 
jest niezbędna do efektywnego usuwania anionorodnika 
ponadtlenkowego. Cynkowo -miedziowa dysmutaza ponad-
tlenkowa występuje głównie w cytoplazmie komórek oraz 
w niektórych organellach wewnątrzkomórkowych. Jej obec-
ność stwierdzono m.in. w jądrach, lizosomach, peroksyso-
mach i mitochondriach [12].

Pomimo iż gen SOD1 ulega stałej ekspresji, ilość wytwa-
rzanego mRNA może się diametralnie zmieniać w zależno-
ści od zaistniałych czynników mechanicznych, chemicznych 
i biologicznych. Wśród czynników wpływających na poziom 
syntetyzowanego białka wymienia się: szok termiczny, pro-
mieniowanie UVB i X, metale ciężkie, nadtlenek wodoru, 
ozon, tlenek azotu, kwas arachidonowy, środki chemiczne 
(β -naftoflawon, t -butylo -hydrochinon, jodoacetamid, 2,3,7,
8 -tetrachlorodibenzo -p -dioksyna czy fenobarbital), a także 
hipoksję i leki przeciwnowotworowe [13].

W obrębie genu SOD1 wykryto 110 mutacji, z których 
większość jest wiązana z występowaniem stwardnienia zani-
kowego bocznego (amyotrophic lateral sclerosis – ALS), 
znanego również jako choroba Lou Gehriga. Stwardnienie 
zanikowe boczne to nieuleczalna, postępująca choroba neu-
rodegeneracyjna, która prowadzi do trwałego uszkodzenia 
neuronów ruchowych w obrębie rdzenia kręgowego i pnia 
mózgu. Mutacje w genie SOD1 odnotowuje się u 2% pacjen-
tów z ALS i 10–15% chorych z rodzinną postacią ALS [14].

Dane literaturowe wskazują jednoznacznie na zwią-
zek genu SOD1 z transformacją nowotworową tkanek. 
W doświadczeniach na myszach Elchuri i wsp. [15] wyka-
zali większą częstość rozwoju raka wątroby u myszy pozba-
wionych genu SOD1 (knockout) w porównaniu z myszami 
„typu dzikiego” (z normalną ekspresją genu). U myszy nie-
wytwarzających dysmutazy ponadtlenkowej 1 nie obser-
wowano żadnych anomalii rozwojowych, jednakże cha-
rakteryzowały się one znacznie krótszym czasem życia 
i zwiększonym występowaniem zmian nowotworowych 
w wątrobie. W komórkach wątroby obserwowano narasta-
jące uszkodzenia w obrębie cytoplazmy, jądra i mitochon-
driów. Wykazano spadek ilości cytoplazmatycznej akonitazy, 
zwiększony poziom 8 -oxo -dG i F2 -izoprostanów, obniżenie 
działalności peroksydazy glutationowej i ilości puryn. Wraz 
z wiekiem zwierząt spadała ponadto aktywność mangano-
wej dysmutazy ponadtlenkowej i anhydrazy węglanowej III. 
Równolegle do zmian biochemicznych w komórkach wątroby 

wzrastała ekspresja genów kodujących białka zaangażowane 
w mechanizmy naprawy DNA (APEX 1, CCND1, CCND3, 
C -MET). Obserwacje te potwierdzili Busuttil i wsp. [16], 
którzy wykazali, iż u myszy pozbawionych genu SOD1 
dochodzi do nagromadzenia mutacji DNA w komórkach 
wątroby i nerek, co prowadzi często do przerostu nowotwo-
rowego tychże narządów. Z drugiej strony obserwowana 
w komórkach rakowych nadekspresja genu SOD1 może 
przyczyniać się do większej stabilności guza w warunkach 
stresu oksydacyjnego [17]. Ważną rolę dysmutazy ponad-
tlenkowej 1 w przeżywalności komórek nowotworowych 
potwierdzają wyniki badań Blandera i wsp. [18]. Autorzy 
ci udowodnili, iż interferencja RNA genu SOD1 indukuje 
śmierć komórek nowotworowych HeLa, podczas gdy nor-
malne komórki ludzkich fibroblastów reagują jedynie nasi-
leniem procesów starzenia komórkowego.

Badania Yi i wsp. [19] obejmujące populację chińską 
wykazały, że nosiciele zmiany G7958A (rs4998557) w genie 
SOD1 mają 3 -krotnie zwiększone ryzyko zachorowania 
na raka żołądka w porównaniu do osób z dwoma prawi-
dłowymi allelami genu (OR = 3,01; 95% CI = 1,83–4,95). 
Z kolei brak związku omawianego polimorfizmu z ryzykiem 
raka żołądka odnotowali Han i wsp. [20]. Należy jednak 
nadmienić, iż analizy przeprowadzone przez ten zespół 
dotyczyły populacji koreańskiej.

Badania nad rakiem piersi nie wykazały istotnych różnic 
pomiędzy występowaniem 5 oznaczanych polimorfizmów 
genu SOD1: IVS3 -251A>G (rs2070424), IVS2+192T>G 
(rs10432782), IVS4+474C>T (rs1041740), −6415T>C 
(rs202445) i G7958A w grupie badanej i kontrolnej [21, 22]. 
Dotychczas nie stwierdzono również związku zmiany IVS3-
 -251A>G z rakiem prostaty [23].

Gen SOD2

Gen SOD2 (OMIM 147460) położony jest na długim 
ramieniu chromosomu 6 w pozycji 6q25.3. Składa się 
on z 14203 pz. 6 sekwencji kodujących (1022 pz) wyznacza 
manganową dysmutazę ponadtlenkową (dysmutazę ponad-
tlenkową 2; MnSOD, SOD2) [11]. Manganowa dysmutaza 
ponadtlenkowa jest zbudowanym z 223 aminokwasów homo-
tetramerem z masą cząsteczkową każdej z podjednostek 
wynoszącą ok. 23 kDa. W centrum aktywnym enzymu 
znajdują się jony manganu [13].

Manganowa dysmutaza ponadtlenkowa występuje 
głównie w macierzy mitochondrialnej. Niewielkie jej ilo-
ści znajdują się również w przestrzeniach zewnątrzkomór-
kowych i peroksysomach [24]. Dysmutaza ponadtlenkowa 2 
odgrywa kluczową rolę w promocji komórkowego różni-
cowania i kancerogenezie. Stanowi ona nie tylko ważną 
linię obrony przeciwko nadtlenkom powstającym w procesie 
fosforylacji tlenowej, ale jest również niezbędna do prawi-
dłowego funkcjonowania tkanek poprzez utrzymanie inte-
gralności enzymów mitochondrialnych wrażliwych na bez-
pośrednią inaktywację przez RFT. Jak wykazały badania 
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na myszach, inaktywacja genu SOD2 prowadzi do zwyrod-
nienia układu nerwowego, uszkodzenia serca, akumulacji 
lipidów w wątrobie i mięśniach szkieletowych oraz ciężkiej 
kwasicy metabolicznej i ma skutek śmiertelny [25]. W sto-
sunku do zmian nowotworowych gen SOD2 wykazuje dzia-
łanie supresorowe: zmniejsza zdolność rozsiewu komórek 
guza, wydłuża czas podziału komórkowego oraz całkowicie 
hamuje lub co najmniej opóźnia formowanie się guza [26].

Najczęściej analizowanym polimorfizmem genu SOD2 
jest zmiana typu missense – Val16Ala (rs4880). Polega ona 
na tranzycji 47T>C, efektem której jest substytucja waliny 
(GTT) na alaninę (GCT) w kodonie 16 genu. Zmiana ta jest 
usytuowana w obrębie sekwencji sygnałowej MTS (mito-
chondrial targeting sequence), odpowiedzialnej za kiero-
wanie powstałego białka MnSOD do mitochondrium [27]. 
Shimoda -Matsubayashi i wsp. [28] uważają, iż rodzaj ami-
nokwasu w sekwencji MTS determinuje strukturę drugorzę-
dową białka, a tym samym może mieć wpływ na lokaliza-
cję enzymu w komórce i jego transport do mitochondrium 
– miejsca jego biologicznego wykorzystania. Przypuszcza 
się, iż struktura α -helisy (α -helix), niezbędna do prawidło-
wego transportu białka, jest charakterystyczna dla Ala-
 -MnSOD, zaś obecność waliny warunkuje strukturę β -kartki 
(β -sheet), która cechuje się gorszymi parametrami prze-
nikania do macierzy mitochondrialnej. Prekursor białka 
Val -MnSOD ulega częściowemu zatrzymaniu w wewnętrz-
nej błonie mitochondrialnej i w mniejszym stopniu niż 
prekursor Ala -MnSOD przekształca się w biologicznie 
czynny homotetramer [29]. Zaburzenia w transporcie dys-
mutazy ponadtlenkowej 2 mogą skutkować brakiem peł-
nej obrony przed RFT w mitochondrium i w konsekwencji 
utlenianiem białek i lipidów oraz powstawaniem mutacji 
w mitochondrialnym DNA [27]. W większości typów pier-
wotnych nowotworów złośliwych obserwuje się wyraźny 
spadek aktywności MnSOD. Gen SOD2 powszechnie uwa-
żany jest za supresorowy – jak wykazały bowiem badania, 
zwiększona ilość białka MnSOD może hamować prolife-
rację i wzrost guza [26]. Z drugiej jednak strony wysoka 
produkcja H2O2 przez Ala -MnSOD może, zwłaszcza przy 
braku skutecznego działania ze strony peroksydazy glu-
tationowej, katalazy czy białek naprawy DNA, wykazy-
wać efekt rakotwórczy. Ocenia się, że Ala -MnSOD ma ok. 
30–40% wyższą aktywność niż Val -MnSOD [29]. Wysoki 
poziom H2O2 związany z nadekspresją SOD2 odnotowano 
m.in. w komórkach raka prostaty [30]. Ponadto skuteczna 
obrona przed RFT może paradoksalnie zmniejszyć zdol-
ność komórek do ulegania innym mechanizmom ochron-
nym, takim jak apoptoza, a tym samym pozwalać na wzrost 
i proliferację zmutowanych komórek [31].

Polimorfizm Val16Ala opisywano u osób chorych na pro-
gerię i z objawami przedwczesnego starzenia [27]. Wykazano, 
iż osoby (zwłaszcza kobiety) z homozygotycznym warian-
tem 47CC cechuje zwiększona podatność rozwoju spora-
dycznej postaci schorzenia neuronów motorycznych [32], 
zaś z genotypem 47TT częściej zapadają na sporadyczną 
postać idiopatycznej kardiomiopatii rozstrzeniowej [33].

Liczni badacze wskazują też na związek zmiany 
Val16Ala z rozwojem nowotworów. Pierwsze doniesienie 
pochodzi z 1999 r., kiedy to Ambrosone i wsp. [31] opi-
sali istnienie asocjacji pomiędzy nosicielstwem zmienio-
nego allela a zwiększonym ryzykiem rozwoju raka piersi 
(OR = 1,8; 95% CI = 0,9–3,6). Te i kolejne badania pozwo-
liły na wyodrębnienie grupy kobiet z najwyższym ryzy-
kiem zachorowania na raka piersi. Wśród nich znajdują się: 
kobiety w wieku przedmenopauzalnym z homozygotycz-
nym układem 47CC (OR = 4,3; 95% CI = 1,7–10,8) [31] oraz 
kobiety w wieku postmenopauzalnym stosujące estroge-
nową terapię zastępczą, będące jednocześnie nosicielkami 
co najmniej jednego zmienionego allela (OR = 2,5; 95% 
CI = 1,3–4,8) [34]. Na wzrost ryzyka rozwoju raka piersi 
u kobiet z niekorzystnym genotypem 47CC wpływa ponadto 
wysoki BMI, stosowanie doustnych środków antykoncep-
cyjnych oraz długoletnie palenie papierosów [34, 35, 36]. 
Właściwa dieta, bogata w antyoksydanty, pomaga obniżyć 
ryzyko rozwoju raka piersi [31].

Obecność alaniny w kodonie 16 genu SOD2 (genotyp 
47CC i/lub 47TC) wiąże się ponadto ze zwiększonym ryzy-
kiem zachorowania na raka prostaty [23], zwłaszcza raka 
prostaty o wysokim stopniu morfologicznej złośliwości [37], 
raka płuc [38, 39] i raka jajnika [40]. Inne badania wska-
zują na powiązanie genotypu 47TT i/lub 47TC ze wzro-
stem ryzyka rozwoju nowotworów, w tym raka piersi [41], 
płuc [42], pęcherza moczowego [43] i trzustki [44].

Wiele danych literaturowych nie potwierdza związku 
zmiany Val16Ala ze zwiększonym ryzykiem rozwoju nowo-
tworów. Metaanaliza obejmująca 7366 pacjentów ze zdia-
gnozowanym nowotworem złośliwym i 9102 osób zdro-
wych, oparta na 13 publikacjach, wykazała brak asocjacji 
pomiędzy homozygotycznym układem 47CC a zwiększo-
nym ryzykiem rozwoju raka (OR = 1,02; 95% CI = 0,91–1,14), 
w tym raka piersi (OR = 0,98; 95% CI = 0,90–1,07) [45]. 
Nie można wykluczyć, iż zwiększone ryzyko zachorowania 
na nowotwory u nosicieli zmiany Val16Ala jest wynikiem 
interakcji z innymi czynnikami genetycznymi oraz środo-
wiskowymi. Cox i wsp. [46] wykazali, że samo nosicielstwo 
zmiany Val16Ala nie predysponuje do rozwoju nowotworów 
piersi. Cytowani autorzy odnotowali bowiem, iż kobiety, 
które obok genotypu SOD2 47CC posiadają w układzie 
homozygotycznym zmianę Pro198Leu w genie GPX1, 
niemal dwukrotnie częściej chorują na raka tego narządu 
(OR = 1,87; 95% CI = 1,09–3,19). Inne badania wykazały 
blisko dwukrotnie większe ryzyko raka prostaty (OR = 1,97; 
95% CI = 1,33–2,91) u nałogowych palaczy będących nosi-
cielami zmiany SOD2 Val16Ala i posiadających dwa rzad-
kie allele Ala234 w genie selenoproteiny P (SEPP1) [47] 
oraz 3 -krotnie większe ryzyko rozwoju raka tego narządu 
(OR = 3,0; 95% CI = 1,37–7,02) u mężczyzn z genotypem 
47CC i niskim poziomem likopenu w surowicy krwi [48]. 
Udowodniono, iż niski poziom enzymów antyoksydacyj-
nych i dieta uboga w antyoksydanty u nosicieli zmiany 
Val16Ala zwiększa ryzyko rozwoju raka prostaty [23, 49] 
i raka piersi w młodym wieku [31, 35].
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Drugim funkcjonalnym polimorfizmem genu SOD2 
o potencjalnym znaczeniu w kancerogenezie jest substytucja 
izoleucyny na treoninę w kodonie 58 (Ile58Thr, rs1141718), 
spowodowana tranzycją cytozyny na tyminę w pozycji 339 
(339C>T) [50]. Zmiana ta wpływa na stabilność tetrameru, 
redukuje ilość białka i 3 -krotnie obniża jego aktywność 
enzymatyczną [26]. Tefik i wsp. w badaniu obejmującym 
155 mężczyzn ze zdiagnozowanym złośliwym nowotworem 
prostaty i 195 osób zdrowych nie wykazali związku pomię-
dzy polimorfizmem Ile58Thr a ryzykiem raka prostaty [51]. 
Paz -y -Miño i wsp. odnotowali z kolei zwiększoną częstość 
omawianej zmiany w grupie chorych z rakiem pęcherza 
moczowego w porównaniu do osób zdrowych, jednakże 
różnica ta okazała się nieistotna statystycznie (OR = 2,1, 
p > 0,05) [52]. Dotychczasowy brak informacji o powiązaniu 
polimorfizmu Ile58Thr z ryzykiem rozwoju nowotworów 
może wynikać przede wszystkim z rzadkości występowania 
genotypu 339TT, a tym samym braku mocy statystycznej 
prowadzonych badań populacyjnych.

Gen CAT

Gen CAT (OMIM 115500) znajduje się na krótkim 
ramieniu chromosomu 11 w pozycji 11p13. Składa się 
z 33127 pz genomowego DNA, z których sekwencje kodu-
jące (13 ekso nów) zajmują 2291 pz, wyznaczając białko 
zbudowane z 528 aminokwasów [11]. Kodowana przez gen 
CAT katalaza (CAT) jest hemoproteiną o podwójnej aktyw-
ności – katalazowej (katalizuje reakcję dysproporcjonowa-
nia nadtlenku wodoru) i peroksydazowej (utlenia metanol, 
etanol, mrówczan, azotyny, chinony i inne związki będące 
donorami wodoru).

Katalaza jest homotetramerem złożonym z czterech 
podjednostek. Każda z nich posiada układ hemowy z cen-
tralnie położonym jonem żelaza Fe3+ i związana jest zwykle 
z jedną cząsteczką NADPH [2, 24, 53]. Jony Fe3+ uczest-
niczą w dwuetapowej reakcji dysproporcjonowania H2O2 
do H2O i O2, zaś NADPH pełni prawdopodobnie rolę czyn-
nika stabilizującego cząsteczkę enzymu i jest odpowie-
dzialny za utrzymanie jego aktywności katalitycznej [54]. 
Konwersja H2O2 do H2O i O2 z udziałem katalazy zachodzi 
dwuetapowo. Etap pierwszy obejmuje redukcję nadtlenku 
wodoru do wody z udziałem Fe3+ układu hemowego enzymu. 
W wyniku eliminacji po jednym elektronie z żelaza oraz 
pierścienia porfirynowego powstaje forma oksyferrylowa 
żelaza i rodnik kationowy porfiryny, czyli tzw. związek I 
(Por+∙− Fe4+ = O). Drugi etap polega na utlenianiu przez 
związek I kolejnej cząsteczki nadtlenku wodoru, w wyniku 
czego powstaje tlen cząsteczkowy i woda, a żelazo układu 
hemowego powraca do stanu wyjściowego, czyli na 3. sto-
pień utlenienia (reakcja 1 i 2) [53, 55]:

katalaza (Por−Fe1) 3+) + H2O2 → związek I 
(Por+∙ − Fe4+ = O) + H2O

związek I (Por2) +∙ − Fe4+ = O) + H2O2 → katalaza  
(Por − Fe3+) + H2O + O2.

Katalaza jest jednym z najszybciej działających enzy-
mów ludzkiego organizmu – w ciągu sekundy jedna jej czą-
steczka rozkłada ok. 200 000 cząsteczek H2O2. Inhibitorami 
aktywności katalazy jest szereg związków chemicznych, 
w tym CuSO4, cyjanek potasu, azydek sodu i inne reagu-
jące z grupą hemową białka. Specyficznym inhibitorem 
katalazy jest 3 -amino -1,2,4 -triazol [2]. Największe stężenie 
enzymu obserwuje się w erytrocytach, hepatocytach, bło-
nach śluzowych, komórkach nabłonka nerkowego i szpiku 
kostnego. Katalaza znajduje się głównie w peroksysomach. 
Niewielkie jej ilości wykazano w mitochondriach, retikulum 
endoplazmatycznym oraz w cytoplazmie komórki [56].

Obniżona aktywność katalazy sprzyja rozwojowi wielu 
chorób związanych ze stresem oksydacyjnym, takich jak: 
miażdżyca, cukrzyca, żółtaczka, zapalenie płuc, gruź-
lica, choroby neurodegeneracyjne, alergie oraz nowo-
twory [57, 58, 59]. Spadek aktywności enzymu o 50% nosi 
nazwę hipokatalazemi, zaś poniżej 10% wartości prawidło-
wych – akatalazemii. Obie te jednostki chorobowe spowo-
dowane są rzadkimi mutacjami o charakterze patogennym 
w obrębie genu CAT (IVS4+5G>A, IVS7+5G>T, 358delT, 
138insGA, 79insG, Arg354His) i mają charakter dziedziczny. 
Objawiają się one owrzodzeniami podudzi i błony śluzowej 
jamy ustnej, skłonnością do wczesnego wypadania zębów, 
martwicą języka i migdałków [58]. Jak wykazano w bada-
niach na myszach, redukcja aktywności enzymatycznej 
katalazy w przebiegu akatalazemii i hipotalazemii może 
być przyczyną rozwoju raka sutka [60].

Wśród zmian polimorficznych w obrębie genu CAT 
na szczególną uwagę zasługuje substytucja cytozyny 
na tyminę w pozycji −330 w regionie promotora genu 
(330C>T, rs1001179), której obecność zmienia aktyw-
ność enzymatyczną kodowanego białka [61, 62]. Obec-
ność tyminy w pozycji −330 promotora genu CAT wpływa 
na niską aktywność enzymu i wiąże się ze zwiększonym 
ryzykiem zapadalności na choroby związane ze stresem 
oksydacyjnym, jak nadciśnienie [63], albinizm [64] czy 
nowotwory złośliwe [65, 66, 67]. Spadek aktywności kata-
lazy u osób z genotypem −330CT szacuje się na ok. 29% 
względem homozygot −330CC (p = 0,002). Osoby z genoty-
pem −330TT wykazują spadek aktywności katalazy o ponad 
36% (p = 0,02) w stosunku do osób z genotypem −330CC. 
Powyższa asocjacja jest szczególnie silna u kobiet i osób 
rasy kaukaskiej. W wymienionych grupach u homozygot 

−330TT obserwuje się spadek aktywności enzymatycznej 
białka odpowiednio o ok. 46% (p = 0,01) i 40% (p < 0,0001) 
w stosunku do homozygot −330CC. Wiek i palenie papiero-
sów zdają się nie wpływać dodatkowo na zależność genotypu 
CAT i poziomu aktywności katalazy [61]. Interesująca jest 
natomiast zależność pomiędzy ilością spożywanych warzyw 
i owoców oraz genotypem a poziomem aktywności katalazy. 
Ahn i wsp. [61] zaobserwowali spadek aktywności enzymu 
wraz ze wzrostem ilości konsumowanych warzyw i owoców 
u osób z genotypem −330CT i TT. Aktywność katalazy 
w grupie osób o najwyższym współczynniku spożywa-
nia tych naturalnych źródeł egzogennych antyoksydantów, 
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u których wykryto co najmniej jeden zmieniony allel T, była 
o 35% mniejsza niż w porównywalnej grupie osób z homo-
zygotycznym wariantem genu CAT −330CC (p = 0,003). 
Autorzy sugerują, iż osoby z genotypem CAT −330CT lub 
TT są bardziej wrażliwe na regulację aktywności enzyma-
tycznej katalazy przez czynniki zewnętrzne, takie jak dieta, 
niż osoby z wysoką aktywnością enzymu (z genotypem CAT 

−330CC) [61]. Antyoksydanty pokarmowe mogą redukować 
poziom H2O2, a tym samym utrzymywać ekspresję genu 
CAT na niższym poziomie [68].

Opublikowane w 2005 r. wyniki badań Ahna i wsp. [65] 
oparte na analizie DNA ponad tysiąca kobiet ze zdiagnozo-
wanym rakiem piersi dowodzą, iż homozygotyczny wariant 
genu CAT −330CC, związany z wysoką aktywnością kata-
lazy, redukuje ryzyko rozwoju raka tego narządu o 17% 
w stosunku do genotypów −330CT i TT (OR = 0,83; 95% 
CI = 0,69–1,00). Dodatkową ochronę zapewnia duże spoży-
cie owoców (OR = 0,71; 95% CI = 0,54–0,92), szczególnie 
w przypadku kobiet niestosujących dodatkowej suplementa-
cji diety witaminami o właściwościach antyoksydacyjnych 
(OR = 0,59; 95% CI = 0,38–0,89). Obserwacja ta potwierdza 
i podkreśla istotną rolę świeżych warzyw i owoców w pro-
filaktyce antynowotworowej. Związku samego genotypu 
CAT z ryzykiem raka piersi nie potwierdziły badania Quick 
i wsp. [67]. Wymienieni autorzy wykazali natomiast dodat-
nią korelację pomiędzy stosowaniem hormonalnej terapii 
zastępczej (HTZ) a ryzykiem rozwoju raka piersi u post-
menopauzalnych kobiet (OR = 1,39; 95% CI = 1,11–1,75). 
Zależność ta była szczególnie silna u pacjentek z geno-
typem CAT −330CT lub TT (OR = 1,88; 95% CI = 1,29–
2,75). Zgodnie z wynikami uzyskanymi przez cytowanych 
badaczy, w grupie najwyższego ryzyka znajdują się kobiety 
posiadające co najmniej jeden zmieniony allel T i będące 
w trakcie HTZ (OR = 2,01; 95% CI = 1,35–2,99), przyjmu-
jące w trakcie swojego życia HTZ przez okres co najmniej 
5 lat (OR = 2,32; 95% CI = 1,50–3,59) i ze zdiagnozowanym 
estrogenozależnym (ER -dodatnim) rakiem piersi (OR = 2,26; 
95% CI = 1,46–3,49).

Podsumowując, metabolizm estrogenów zawartych 
w preparatach HTZ przyczynia się do powstawania RFT 
i u kobiet z wariantem genu CAT związanym z niską aktyw-
nością enzymatyczną może skutkować rozwojem raka piersi. 
U mężczyzn zaś homozygotyczny wariant CAT −330TT 
związany jest z 2 -krotnym wzrostem ryzyka rozwoju raka 
prostaty przed 65. r.ż. (OR = 2,0; 95% CI = 0,97–3,95) [66].

Gen GPX1

Gen GPX1 (OMIM 138320) jest zlokalizowany na krót-
kim ramieniu chromosomu 3 (3p21.31). Obejmuje zaledwie 
1181 pz genomowego DNA, z których 902 pz stanowią sekwen-
cje kodujące (2 eksony), wyznaczające złożoną z 204 ami-
nokwasów peroksydazę glutationową 1 (cGPX, GPX1) [11].

Peroksydaza glutationowa 1 jest homotetramerem 
z masą cząsteczkową każdej z podjednostek wynoszącą 

ok. 22–23 kDa. Należy do grupy selenoperoksydaz – 
enzymów zawierających selen w postaci selenocyste-
iny w centrum aktywnym; katalizuje w komórce reakcję 
redukcji nadtlenków nieorganicznych (H2O2) i niektó-
rych organicznych (w tym nadtlenków kwasów tłuszczo-
wych), przy udziale zredukowanego glutationu jako koen-
zymu [69, 70]. Obecna w centrum aktywnym enzymu 
selenocysteina, umożliwia dwuelektronowe utlenie-
nie glutationu bez uwalniania wolnego rodnika tiylo-
wego glutationu. Największe ilości tego białka znajdują 
się w erytrocytach, hepatocytach i komórkach nerek [2].

Jak wykazano w badaniach na myszach [71], gen GPX1 
ma kluczowe znaczenie w ochronie tkanek przed utlenia-
jącymi czynnikami stresowymi. Co ciekawe, w warun-
kach bez stresu myszy pozbawione genu GPX1 rozwijają 
się prawidłowo, są zdrowe, nie tracą na wadze i mają pra-
widłowy fenotyp [71]. Przypuszcza się, iż brak białka jest 
kompensowany wysoką aktywnością pozostałych enzymów 
z rodziny peroksydaz glutationowych. Sytuacja ulega zmia-
nie w warunkach stresu oksydacyjnego. Brak genu GPX1 
powoduje, iż myszy stają się bardziej wrażliwe na działanie 
utleniających bodźców stresowych i w porównaniu z nor-
malnymi osobnikami znacznie częściej dochodzi u nich 
do rozwoju zmian patologicznych oraz śmierci [72]. Żadna 
inna selenoproteina ani zwiększona podaż żywieniowych 
antyutleniaczy, takich jak wit. E, nie są w stanie zastąpić 
obecności prawidłowego genu GPX1 w warunkach zwięk-
szonej produkcji RFT [69].

Aktywność białka GPX1 zależy m.in. od diety, stylu 
życia i czynników genetycznych. Wysoką aktywność enzy-
matyczną obserwuje się u osób spożywających duże ilości 
warzyw i owoców [73, 74] oraz przyjmujących suplementy 
selenu [75], a niską u czynnych palaczy [75, 76]. Wśród 
czynników genetycznych największe znaczenie zdaje się 
mieć występowanie zmiany GPX1 Pro200Leu (rs1050450). 
Powyższy polimorfizm jest zmianą typu missense i polega 
na tranzycji 599C>T, co skutkuje substytucją proliny (CCC) 
na leucynę (CTC) w kodonie 200 genu. Wpływ samego 
polimorfizmu na poziom aktywności GPX1 nie jest jed-
noznaczny. Zgodnie z wynikami Ravn -Harena i wsp. [75] 
aktywność katalityczna białka obniża się o 5% (p = 0,0003) 
z każdą dodatkową kopią zmienionego allela. Zależno-
ści tej nie potwierdzają jednak inni badacze [77, 78]. Nie 
można wykluczyć, iż nie tyle sam polimorfizm, ile zależna 
od niego odpowiedź organizmu na zewnętrzne czynniki 
stresowe i/lub antyoksydacyjne kształtuje końcowy poziom 
aktywności enzymatycznej peroksydazy glutationowej 1. 
Za słusznością tego poglądu przemawiają wyniki opubli-
kowane przez Hu i wsp. [79] oraz Ravn -Harena i wsp. [75]. 
Zgodnie z nimi białko GPX1 z proliną w pozycji 200 ulega 
silniejszej aktywacji w wyniku stymulacji selenem [79] lub 
alkoholem [75] i jest mniej wrażliwe na negatywne działa-
nie dymu papierosowego niż adekwatne białko z leucyną. 
Ravn -Haren i wsp. [75] zaobserwowali tylko niewielki, sta-
tystycznie nieistotny spadek aktywności białka u palących 
kobiet, posiadających genotyp 599CC lub CT (odpowiednio: 
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−0,83 U/g Hb, p = 0,72 i −2,87 U/g Hb, p = 0,25), a znaczny 
u kobiet z homozygotycznym wariantem genu GPX1 599TT 
(−12,55 U/g Hb, p = 0,008).

Niska aktywność GPX1 w erytrocytach jest cha-
rakterystyczna dla przebiegu wielu chorób nowotworo-
wych [77, 80, 81], co stanowi bezpośredni dowód na powią-
zanie zaburzeń w ekspresji opisywanego białka z procesem 
kancerogenezy. Niestety, rola samego wariantu GPX1 Pro-
200Leu w kształtowaniu ryzyka rozwoju raka nie jest już 
tak jednoznaczna. Dane literaturowe podają przeciwstawne 
informacje. Wyniki niektórych badań przemawiają za powią-
zaniem polimorfizmu ze zwiększonym ryzykiem rozwoju 
nowotworów złośliwych [52, 75, 79, 82, 83], podczas gdy 
inne wskazują na jego działanie protekcyjne [76, 77, 83, 84].

Analizy przeprowadzone przez Paz -y -Miño C i wsp. [52] 
wykazały, że nosiciele opisywanego polimorfizmu mają bli-
sko 4 -krotnie zwiększone ryzyko rozwoju raka pęcherza 
moczowego w porównaniu do osób z genotypem 599CC 
(OR = 3,8, p < 0,001).

Ravn -Haren i wsp. [75] odnotowali, iż nosicielstwo 
co najmniej jednego zmienionego allela Pro200Leu powo-
duje 1,43 -krotny (95% CI = 1,07–1,92) wzrost ryzyka roz-
woju raka piersi u kobiet po menopauzie w odniesieniu 
do kobiet z homozygotycznym układem „typu dzikiego” 
(599CC). Zależności tej nie potwierdziły przeprowadzone 
na większej liczbie przypadków analizy Knighta i wsp. [85], 
Coxa i wsp. [86] oraz Cebrian i wsp. [21]. Wymienieni bada-
cze nie wykazali wpływu nosicielstwa zmiany GPX1 Pro-
200Leu na ryzyko rozwoju raka piersi.

W raku prostaty obecność wariantu polimorficznego 
zdaje się mieć działanie ochronne. Arsova -Sarafinovska 
i wsp. [77] stwierdzili, iż mężczyźni z heterozygotycznym 
układem 599CT cechują się znacznie niższym ryzykiem 
zachorowania na raka prostaty niż homozygoty 599CC 
(OR = 0,38; 95% CI = 0,20–0,75), zwłaszcza po przekro-
czeniu 65. r.ż. (OR = 0,30; 95% CI = 0,12–0,72). Odmienne 
wyniki uzyskali Choi i wsp. [66]. Cytowani autorzy, prze-
prowadzając analizy molekularne na grupie mężczyzn 
palących papierosy i/lub narażonych na działanie azbestu, 
nie wykazali związku występowania zmiany Pro200Leu 
w genie GPX1 z ryzykiem rozwoju raka prostaty.

Hansen i wsp. [74] wykazali wzrost ryzyka zachoro-
wania na raka jelita grubego u osób z genotypem 599TT 
spożywających alkohol (OR = 1,45; 95% CI = 1,17–1,81) lub 
palących papierosy (OR = 2,56; 95% CI = 0,99–6,61). Sam 
polimorfizm, przy braku powyższych nałogów, nie korelo-
wał z ryzykiem rozwoju raka jelita grubego [74, 87].

Liczne publikacje dokumentują powiązanie polimorfi-
zmu GPX1 Pro200Leu z ryzykiem rozwoju raka płuc. Rat-
nasinghe i wsp. [82] odnotowali zwiększoną częstość zmiany 
typu missense u mężczyzn rasy kaukaskiej z rakiem płuc 
zdiagnozowanym w wieku 50–69 lat, palących co najmniej 
5 papierosów dziennie (OR = 1,8; 95% CI = 1,2–2,8 dla 
genotypu 599CT; OR = 2,3; 95% CI = 1,3–3,8 dla genotypu 
599TT vs. 599CC). Z kolei Raaschou -Nielsen i wsp. [76] 
opisali związek wariantu kodującego leucynę z obniżeniem 

ryzyka rozwoju raka płuc (IRR = 0,75; 95% CI = 0,54–1,05 
dla genotypu 599CT; IRR = 0,60; 95% CI = 0,35–1,05 dla 
genotypu 599TT vs. 599CC). Asocjacja ta była szczególnie 
silna dla płaskonabłonkowego gruczolaka (squamous cell 
adenoma) i gruczolakoraka płuc (adenocarcinoma), dla 
kobiet i osób w młodszym wieku (50–60 lat vs. 61–70 lat). 
Jednakże te same badania wykazały, iż negatywne działa-
nie takich czynników ryzyka, jak palenie papierosów czy 
spożywanie alkoholu, jest szczególnie silnie zaznaczone 
właśnie u osób z homozygotycznym wariantem 599TT. 
Odmiennych obserwacji dokonali Yang i wsp. [83]. Zgod-
nie z ich wynikami wyższe ryzyko rozwoju raka płuc wśród 
palaczy wiąże się z homozygotycznym wariantem 599CC, 
a nie CT/TT (OR = 3,3; 95% CI = 1,3–8,4), choć osoby nie-
palące z genotypem 599CC charakteryzują się niższym 
od populacyjnego ryzykiem rozwoju raka płuc. Cytowani 
autorzy stwierdzili bowiem statystycznie nieistotny spadek 
ryzyka rozwoju raka płuc u homozygot 599CC przed 50. r.ż 
(OR = 0,6; 95% CI = 0,3–1,2) i silny, statystycznie istotny 
u pacjentów powyżej 80. r.ż. (OR = 0,12; 95% CI = 0,02–0,7). 
Rosenberger i wsp. [84] wykazali znaczącą redukcję ryzyka 
raka płuc u nosicieli zmiany GPX1 Pro200Leu (OR = 0,6; 
95% CI = 0,4–0,8). Najsilniejsze działanie protekcyjne oma-
wianego polimorfizmu odnotowano w grupie osób palą-
cych (OR = 0,3; 95% CI = 0,1–0,8). Grupę badaną stanowili 
pacjenci z rakiem płuc zdiagnozowanym przed 51. r.ż.

Poziom ryzyka rozwoju nowotworów złośliwych zwią-
zany z obecnością polimorfizmu GPX1 Pro200Leu może 
być ponadto dodatkowo modulowany przez inne zmiany 
germinalne, np. EPHX1 Tyr113His (rs1051740) [84] czy 
SOD2 Val16Ala (rs4880) [46, 88].

Gen GPX4

Gen GPX4 (OMIM 138322) położony jest na krótkim 
ramieniu chromosomu 19 (locus 19p13.3). Składa się z 7 eks-
onów, które wyznaczają sekwencję aminokwasową białka – 
peroksydazy glutationowej wodoronadtlenków fosfolipidów 
(peroksydaza glutationowa 4; PHGPX, GPX4) [11]. Peroksy-
daza glutationowa wodoronadtlenków fosfolipidów wystę-
puje w postaci trzech izomerycznych form: cytoplazmatycz-
nej, mitochondrialnej i błonowej (jej obecność stwierdzono 
zarówno w błonie komórkowej, jak i jądrowej); mRNA dla 
wszystkich 3 form GPX4 powstaje na bazie tej samej nici 
matrycowej DNA, ale różne sekwencje promotorowe oraz 
odmienne miejsca startu translacji prowadzą do powstania 
odmiennych transkryptów i w konsekwencji produktów 
białkowych o różnej długości aminokwasowej [89].

Podobnie jak GPX1, peroksydaza glutationowa 4 zawiera 
w centrum aktywnym resztę selenocysteiny z atomem 
selenu zamiast siarki, jednakże jako jedyna z peroksydaz 
jest monomerem (pozostałe mają budowę tetrameryczną) 
i ma zdolność redukowania wodoronadtlenków fosfolipidów. 
Masa cząsteczkowa GPX4 wynosi zaledwie 20–22 kDa. 
Jak wykazały badania na myszach, brak tego enzymu 
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w organizmie ma skutek śmiertelny [89]. Peroksydaza glu-
tationowa wodoronadtlenków fosfolipidów reaguje z H2O2 
i szerokim spektrum wodoronadtlenków lipidów, w tym utle-
nowanych pochodnych cholesterolu [69, 70]. Nadekspresja 
GPX4 zwiększa odporność na szkodliwe działanie stresu 
oksydacyjnego, hamuje apoptozę i nierzadko proliferację 
komórek rakowych [90]. Tkanki zmienione nowotworowo 
wykazują niską ekspresję tego białka [91].

W sekwencji niekodującej 3’UTR genu GPX4 odpowie-
dzialnej za włączenie selenu do łańcucha aminokwasowego 
białka w postaci selenocysteiny wykryto zmianę polimor-
ficzną, której obecność zmienia aktywność enzymatyczną 
kodowanego białka. Zmianą tą jest tranzycja cytozyny 
na tyminę w pozycji 718 genu GPX4 (718C>T, rs713041) [92]. 
Bermano i wsp. [93] w badaniach na liniach komórkowych 
Caco -2, transfekowanych konstruktami będącymi połą-
czeniem sekwencji kodujących genu dejodynazy jodotyro-
niny typu 1 (IDI) z GPX4 3’UTR 718C lub T, zaobserwo-
wali wyższą aktywność genu reporterowego w komórkach 
z wariantem 718C genu GPX4 niż w komórkach z warian-
tem 718T. Aktywność wariantu 718C była istotnie wyższa 
zarówno w warunkach prawidłowego, jak i obniżonego stę-
żenia selenu, z drugiej strony wariant ten okazał się być 
bardziej wrażliwy na spadek poziomu selenu niż wariant 
z tyminą. Brak różnic w poziomach mRNA powstałych 
na bazie konstruktów IDI -GPX4 718T i IDI -GPX4 718C 
pozwala przypuszczać, iż polimorfizm w rejonie 3’UTR 
genu GPX4 wpływa na wbudowywanie selenu raczej na eta-
pie translacji niż transkrypcji [93].

Wyniki badań z ostatnich lat wskazują na powiązanie 
omawianej zmiany z takimi jednostkami chorobowymi, 
jak wrzodziejące zapalenie jelita grubego czy rak jelita 
grubego [91, 93]. Asocjacja ta jest trudna do wytłumacze-
nia. Wykazano bowiem, iż nadekspresja GPX4 hamuje 
działanie enzymów procesu zapalnego, w tym: 5 -, 12 -, 
15 -lipoksygenazy (5 -, 12 -, 15 -LOX) i cykloksygenazy -2 
(COX -2) oraz aktywację czynnika NFκB [91]. Można byłoby 
zatem przypuszczać, iż wysoka aktywność GPX4 związana 
z obecnością cytozyny w pozycji 718 genu GPX4 jest czyn-
nikiem zmniejszającym ryzyko rozwoju stanów zapalnych. 
Tymczasem u osób z genotypem GPX4 718CC stwierdza 
się większe ilości leukotrienów, które powstają w szlaku 
5 -lipoksygenazy (wzrost o 36% względem genotypu 718TT 
i o 44% względem genotypu 718CT) i są mediatorami pro-
cesów zapalnych w organizmie [92]. Niewykluczone zatem, 
że to nie układ GPX4 718, CC lecz TT jest genotypem 
warunkującym spadek ryzyka zachorowania na choroby 
o charakterze zapalnym, w tym nowotwory. Potwierdze-
niem tej hipotezy są wyniki analiz molekularnych Bermano 
i wsp. [93], zgodnie z którymi nosicielstwo co najmniej jed-
nego zmienionego allela 718C>T wykazuje istotne dzia-
łanie ochronne przed inicjacją procesu nowotworowego 
w tkance jelita grubego (OR = 0,60; 95% CI = 0,37–0,96). 
Asocjację tę stwierdzono we wszystkich grupach wieko-
wych, zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet. Wyniki były 
istotne statystycznie (p < 0,05).

Opisywany polimorfizm był też przedmiotem badań nad 
dziedziczną predyspozycją do rozwoju raka piersi. Analizy 
przeprowadzone na licznej grupie pacjentek (n = 4474) przez 
Cebrian i wsp. [21] nie wykazały żadnego związku zmiany 
718C>T z ryzykiem raka piersi. Z kolei Udler i wsp. [94] 
stwierdzili, że nosicielstwo zmienionego allela 718C>T 
jest związane ze statystycznie istotnym wzrostem ryzyka 
śmierci z powodu zdiagnozowanego raka piersi (HR = 1,27; 
p = 0,0001).

Podsumowanie

Ocena zmian polimorficznych w pojedynczych genach 
związanych ze stresem oksydacyjnym w kontekście kształ-
towania ryzyka zachorowania na nowotwory złośliwe jest 
często trudna do interpretacji. Działalność enzymów obrony 
antyoksydacyjnej polegająca na unieszkodliwianiu reak-
tywnych form tlenu jest ściśle powiązana z czynnikami 
zewnętrznymi, dlatego pełna analiza związku enzymów 
obrony antyoksydacyjnej z etiologią nowotworów złośliwych 
powinna obejmować zarówno ocenę zmian genetycznych 
(w tym interakcji między genami), jak i pozagenetycznych 
czynników ryzyka, takich jak dieta, suplementacja anty-
oksydantów, palenie papierosów czy spożywanie alkoholu.
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Summary

Introduction: This work is aimed at comparing the self-
 -concept of individuals suffering from somatic diseases dif-
fering in the severity of symptoms and their visibility.

Material and methods: The study was carried out in 
three groups of subjects aged 30 to 65 years, with an even 
proportion of males and females: 160 dermatological patients, 
160 patients after first heart attack and 160 healthy individu-
als. The structure and content of self -concept were measured 
with The Wheel Questionnaire by Ben Shalit.

Conclusions: Somatically ill individuals revealed lower 
levels of self -acceptance and motivation for psychologi-
cal change than healthy individuals, and they also pos-
sessed less self -knowledge then healthy subjects. These 
qualities of self -concept can diminish the adaptive abili-
ties of ill persons. Therefore, the aims of psychologi-
cal work with these patients should include enhancing 
their self -acceptance and willingness to change, as well 
as widening their self -awareness by encouraging reflec-
tion and exploration of various areas of experiencing and 
functioning.

K e y   w o r d s: self -concept – personality – quantitative 
research – somatic disease.

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy było porównanie obrazu siebie osób 
cierpiących na schorzenia somatyczne odmienne pod wzglę-
dem ciężkości zmian chorobowych oraz ich widoczności 
dla otoczenia.

Materiał i metody: Badaniami objęto trzy grupy osób 
w wieku 30–65 lat, o równej proporcji mężczyzn i kobiet: 
160 chorych dermatologicznie; 160 pacjentów po pierw-
szym zawale serca oraz 160 osób zdrowych. Do pomiaru 
struktury i treści obrazu siebie wykorzystano kwestiona-
riusz „Koło” autorstwa Bena Shalita.

Wnioski: Osoby chore somatycznie ujawniły niższy 
poziom samoakceptacji oraz motywacji do zmiany sie-
bie niż osoby zdrowe, a ponadto ich wiedza o sobie była 
mniej pełna niż u zdrowych badanych. Te cechy obrazu 
siebie mogą ograniczać możliwości adaptacyjne osób cho-
rych, daltego cele pracy psychologicznej z tymi pacjen-
tami powinny uwzględniać zwiększenie ich samoakceptacji 
i chęci do zmiany, jak również poszerzenie ich samoświa-
domości poprzez zachętę do autorefleksji i eksplorowania 
różnych obszarów przeżywania i funkcjonowania.

H a s ł a: obraz siebie – osobowość – badania ilościowe – 
choroba somatyczna.

* Na podstawie rozprawy doktorskiej przyjętej przez Radę Wydziału Nauk Społecznych Katolickiego Uniwersytetu Lubelskiego Jana Pawła II. 
Promotor: dr hab. Jan Tylka. Oryginalny maszynopis obejmuje: 287 stron, 63 tabele, 41 rycin, 179 pozycji piśmiennictwa.
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wstęp

Obraz siebie – zarówno w aspekcie deskryptywnym, 
zawierającym zbiór różnych informacji na temat własnej 
osoby, jak i w aspekcie normatywnym, wskazującym 
na ocenę posiadanych właściwości – wpływa na spo-
sób postępowania jednostki i tym samym na jej możli-
wości adaptacyjne. Osoba o dojrzałym obrazie siebie ma 
pełną, dokładną i trafną wiedzę o sobie, a więc jest zdolna 
do wglądu; akceptuje posiadane przez siebie właściwości 
czy treści doświadczenia wewnętrznego (także te, które 
są negatywnie wartościowane społecznie), ma jasno okre-
ślony oraz możliwy do zrealizowania ideał siebie, oparty 
zarówno na osobistych standardach, jak i ocenach innych 
osób, stawia sobie realistyczne cele, samodzielnie doko-
nuje wyborów życiowych, uwzględnia w samoocenie efekty 
własnych działań oraz reakcję otoczenia, a także ma pozy-
tywny stosunek do innych ludzi [1, 2].

Obraz siebie może być związany z chorobą przynaj-
mniej w dwojaki sposób. Z jednej strony choroba jest „tym, 
co najczęściej narusza obraz siebie”, ponieważ ma cechy 
zjawiska stresowego, tj. „dezorganizuje orientację czło-
wieka co do jego możliwości i wartości” [3]. W tym uję-
ciu fakt wystąpienia choroby działa jako czynnik upo-
śledzający funkcjonowanie organizmu człowieka (i tym 
samym wszystkich innych sfer jego życia), a więc może być 
rozumiany jako przyczyna zmiany sposobu postrzegania 
siebie. Z drugiej strony, różnorakie mechanizmy leżące 
u podłoża zachowania względnej stabilności obrazu sie-
bie i jego obrony, tj. utrzymania określonego wizerunku 
własnej osoby niezależnie od realnie pojawiających się 
zmian w osobie, mogą niekiedy powodować ignorowanie 
tych cech lub zachowań danej jednostki, które pozostają 
w sprzeczności z zaleceniami tzw. zdrowego stylu życia 
i w konsekwencji przyczyniać się do rozwoju choroby.

Niektórzy autorzy wskazują, iż obraz siebie – jako 
czynnik regulujący zdolność jednostki do radzenia sobie 
z wymogami trudnej sytuacji – może wpływać zarówno 
na stan fizyczny osoby chorej, jak i jej zdolność do przysto-
sowania się do choroby [4, 5, 6], w tym także na motywa-
cję do rehabilitacji oraz gotowość do współpracy z zespo-
łem leczącym [7]. Pozytywny obraz siebie wiąże się nie 
tylko z lepszym stanem zdrowia somatycznego, ale rów-
nież lepszym samopoczuciem psychicznym, skuteczniej-
szym funkcjonowaniem społecznym [8], a także lepszą 
jakością życia w sytuacji doświadczania niekorzystnych 
zmian somatycznych [9].

Doświadczenie choroby może być silnym czynnikiem 
dezorganizującym dotychczasowy sposób postrzegania wła-
snej osoby, a kierunek zmian zachodzących w strukturze 
osobowości kształtowany jest zarówno przez rodzaj scho-
rzenia, czy zakres uszkodzenia ciała, jak i szereg czynników 
pozachorobowych, wśród których wymienia się m.in. osobo-
wość przedchorobową, sytuację życiową, posiadane zasoby 
społeczne czy status materialny. Zmiany te najczęściej sta-
nowią reakcję na trudności związane z funkcjonowaniem 

społecznym, ale mogą być także wynikiem stosunku danej 
osoby do własnego ciała [10]. Ciężkość choroby niekoniecz-
nie jest związana ze sposobem jej przeżywania przez osobę 
chorą. Na sposób radzenia sobie z chorobą wpływa wiele 
czynników, które są ze sobą wzajemnie powiązane, m.in. styl 
radzenia sobie w sytuacjach trudnych, uzyskiwane wpar-
cie społeczne, obraz choroby, jak również doświadczenia 
stygmatyzacji wynikające z natury choroby [11]. Dlatego 
istnieje potrzeba badania indywidualnych właściwości psy-
chologicznych przyczyniających się do lepszej adaptacji 
do choroby u osób cierpiących z powodu różnych chorób 
somatycznych, co pozwoli na projektowanie i uruchomienie 
działań zmierzających do poprawy ich zdrowia somatycz-
nego oraz dobrostanu psychicznego.

Celem niniejszej pracy było porównanie obrazu sie-
bie osób cierpiących na schorzenia somatyczne znacząco 
odmienne pod względem ciężkości zmian chorobowych 
oraz ich widoczności dla otoczenia. Badaniami objęto osoby 
z chorobami układu krążenia i osoby z chorobami skóry.

W Polsce choroby układu krążenia stanowią główną 
przyczynę zgonów, a pierwsze miejsce na liście tychże 
chorób zajmuje choroba niedokrwienna serca, zasadniczo 
objawiająca się pod postacią dławicy piersiowej, zawału 
serca i nagłej śmierci sercowej [12]. Choć tak niebezpieczna, 
choroba serca jest jednocześnie niewidoczna dla otocze-
nia, a niekiedy nawet niektóre osoby mogą być nieświa-
dome faktu przejścia zawału serca, ponieważ nie towa-
rzyszył im ból. „Nieme” czyli bezbolesne zawały serca 
częściej występują u kobiet lub osób starszych i chorują-
cych na cukrzycę [13]. Z kolei schorzenia dermatologiczne 
często znacznie oddziałują na jakość życia pacjenta przy 
względnie niewielkich zmianach chorobowych [14]. Szcze-
gólnym obciążeniem dla osób zmagających się z choro-
bami dermatologicznymi jest niemożność ukrycia zmian 
skórnych, zwłaszcza gdy są one zlokalizowane w „widocz-
nych społecznie” obszarach ciała, takich jak twarz lub 
dłonie [11, 15, 16].

Materiał i metody

Charakterystyka badanej grupy
Dobór osób do badań miał charakter celowy. Do każdej 

z badanych grup włączano osoby w wieku 30–65 lat, dbając 
o równą liczebność kobiet i mężczyzn. Zebrano materiały 
od 80 kobiet i 80 mężczyzn w każdej z analizowanych grup, 
w sumie od 480 osób. Badaniami objęto:

Osoby, u których choroba wiązała się z widocznym 1. 
zniekształceniem ciała lub jego fragmentów, chociaż nieko-
niecznie z upośledzeniem funkcjonalności; grupę tę stano-
wili pacjenci w wieku 30–65 lat (średnia = 48,26; SD = 9,15) 
cierpiący na choroby dermatologiczne, u których zmiany 
chorobowe w momencie badania zlokalizowane były w ob-
rębie twarzy/głowy i/lub dłoni; rozpoznanie uzyskiwane 
było od lekarza dermatologa za zgodą pacjenta, a następnie 
przyporządkowane przez dermatologa do 5 ogólnych rodza-
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jów chorób: 1) chorób kolagenowej tkanki łącznej – 23 osoby, 
2) chorób alergicznych skóry – 34 osoby, 3) łuszczycy – 74 
osoby, 4) trądziku różowatego – 9 osób oraz 5) innych (np. 
łysienie plackowate, liszaj płaski) – 20 osób.

Osoby, u których choroba nie wiązała się z wi-2. 
docznym zniekształceniem ciała lub jego fragmentów, ale 
ze znacznym upośledzeniem jego funkcjonalności; grupę 
tę stanowili pacjenci w wieku 34–65 lat (średnia = 53,44; 
SD = 6,40) po pierwszym zawale serca.

Osoby zdrowe, stanowiące grupę porównaw-3. 
czą, do której włączono osoby w wieku 30–65 lat (śred-
nia = 50,06; SD = 7,90) nieleczone z powodu choroby kar-
diologicznej, które nigdy nie przeszły zawału serca, operacji 
wszczepienia stymulatora serca, by -passów ani nie cierpiały 
na dusznicę bolesną; nie były leczone z powodu choroby 
dermatologicznej (jak trądzik, atopowe zapalenie skóry, 
łuszczyca, łysienie plackowate); których wygląd nie był 
zniekształcony w wyniku wady wrodzonej, choroby, oka-
leczającej operacji lub wypadku.

zastosowane narzędzia pomiarowe
W badaniu starano się uzyskać informacje na temat 

indywidualnego sposobu konstruowania wiedzy o sobie, 
dlatego do pomiaru obrazu siebie wykorzystano kwestio-
nariusz stylu spostrzegania „Koło” Bena Shalita, który 
składa się z pytań otwartych i może być wykorzystywany 
do badania spostrzegania różnych aspektów rzeczywisto-
ści, w tym siebie samego. Kwestionariusz „Koło” pozwala 
uzyskać informację na temat formalnych właściwości spo-
strzegania przez badanego siebie samego oraz na temat tre-
ści spostrzeżeń [17].

Procedura badania
Proponowany przez Shalita proces opisywania siebie jest 

naturalny, a zarazem twórczy. Zadaniem osoby badanej jest 
wypisanie w specjalnym diagramie (tj. kole podzielonym 
na segmenty) tych czynników, które uważa za charaktery-
styczne dla siebie, a następnie przypisanie im odpowiednich 
rang (teoretycznie osoba badana może wybrać dowolną 
liczbę czynników, ale ponieważ w praktyce jedynie ok. 2% 
osób wykorzystuje więcej niż 11 segmentów, na potrzeby 
pracy została wykorzystana wersja diagramu, w którym 
koło podzielone jest na 12 segmentów). Na koniec prosi się 
badanych o ocenę każdego czynnika na wymiarze warto-
ściującym: czy i w jakim stopniu jest on pozytywny bądź 
negatywny. Każdej z podanych cech przypisuje się jedną 
z pięciu ocen, które oznacza się symbolami +, − lub cyfrą 0, 
przy czym dwa plusy to ocena bardzo pozytywna, jeden 
plus – pozytywna, zero – ani pozytywna, ani negatywna, 
jeden minus – negatywna i dwa minusy – bardzo nega-
tywna [17].

Kwestionariusz „Koło” może być stosowany zarówno 
do badań indywidualnych, jak i grupowych, nie przewi-
duje się również limitu czasowego przy jego wypełnianiu. 
Istotną jego cechą jest dowolność, dlatego unika się poda-
wania jakichkolwiek sugestii co do możliwych kategorii 

czynników charakterystycznych dla własnej osoby, pozosta-
wiając w tym względzie pełną swobodę osobie badanej.

Strukturę kwestionariusza stylu spostrzegania „Koło” 
tworzą dwa rodzaje wskaźników – pierwotne i złożone.

Wskaźnikami pierwotnymi są:
zakres (Z) – liczba wymienionych przez badanego  –

cech w opisie siebie (maks. = 12),
artykulacja (A) – liczba rang przypisanych wymie- –

nionym cechom (maks. = 12),
pozytywny ładunek afektywny (ł+) – liczba pozy- –

tywnych znaków (plusów) przypisanych podanym cechom 
(maks. = 24),

negatywny ładunek afektywny (ł−) – liczba nega- –
tywnych znaków (minusów) przypisanych podanym cechom 
(maks. = 24).

Do wskaźników złożonych struktury obrazu siebie 
należą:

indeks redukcji (R) – stopień ustrukturowania po- –
znawczej reprezentacji obrazu siebie. Największy stopień 
redukcji występuje wówczas, gdy wszystkie czynniki 
są spostrzegane jako równie ważne, tj. uzyskują rangę 1, 
najniższy zaś wówczas, gdy liczba rang równa się liczbie 
czynników – jest to najwyższy stopień organizacji, ustruktu-
rowania czy spójności. Indeks redukcji wyraża się wzorem: 
R = [Z − (A − 1)]/Z. Przy maksymalnej liczbie podanych 
określeń (Z = 12), jeśli A = 12, to R = 0,08, zaś jeśli A = 1, 
to R = 1,0;

indeks emocjonalności (E) – czyli stopień nasycenia  –
znaczeniem wartościującym danego obszaru rzeczywistości, 
zaangażowania w dany obszar (bez względu na kierunek); 
Shalit przewidywał, że wyższa wartość indeksu emocjonal-
ności wskazuje na większą motywację do zmiany własnych 
relacji z danym obszarem rzeczywistości w kierunku lep-
szego przystosowania, a więc także zmianę samego siebie. 
Indeks emocjonalności wyraża się wzorem: E = (∑ł+, ł−)/Z. 
Przy maksymalnej liczbie podanych określeń (Z = 12) 
i dwóch znakach na określenie, zakres zmienności indeksu 
emocjonalności wynosi 0–2,0;

indeks inklinacji wartościującej (I) – stopień odchy- –
lenia znaczenia wartościującego, jakie posiada dla jednostki 
dany obszar rzeczywistości w kierunku pozytywnym lub 
negatywnym (wskaźnik zadowolenia, jakie jednostka czer-
pie z kontaktów z danym obszarem rzeczywistości).

Indeks inklinacji wartościującej wyraża się wzorem: 
I = ∑(L/r), gdzie L – liczba znaków + lub − (czynniki neu-
tralne są pomijane), r – ranga przypisana danemu czynni-
kowi. Maksymalna wielkość wskaźnika I przy 12 czynni-
kach (dla rang wiązanych) przy dwóch znakach plus ++ lub 
minus −− dla każdego czynnika wynosi 24 (gdy wszyst-
kim czynnikom przypisze się rangę 1). Zakres zmienności 
wynosi od −24 do +24.

Oceny trafności i rzetelności kwestionariusza „Koło” 
przy wykorzystywaniu go do badania spostrzegania samego 
siebie dokonał Szczepański, potwierdzając założenia przyjęte 
dla trafności wskaźników złożonych [18]. Zgodnie z tymi 
założeniami indeks redukcji mierzy złożoność i trafność 
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wiedzy o sobie, a więc jest wskaźnikiem wglądu, indeks 
emocjonalności mierzy natężenie emocji wynikające z osob-
niczej reaktywności, zaś indeks inklinacji wartościującej jest 
wskaźnikiem samoakceptacji, czyli zadowolenia z siebie.

W niniejszej pracy analizowano przede wszystkim zło-
żone wskaźniki struktury obrazu siebie: indeks redukcji – opi-
sujący trafność wiedzy o sobie lub wglądu, indeks emocjonal-
ności – wskazujący na poziom zaangażowania emocjonalnego 
względem siebie oraz gotowość do zmiany, a także indeks 
inklinacji wartościującej przyjęty jako wskaźnik samoak-
ceptacji, zaś wskaźniki pierwotne potraktowano jako uzu-
pełnienie przydatne w interpretacji wskaźników złożonych.

Utworzono dodatkowy wskaźnik nawiązujący do ana-
lizy treści, a informujący o liczbie kategorii wykorzysta-
nych przez badanego w samoopisie. Wskaźnik ten nazwano 
zróżnicowaniem (K); maks. = 6, zakres zmienności 1–6.

Przeprowadzono również analizę określeń, jakimi osoby 
badane posługiwały się w opisie siebie. Każdy badany był 
proszony o podanie do 12 swoich cech, które posłużyły 
do utworzenia listy 478 określeń. Te następnie przekazano 
do oceny pięciu sędziom kompetentnym (psychologom), 
prosząc, by zakwalifikowali każdą z nich do jednej z 7 
kategorii:

cielesność, –
funkcjonowanie poznawczo -intelektualne, –
relacje interpersonalne, –
sfera emocjonalno -afektywna, –
właściwości osobowości, –
praca, –
inna. –

Następnie zbadano zgodność ocen sędziów kompetent-
nych dla każdej z 7 kategorii. Dana cecha uznawana była 
jako przynależąca do określonej kategorii, jeżeli przyporząd-
kowało ją do niej przynajmniej 3 z 5 sędziów, w przeciwnym 
razie włączana była do kategorii inna. Ze względu na fakt, 
iż dla żadnej z cech przypisywanych do kategorii praca 
nie uzyskano wystarczającej zgodności sędziów, kategorię 
tę wykluczono (włączając te cechy do kategorii inna).

Do kategorii cielesność przypisano takie określenia jak: 
atrakcyjny, brzydki, łysy, łakomy, śpioch. Kategorię funkcjo-
nowanie poznawczo -intelektualne tworzyły określenia takie 
jak: agnostyk, jasno myślący, logiczny, o słabej orientacji 
przestrzennej, oryginalny, wnikliwy. W kategorii relacje 
interpersonalne zamieszczono określenia takie jak: lojalny, 
łagodny, miły, nadopiekuńczy. Do sfery emocjonalno-
 -afektywnej przypisano takie określenia jak: agresywny, 
kochliwy, impulsywny, lękliwy. Sferę właściwości osobo-
wości tworzyły określenia takie jak: ambitny, domator, ego-
centryczny, dojrzały, nieodpowiedzialny. Ostatnią kategorię, 
inna, tworzyły określenia takie jak: artysta, dziadek, pilny, 
pomysłowy, profesjonalista.

Badania zostały rozpoczęte w maju 2005 r. po uzyskaniu 
pozytywnej opinii Komisji Bioetycznej Pomorskiego Uniwer-
sytetu Medycznego w Szczecinie oraz formalnej akceptacji 
dyrekcji i ordynatorów odpowiednich oddziałów klinicznych 
trzech szpitali w Szczecinie, a zakończone w marcu 2009 r.

Statystyczna analiza danych
Za pomocą testu Shapiro–Wilka sprawdzono normal-

ność rozkładu badanych zmiennych, a test Levene’a posłużył 
do zbadania jednorodności ich wariancji. Ponieważ nie zostały 
spełnione warunki wymagane przy zastosowaniu testów 
parametrycznych, analizę statystyczną przeprowadzono 
z wykorzystaniem testów nieparametrycznych. W bada-
niach przyjęty został poziom istotności α wynoszący 0,05.

Test Kruskala–Wallisa dla wielu prób niezależnych 
posłużył do zbadania różnic między wskaźnikami opisu-
jącymi strukturę obrazu siebie grupie osób chorych der-
matologicznie, pacjentów po zawale serca i osób zdrowych. 
Test ten wykorzystano również do zbadania różnic między 
poszczególnymi kategoriami opisującymi różne aspekty 
obrazu siebie w badanych grupach. W celu sprawdzenia, 
między którymi dokładnie grupami występowała statystycz-
nie istotna różnica potwierdzona testem Kruskala–Wallisa, 
przeprowadzono test porównań wielokrotnych.

Testem Friedmana na porównanie wielu prób zależnych 
posłużono się w celu zbadania, czy w każdej z badanych 
grup istnieją statystycznie istotne różnice między poszcze-
gólnymi kategoriami obrazu siebie pod względem liczby 
wybieranych cech. Oceny zgodności sędziów dokonano 
za pomocą testu rzetelności Cochrana. Analizę statystyczną 
przeprowadzono przy pomocy odpowiednich modułów obli-
czeniowych pakietu Statistica 7.1 Pl.

Wyniki

Podstawowe statystyki opisowe dla wskaźników struk-
tury obrazu siebie kwestionariusza stylu spostrzegania „Koło” 
uzyskanych w grupie osób ze schorzeniami skóry i chorych 
po zawale serca zawarto w tabeli 1 i tabeli 2.

Jak można zauważyć, zarówno w grupie chorych der-
matologicznie, jak i u osób po zawale serca średnie wartości 
większości wskaźników formalnych kwestionariusza „Koło” 
(zakres, artykulacja, indeks redukcji, indeks emocjonalno-
ści, zróżnicowanie, indeks inklinacji wartościującej) zbli-
żone są do środka zakresu zmienności dla tych zmiennych, 
zatem ich natężenie jest umiarkowane. Co więcej, wymie-
nione wskaźniki strukturalne cechują się dużą zmienno-
ścią wewnątrzgrupową, na co wskazuje stosunek odchy-
lenia standardowego do wartości średniej tych zmiennych.

W celu porównania zmiennych opisujących struk-
turę obrazu siebie w grupie osób cierpiących na choroby 
skóry, pacjentów po zawale serca oraz osób zdrowych 
przeprowadzono test na porównanie wielu prób niezależ-
nych Kruskala–Wallisa. Otrzymane wyniki zamieszczono 
w tabeli 3.

Jak się okazało, w przypadku niemal wszystkich wskaź-
ników strukturalnych (z wyjątkiem indeksu redukcji) odno-
towano występowanie statystycznie istotnych różnic pomię-
dzy wynikami co najmniej dwóch grup diagnostycznych. 
Na podstawie testu porównań wielokrotnych ustalono, 
pomiędzy którymi grupami badanych wystąpiły różnice 
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oraz osób zdrowych i chorych kardiologicznie, nie wystąpiły 
natomiast pomiędzy grupami osób chorych; osoby zdrowe 
osiągały wyższe wyniki niż każda z grup osób chorych.

W przypadku zmiennej indeks emocjonalności do-5. 
tyczyły grupy osób zdrowych i chorych dermatologicznie 
oraz osób zdrowych i chorych kardiologicznie, nie pojawi-
ły się natomiast pomiędzy grupami osób chorych; osoby 
zdrowe osiągały wyższe wyniki w zakresie tego wskaźnika 
od każdej z grup osób chorych.

W odniesieniu do zmiennej indeks inklinacji warto-6. 
ściującej wystąpiły także pomiędzy grupą osób zdrowych 
i chorych dermatologicznie oraz osób zdrowych i chorych 
kardiologicznie, zaś wyniki osób chorych były podobne (oso-
by zdrowe osiągały wyższe wyniki w zakresie wskaźnika in-
deks inklinacji wartościującej od każdej z grup osób chorych).

Dla zmiennej zróżnicowanie również wystąpiły po-7. 
między grupą osób zdrowych i chorych dermatologicznie oraz 
osób zdrowych i chorych kardiologicznie, nie pojawiły się 
natomiast pomiędzy grupami osób chorych, przy czym wy-
niki zdrowych respondentów były wyższe niż osób chorych.

Podsumowując, w odniesieniu do wskaźników struktu-
ralnych kwestionariusza „Koło” najczęściej obserwowano 
istotne różnice pomiędzy grupą osób zdrowych i obiema 
grupami osób chorych somatycznie, natomiast brak było 
różnic pomiędzy grupami chorych dermatologicznie i kar-
diologicznie. Osoby zdrowe uzyskiwały wyższe wyniki niż 
osoby chore. Prawidłowość ta dotyczyła czterech zmiennych: 
indeks inklinacji wartościującej, zróżnicowanie, indeks emo-
cjonalności oraz negatywny ładunek afektywny. Jedynie 
w zakresie dwóch wskaźników istotne różnice pojawiły 
się pomiędzy wszystkimi badanymi grupami, przy czym 
osoby zdrowe uzyskiwały najwyższe wyniki, a osoby chore 
kardiologicznie – najniższe. Były to: zakres i pozytywny 
ładunek afektywny.

W następnej kolejności przeanalizowano wyniki kwestio-
nariusza stylu spostrzegania „Koło” ze względu na treść.

W tabeli 4 zamieszczono średnie wartości liczby cech 
w poszczególnych kategoriach oraz średnie udziały liczby 
cech należących do poszczególnych kategorii w ogólnej 

T a b e l a  1. Podstawowe statystyki opisowe dla wskaźników 
struktury obrazu siebie w grupie chorych dermatologicznie

Zmienna Średnia Min. Maks. SD
Zakres 7,14 1,00 12,00 2,88
Artykulacja 5,34 1,00 12,00 2,71
Pozytywny ładunek afektywny 6,58 0,00 20,00 4,56
Negatywny ładunek afektywny 1,77 0,00 16,00 2,10
Indeks redukcji 0,39 0,08 1,00 0,28
Indeks emocjonalności 1,11 0,00 2,00 0,37
Indeks inklinacji wartościującej 2,67 −4,44 16,00 2,79
Zróżnicowanie 3,39 1,00 6,00 1,05

T a b e l a  2. Podstawowe statystyki opisowe dla wskaźników 
struktury obrazu siebie w grupie chorych kardiologicznie

Zmienna Średnia Min. Maks. SD
Zakres 6,28 1,00 12,00 2,54
Artykulacja 4,96 1,00 12,00 2,47
Pozytywny ładunek afektywny 5,26 0,00 22,00 3,50
Negatywny ładunek afektywny 1,32 0,00 6,00 1,48
Indeks redukcji 0,38 0,08 1,00 0,27
Indeks emocjonalności 1,03 0,00 2,00 0,29
Indeks inklinacji wartościującej 2,03 −2,40 10,00 2,13
Zróżnicowanie 3,25 1,00 6,00 1,11

T a b e l a  3. wyniki testu kruskala–wallisa dla wskaźników 
strukturalnych kwestionariusza „koło”

Zmienne n H (2, n) p
Zakres 480 116,9787 0,0000*
Artykulacja 480 11,64526 0,0030*
Pozytywny ładunek afektywny 480 88,79518 0,0000*
Negatywny ładunek afektywny 480 31,06089 0,0000*
Indeks redukcji 480 0,10541 0,9487
Indeks emocjonalności 480 50,09803 0,0000*
Indeks inklinacji wartościującej 480 54,86145 0,0000*
Zróżnicowanie 480 52,01892 0,0000*

* p < 0,05, H – wartość statystyki H Kruskala–Wallisa

w zakresie wymienionych zmiennych. Przeprowadzona 
analiza ujawniła, że istotne statystycznie różnice:

W odniesieniu do zmiennej zakres dotyczyły wszyst-1. 
kich grup diagnostycznych, przy czym najniższa wartość 
wskaźnika zakres wystąpiła w grupie osób zdrowych, a naj-
niższa – u osób chorych kardiologicznie.

W zakresie zmiennej artykulacja wystąpiły jedy-2. 
nie pomiędzy grupą osób zdrowych i grupą osób chorych 
kardiologicznie; osoby zdrowe osiągały znacznie wyższe 
wartości wskaźnika artykulacja, aniżeli osoby z problemami 
kardiologicznymi.

W przypadku zmiennej pozytywny ładunek afek-3. 
tywny odnosiły się do wszystkich grup diagnostycznych; 
najwyższa wartość tego wskaźnika wystąpiła w grupie osób 
zdrowych, a najniższa – u osób chorych kardiologicznie.

W zakresie zmiennej negatywny ładunek afektywny 4. 
dotyczyły grupy osób zdrowych i chorych dermatologicznie 

T a b e l a  4. udział poszczególnych kategorii w opisie siebie  
w badanych grupach

Zmienna
Grupa

dermatologiczna zdrowa kardiologiczna
Cielesność 0,16 (2,25%) 0,22 (2,48%) 0,31 (4,97%)
Funkcjonowanie 
poznawczo-
 -intelektualne

0,24 (2,89%) 1,03 (9,90%) 0,23 (2,95%)

Relacje 
interpersonalne 2,62 (34,98%) 3,50 (35,31%) 2,30 (34,83%)

Sfera 
emocjonalno-
 -afektywna

1,70 (26,16%) 1,28 (13,26%) 1,50 (26,21%)

Właściwości 
osobowości 0,94 (12,53%) 1,43 (14,25) 0,68 (11,30%)

Inna 1,51 (21,18%) 2,39 (24,80%) 1,26 (19,73%)
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liczbie wybranych cech w badanych grupach osób cho-
rych i zdrowych.

W obrazie własnej osoby w grupie chorych dermatolo-
gicznie w największym stopniu reprezentowana była kate-
goria relacje interpersonalne (35%). Drugą z kolei najczę-
ściej wykorzystywaną kategorią do opisu siebie była sfera 
emocjonalno -afektywna (26%). Osoby cierpiące na choroby 
skóry w znikomym stopniu wykorzystywały w opisie siebie 
określenia należące do sfery funkcjonowania poznawczo-

 -intelektualnego (2%) oraz cielesności (3%).
W celu zbadania, czy istnieją statystycznie istotne róż-

nice między kategoriami pod względem liczby wybiera-
nych cech w tej grupie chorych wykonano test Friedmana 
na porównanie wielu prób zależnych (tab. 5).

Stwierdzono statystycznie istotne różnice między liczbą 
cech wybieranych przez osoby z problemami dermatologicz-
nymi w ramach poszczególnych kategorii. Na podstawie wyni-
ków testu kolejności par Wilcoxona dla dwóch prób zależnych 
stwierdzono, iż różnice te dotyczyły wszystkich kategorii 

Ryc. 1. Liczba cech wybieranych w poszczególnych kategoriach obrazu 
siebie w grupie chorych dermatologicznie

T a b e l a  5. wyniki testu friedmana dla liczby cech wybieranych 
w poszczególnych kategoriach obrazu siebie w grupie chorych 

dermatologicznie

Zmienne Średnia 
rang

Suma 
rang Średnia SD

Cielesność 2,08 333,00 0,16 0,43
Funkcjonowanie 
poznawczo-
 -intelektualne

2,20 352,50 0,24 0,57

Relacje 
interpersonalne 4,97 795,50 2,62 1,73

Sfera 
emocjonalno-
 -afektywna

4,31 689,00 1,70 1,22

Właściwości 
osobowości 3,36 537,00 0,94 1,05

Inna 4,08 653,00 1,51 1,22

χ2 ANOVA Friedmana (n = 160, df 5) = 373,7821, p = 0,00000

z wyjątkiem funkcjonowania poznawczo -intelektualnego 
i cielesności, w których wybrano jednakową liczbę 
cech. Wyniki te przedstawiono graficznie na rycinie 1.

Uzyskane rezultaty wskazują, że chorzy dermatologicz-
nie postrzegają siebie przede wszystkim przez pryzmat relacji 
z innymi ludźmi, a następnie sfery doświadczanych emocji. 
Zdecydowanie w najmniejszym stopniu osoby te opisują siebie 
w aspekcie cielesności oraz funkcjonowania intelektualnego.

W obrazie własnej osoby w grupie chorych kardiologicznie, 
podobnie jak w grupie osób z problemami skórnymi, w naj-
większym stopniu reprezentowana była kategoria relacje inter-
personalne (35%), a następnie sfera emocjonalno -afektywna 
(26%); z kolei najrzadziej wykorzystywaną do opisu siebie 
kategorią w tej grupie badanych była sfera funkcjonowa-
nia poznawczo -intelektualnego (3%) oraz cielesności (5%).

W celu zbadania, czy istnieją statystycznie istotne róż-
nice między kategoriami pod względem liczby wybieranych 
cech w grupie chorych kardiologicznie, posłużono się testem 
Friedmana na porównanie wielu prób zależnych (tab. 6).

T a b e l a  6. wyniki testu friedmana dla liczby cech wybieranych 
w poszczególnych kategoriach obrazu siebie w grupie chorych 

kardiologicznie

Zmienne Średnia 
rang

Suma 
rang Średnia SD

Cielesność 2,44 391,00 0,31 0,67
Funkcjonowanie 
poznawczo-
 -intelektualne

2,30 367,50 0,23 0,55

Relacje 
interpersonalne 4,84 775,00 2,30 1,71

Sfera 
emocjonalno-
 -afektywna

4,33 693,50 1,50 1,10

Właściwości 
osobowości 3,15 504,50 0,68 0,92

Inna 3,93 628,50 1,26 1,21

χ2 ANOVA Friedmana (n = 160, df 5) = 302,6580, p = 0,00000

Ryc. 2. Liczba cech wybieranych w poszczególnych kategoriach obrazu 
siebie w grupie chorych kardiologicznie
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Różnice między liczbą cech wybieranych przez osoby 
z problemami kardiologicznymi w ramach poszczegól-
nych kategorii okazały się istotne statystycznie w odnie-
sieniu do większości kategorii z wyjątkiem sfery funk-
cjonowania poznawczo -intelektualnego i cielesności oraz 
sfery emocjonalno -afektywnej i kategorii inna, dla których 
wybrano podobną liczbę cech (ryc. 2).

Powyższe rezultaty wskazują, że chorzy kardiologicz-
nie, podobnie jak osoby cierpiące na choroby skóry, opi-
sują siebie przede wszystkim w kontekście relacji interper-
sonalnych, a następnie sfery emocjonalnej; zdecydowanie 
w najmniejszym stopniu osoby te uwzględniają w opisie 
własnej osoby sferę funkcjonowania intelektualnego oraz 
cielesności.

Kolejnym krokiem analizy było oszacowanie rozbież-
ności w odniesieniu do treści obrazu siebie w badanych 
grupach osób. Sprawdzono czy grupy te różnią się istot-
nie między sobą pod względem liczby cech wybieranych 
w ramach poszczególnych kategorii testu „Koło” (ciele-
sność, funkcjonowanie poznawczo -intelektualne, relacje 
interpersonalne, sfera emocjonalno -afektywna, właściwości 
osobowości oraz inna). W tym celu przeprowadzono test 
na porównanie wielu prób niezależnych Kruskala -Wallisa, 
którego wyniki zawarto w tabeli 7.

T a b e l a  7. wyniki testu kruskala–wallisa dla liczby cech 
wybieranych w poszczególnych kategoriach kwestionariusza „koło”

Zmienne n 
ważnych H (2, n) p

Cielesność 480 4,5380 0,1034
Funkcjonowanie  
poznawczo -intelektualne 480 75,1925 0,0000*

Relacje interpersonalne 480 36,8589 0,0000*
Sfera emocjonalno -afektywna 480 10,7113 0,0047*
Właściwości osobowości 480 46,2678 0,0000*
Inna 480 56,2574 0,0000*

* p < 0,05, H – wartość statystyki H Kruskala–Wallisa

Występowanie statystycznie istotnych różnic pomię-
dzy wynikami co najmniej dwóch grup diagnostycznych 
odnotowano dla wszystkich kategorii z wyjątkiem cielesno-
ści. Na podstawie testu porównań wielokrotnych ustalono, 
pomiędzy którymi grupami badanych wystąpiły różnice 
w zakresie wymienionych kategorii. Ta analiza ujawniła, że:

Istotne statystycznie różnice w odniesieniu do liczby 1. 
cech w kategorii funkcjonowanie poznawczo -intelektualne 
wystąpiły pomiędzy grupą osób zdrowych i chorych derma-
tologicznie oraz osób zdrowych i chorych kardiologicznie, 
nie wystąpiły natomiast pomiędzy grupami osób chorych; 
osoby zdrowe wskazywały znacznie więcej cech w tej ka-
tegorii niż pacjenci z problemami dermatologicznymi czy 
chorzy po zawale serca.

W odniesieniu do liczby cech w kategorii relacje 2. 
interpersonalne istotne statystycznie różnice również wy-
stąpiły pomiędzy grupą osób zdrowych i chorych derma-

tologicznie oraz osób zdrowych i chorych kardiologicznie, 
nie wystąpiły natomiast pomiędzy grupami osób chorych; 
w opisie siebie osoby zdrowe podawały znacznie więcej 
cech należących do kategorii relacje interpersonalne niż 
osoby chore.

Istotne statystycznie różnice w zakresie liczby cech 3. 
w kategorii sfera emocjonalno -afektywna wystąpiły jedynie 
pomiędzy grupą osób zdrowych i chorych dermatologicznie; 
w opisie własnej osoby badani z problemami dermatolo-
gicznymi wskazywali znacząco więcej cech dotyczących 
emocji aniżeli zdrowi respondenci.

W kategorii właściwości osobowości istotne staty-4. 
stycznie różnice co do liczby podawanych cech wystąpiły 
pomiędzy grupą osób zdrowych i chorych dermatologicznie 
oraz osób zdrowych i chorych kardiologicznie, nie wystąpiły 
natomiast pomiędzy grupami osób chorych; osoby zdrowe 
podawały w samoopisie znacznie więcej cech należących 
do tej kategorii aniżeli pacjenci z chorobami dermatolo-
gicznymi czy kardiologicznymi.

Podobnie istotne statystycznie różnice w odniesieniu 5. 
do liczby cech w kategorii inna wystąpiły pomiędzy grupą 
osób zdrowych i chorych dermatologicznie oraz osób zdro-
wych i chorych kardiologicznie, nie wystąpiły natomiast 
pomiędzy grupami osób chorych.

Podsumowując, istotne statystycznie różnice w odniesie-
niu do liczby cech w poszczególnych kategoriach kwestio-
nariusza „Koło” najczęściej występowały jedynie pomię-
dzy grupą osób zdrowych i obiema grupami osób chorych 
somatycznie, przy czym osoby zdrowe uzyskiwały lepsze 
wyniki niż osoby chore. Prawidłowość ta dotyczyła czte-
rech zmiennych: funkcjonowanie poznawczo -intelektualne, 
relacje interpersonalne, właściwości osobowości oraz inna. 
Jedynie w kategorii sfera emocjonalno -afektywna istotne 
różnice pojawiły się wyłącznie pomiędzy grupą osób zdro-
wych i chorych dermatologicznie, przy czym osoby zdrowe 
uzyskiwały niższe wyniki niż osoby chore.

dyskusja

W pracy dokonano porównania struktury oraz tre-
ści obrazu siebie osób cierpiących z powodu chorób der-
matologicznych, u których objawy skórne zlokalizowane 
są w widocznych społecznie obszarach ciała oraz pacjentów 
po pierwszym zawale serca, przy czym w analizie uwzględ-
niono także grupę odniesienia (osoby zdrowe).

Przeprowadzone analizy ujawniły istotne różnice mię-
dzygrupowe w zakresie niemal wszystkich wskaźników 
strukturalnych obrazu siebie, z wyjątkiem indeksu reduk-
cji, co oznacza, iż osoby chore ujawniły podobny poziom 
wglądu jak osoby zdrowe. W odniesieniu do pozostałych 
wskaźników opisujących strukturę obrazu siebie, najczę-
ściej obserwowano różnice pomiędzy grupą osób zdrowych 
i obiema grupami osób chorych somatycznie, których wyniki 
były podobne, przy czym osoby zdrowe uzyskiwały wyniki 
wyższe niż osoby chore. Taki układ wyników dotyczył 
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następujących wskaźników: indeksu emocjonalności, 
indeksu inklinacji wartościującej, negatywnego ładunku 
afektywnego i zróżnicowania. Osoby zdrowe ujawniły zatem 
wyższy stopień nasycenia znaczeniem wartościującym wła-
snej osoby (E), tudzież wyższy poziom emocjonalnego zaan-
gażowania we własną osobę niż osoby chore, co wskazuje 
na większą motywację do zmiany siebie w kierunku lep-
szego przystosowania [17]. Nie oznacza to, że osoby zdrowe 
postrzegały siebie w samych superlatywach – w opisie wła-
snej osoby skłonne były dostrzegać więcej cech uznawa-
nych za negatywne (ł−) niż osoby chore, a jednocześnie 
ich obraz siebie był bardziej zróżnicowany (K) – opisując 
siebie osoby zdrowe posługiwały się większą ilością róż-
nych jakościowo kategorii niż osoby chore. Ponadto osoby 
zdrowe ujawniły wyraźnie wyższy poziom samoakceptacji 
niż osoby chore (średnie wartości indeksu inklinacji war-
tościującej wynosiły: 4,47 w grupie osób zdrowych, 2,66 
w grupie chorych dermatologicznie i 2,03 w grupie chorych 
kardiologicznie). Wyniki te potwierdzają doniesienia innych 
autorów, wg których wyższy poziom samooceny wiąże 
się z lepszym stanem zdrowia somatycznego [8], co może 
wynikać z tego, iż wysoka samoocena należy do zasobów 
zwiększających odporność na stres [6]. Z kolei stres jest 
czynnikiem zwiększającym ryzyko wystąpienia incydentu 
zawału serca [13], jak również zaostrzenia objawów skór-
nych w chorobach dermatologicznych, na które cierpieli 
uczestnicy niniejszych badań [4, 19, 20].

Nieco inny układ wyników wystąpił w odniesieniu 
do pozostałych dwóch zmiennych strukturalnych, tj. zakres 
i pozytywny ładunek afektywny: istotne różnice pojawiły się 
pomiędzy wszystkimi badanymi grupami, przy czym osoby 
zdrowe uzyskiwały najwyższe wyniki, a osoby chore kar-
diologicznie – najniższe. Istnieje kilka możliwych przyczyn 
takiego układu wyników. Jako pierwszą przyczynę należy 
wymienić specyfikę wiedzy o sobie osób chorych kardiolo-
gicznie, gdyż z niektórych badań wynika, iż wykorzystywa-
nie niewielkiej liczby niezależnych wymiarów w procesie 
kategoryzacji społecznej jest specyficzną cechą systemu 
poznawczego osób po zawale serca odróżniającą ich od osób 
zdrowych i innych chorych [21]. Drugim, niezwiązanym 
z chorobą powodem, dla którego osoby zdrowe ujawniały 
większy zakres obrazu siebie niż osoby chore mógł być 
poziom wykształcenia badanych. Jako że osoby zdrowe 
w niniejszym badaniu były znacznie bardziej wykształcone 
niż osoby chore, prawdopodobnie z większą łatwością potra-
fiły generować różne określenia związane z charakterystyką 
człowieka w ogóle, a w tym również pasujące do własnej 
osoby. W grupie osób zdrowych 52,8% badanych posiadało 
wykształcenie wyższe, a 35,8% miało wykształcenie średnie, 
podczas gdy w grupie osób chorych dermatologicznie oraz 
chorych kardiologicznie wartości te wynosiły odpowiednio: 
15,6% i 44,4% oraz 12,5% i 35,6%. Za trzeci powód można 
uznać rozbieżności w poziomie motywacji lub też skłonno-
ści do autorefleksji badanych osób. Sugestię tę potwierdzają 
rozbieżności w średnich wynikach indeksu emocjonalno-
ści (będącego miernikiem motywacji do samopoznania) 

uzyskanych przez badane grupy – średnia wartość tego 
wskaźnika była istotnie wyższa w grupie osób zdrowych 
niż chorych.

Na podstawie analizy wskaźników strukturalnych 
obrazu siebie można stwierdzić, iż w porównaniu z oso-
bami chorymi somatycznie osoby zdrowe postrzegały siebie 
w bardziej dojrzały sposób: ich wiedza o sobie była pełniej-
sza, były też świadome posiadania cech, które mogą być 
negatywnie wartościowane, lecz pomimo tego akceptowały 
siebie. Ponadto struktura obrazu siebie osób chorych derma-
tologicznie i kardiologicznie ujawniła więcej podobieństw 
niż różnic, które z kolei pojawiły się pomiędzy obiema gru-
pami osób chorych somatycznie i grupą osób zdrowych. Już 
James wskazywał, iż bardziej „obszerna zawartość ja” danej 
osoby wynika ze zdolności do oceny rzeczywistości, a tym 
siebie samego, w sposób mniej lękowy czy obronny, co dziś 
określilibyśmy mianem „zdrowego” lub też obiektywnego 
sposobu postrzegania siebie [22]. Współcześni autorzy rów-
nież uznają, iż wskaźnikiem dojrzałego obrazu siebie jest 
pełna i dokładna wiedza o sobie [1, 2], jak również pozy-
tywne wartościowanie posiadanych właściwości [2].

Pomiędzy badanymi grupami rozbieżności wystąpiły 
także w odniesieniu do treści obrazu siebie; różniły się one 
pod względem liczby cech wykorzystywanych do opisu 
własnej osoby w niemal wszystkich kategoriach kwestio-
nariusza „Koło”, z wyjątkiem cielesności (która była naj-
słabiej reprezentowana we wszystkich grupach). Różnice 
te najczęściej występowały pomiędzy grupą osób zdro-
wych i obiema grupami osób chorych somatycznie. Pra-
widłowość ta dotyczyła następujących kategorii: relacje 
interpersonalne, właściwości osobowości, funkcjonowanie 
poznawczo -intelektualne oraz kategorii inna (której treść 
w znacznej mierze dotyczyła skuteczności w realizowa-
niu zadań). Rezultaty te nie były zaskakujące, biorąc pod 
uwagę, iż zakres obrazu siebie osób zdrowych był ogólnie 
większy niż w obu grupach osób chorych. Co interesujące, 
we wszystkich badanych grupach procentowy rozkład cech 
obrazu siebie pomiędzy poszczególnymi kategoriami był 
podobny. Wyjątkiem była sfera emocjonalno -afektywna, 
w której różnice pojawiły się wyłącznie pomiędzy grupą 
osób zdrowych i chorych dermatologicznie, przy czym osoby 
chore uzyskiwały wyższe wyniki niż osoby zdrowe. Uzy-
skane rezultaty zgodne są z wynikami uprzednio cytowa-
nych badań, według których silna emocjonalność jest cha-
rakterystycznym elementem obrazu siebie osób cierpiących 
z powodu schorzeń skórnych [4, 5, 23, 24].

We wszystkich badanych grupach najsilniej reprezen-
towaną kategorią była sfera relacji interpersonalnych. Jak 
podaje Wojciszke, właściwości sprawcze (służące realizacji 
celów) oraz wspólnotowe (dotyczące relacji społecznych) 
stanowią główne rodzaje treści, jakimi posługują się ludzie 
w przetwarzaniu informacji na temat własnej osoby oraz 
innych [25]. Przewaga cech związanych z relacjami inter-
personalnymi w autocharakterystyce badanych wydaje się 
zatem uzasadniona, jako że „te dwa rodzaje treści są naj-
bardziej dostępne umysłowo, najlepiej zapamiętywane, 
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najczęściej poszukiwane podczas formułowania ocen, 
na które wywierają najsilniejszy wpływ” [26]. Z drugiej 
strony, podczas gdy w ocenie innych ważniejsze wydają się 
cechy wspólnotowe (np. miły, uczynny), gdyż postrzegane są 
z perspektywy biorcy, to na ocenę własnej osoby wpływają 
przede wszystkim właściwości sprawcze (np. inteligentny, 
sprawny) [26]. Można zatem oczekiwać, że kategorie doty-
czące sprawczości będą przeważać w opisie własnej osoby. 
W niniejszym badaniu uzyskano jednak odmienne wyniki. 
Wyjaśnienia tego faktu można upatrywać w charakterystyce 
demograficznej badanych. Jak wynika z niektórych badań, 
istotnym czynnikiem wpływającym na sposób opisu sie-
bie jest wiek respondentów. W badaniu Pałuckiej, którego 
celem było porównanie obrazu siebie i struktury samooceny 
u osób w wieku wczesnej (20–40 lat) średniej (40–60 lat) 
i późnej dorosłości (> 60 r.ż.), reprezentanci grupy wczesnej 
dorosłości za najważniejszą kategorię do opisu siebie uznali 
sprawność w działaniu (30%), natomiast w samoopisie osób 
w wieku średniej i późnej dorosłości najistotniejsze były 
cechy dotyczące kompetencji społecznych (odpowiednio 
45% i 35%) [27]. Wśród uczestników niniejszego badania 
zdecydowanie najwięcej osób (ok. ⅔ badanych) miało 40–60 
lat, czyli było w przedziale wieku odpowiadającym śred-
niej dorosłości. Fakt, iż osoby te w samoopisie najczęściej 
wykorzystywały cechy związane ze sferą relacji z innym, 
zgodny jest z wynikami badania Pałuckiej [27].

Wnioski

Różnice w obrazie siebie w badanych grupach wska-
zują, iż osobowość osób chorych somatycznie jest mniej 
dojrzała niż u osób zdrowych. Osoby chore ujawniły niż-
szy poziom samoakceptacji oraz motywacji do zmiany sie-
bie, a ich wiedza o sobie była mniej pełna niż u zdrowych 
badanych. Te cechy obrazu siebie mogą ograniczać moż-
liwości adaptacyjne osób chorych dermatologicznie i kar-
diologicznie, dlatego cele pracy psychologicznej z tymi 
pacjentami powinny uwzględniać poszerzenie ich samo-
świadomości poprzez zachętę do autorefleksji i eksploro-
wania różnych obszarów przeżywania oraz funkcjonowa-
nia, podniesienie poziomu samoakceptacji, jak również 
zwiększenie ich motywacji do zmiany. Oprócz interwen-
cji wspierającej i poznawczo -behawioralnej w tych gru-
pach chorych przydatne mogą być techniki o charakterze 
autoterapii, jak np. autosugestia, desyntetyzacja, samoana-
liza i racjonalno -emotywna terapia Ellisa [28, 29]. U osób 
cierpiących na choroby skóry, których przebieg modyfi-
kowany jest przez czynniki psychologiczne (łuszczyca, 
trądzik, atopowe zapalenie skóry), skuteczne okazuje się 
także uczestniczenie w grupach wsparcia lub psychotera-
pii grupowej, podczas których uczestnikom umożliwia się 
ekspresję emocji dotyczących choroby i zarazem pomaga 
się w kształtowaniu realistycznych oczekiwań związanych 
z procesem i wynikami leczenia [29]. Ze względu na fakt, 
iż stres jest czynnikiem ryzyka wystąpienia zawału serca 

oraz zaostrzenia objawów niektórych chorób dermatolo-
gicznych [4, 13, 30, 31], w tych grupach chorych zalecane 
jest stosowanie różnych technik sprzyjających uruchomie-
niu aktywności parasympatycznej gałęzi układu nerwo-
wego, m.in. różnych form relaksacji oraz medytacji [30, 31]. 
U osób cierpiących na schorzenia skóry, u których zmiany 
chorobowe zlokalizowane są w widocznych obszarach ciała 
i mogą potencjalnie prowokować nieprzyjemne dla cho-
rego reakcje ze strony innych (np. niegrzeczne komentarze, 
bezpośrednie pytania o zmiany skórne), pomocne może 
być wypracowanie takich sposobów komunikacji na temat 
choroby, które zwiększają poczucie kontroli osoby chorej 
i w rezultacie redukują psychiczny dyskomfort odczuwany 
w sytuacjach społecznych [11, 32, 33].
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Summary

Introduction: AIF -1 is an inflammatory cytokine influ-
encing the immune system. There are increased levels of 
AIF -1 in the synovial fluid of patients with rheumatoid arthri-
tis (RA). Sulfasalazine still remains the mainstay for the 
treatment of RA. It has an anti -inflammatory effect, inhib-
iting the action of inflammatory mediators. 

The aim of our study was to examine the associa-
tion between AIF -1 (rs2269475:C>T, rs2736182:G>A, 
rs2259571:A>C) polymorphisms and response to sulfasala-
zine treatment in RA patients. 

Material: A total of 112 RA patients were enrolled in 
the study. 

Results: There were no statistically significant associa-
tions between AIF -1 polymorphisms and response to sul-
phasalazine treatment. 

Conclussion: The results of this study suggest a lack 
of association between AIF -1 gene polymorphisms and 
response to sulphasalazine treatment. 

K e y   w o r d s: sulfasalazine – polymorphism – geno-
type – rheumatoid arthritis. 

Streszczenie

Wstęp: Ważną cytokiną w przewlekłym procesie zapal-
nym jest AIF -1. Reguluje działanie systemu immunologicz-
nego i wpływa na przebieg chorób o podłożu zapalnym. 
Obserwuje się znaczne podwyższenie stężenia AIF -1 w pły-
nie synowialnym u pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem 
stawów (RZS). Sulfazalazyna jest lekiem szeroko stosowa-
nym w leczeniu RZS, wykazuje działanie przeciwzapalne 
poprzez hamowanie mediatorów stanu zapalnego. 

Celem pracy była ocena wpływu polimorfizmów genu 
AIF -1 (rs2269475:C>T, rs2736182:G>A, rs2259571:A>C) 
na skuteczność leczenia sulfasalazyną chorych na RZS. 

Materiał: Do badania włączono 112 pacjentów z RZS. 
Wyniki: Nie stwierdzono istotnego statystycznie związku 

pomiędzy polimorfizmami genu AIF -1 a skutecznością tera-
pii sulfasalazyną. 

Wniosek: Wyniki pracy własnej sugerują, że polimor-
fizmy genu AIF -1 nie wpływają istotnie na skuteczność 
terapii RZS sulfasalazyną. 

H a s ł a: AIF -1 – sulfasalazyna – polimorfizm – genotyp – 
reumatoidalne zapalenie stawów. 

* Praca była finansowana ze środków pochodzących z grantu Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyższego nr NN 402 266 636.
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wstęp

Reumatoidalne zapalenie stawów (RZS) jest złożoną 
jednostką chorobową, a jej leczenie jest oparte głównie 
na lekach modulujących przebieg choroby (disease modi-
fying antirheumatic drugs – DMARDs) [1]. Optymalna 
strategia leczenia polega na zastosowaniu leków mody-
fikujących przebieg choroby we wczesnych fazach, by 
zmniejszyć jej aktywność i zapobiec destrukcji stawów. 
Do często stosowanych leków z grupy DMARDs zalicza 
się metotreksat i sulfasalazynę z uwagi na jej prawdopo-
dobne właściwości antyproliferacyjne, immunosupresyjne 
oraz przeciwzapalne [2, 3]. Jednakże nie obserwuje się 
jednakowej odpowiedzi u wszystkich pacjentów, a u czę-
ści chorych terapia zostaje przerwana z powodu braku 
skutecznego działania i występowania działań niepożąda-
nych. Przyczyną są prawdopodobnie różnice genetyczne 
występujące pomiędzy pacjentami. W badaniach wyka-
zano, że terapia sulfasalazyną przyczynia się do obni-
żenia ekspresji cytokin, ważnych mediatorów procesu 
zapalnego [4]. 

Jedną z cytokin występujących w cytoplazmie regulują-
cych przebieg procesu zapalnego jest AIF -1. Po raz pierwszy 
tę cytokinę wykryli Utans i wsp. [5] w 1995 r. w przeszcze-
pionym sercu szczurów, u których występował przewlekły 
proces odrzucania. Autieri i wsp. [6] wykazali, że ekspresja 
AIF -1 wiąże się bezpośrednio z nasileniem reakcji odrzu-
cania przeszczepionego serca. Kimura i wsp. [7] zidenty-
fikowali obecność AIF -1 w tkance synowialnej i płynie 
stawowym u pacjentów z RZS. 

W genie AIF -1 stwierdzono obecność kilku polimor-
fizmów [8, 9, 10, 11]. W poprzednich badaniach własnych 
wykazano powiązanie pomiędzy polimorfizmem genu AIF -1 
a występowaniem RZS oraz aktywnością choroby [10, 11]. 
W niniejszym badaniu oceniano korelację pomiędzy poli-
morfizmami genu AIF -1 (rs2269475:C>T, rs2736182:G>A, 
rs2259571:A>C) a odpowiedzią na leczenie sulfasalazyną 
u pacjentów z RZS. 

Materiał i metody

Badanie przeprowadzono w grupie 112 pacjentów z RZS, 
w tym 84 kobiet i 28 mężczyzn, u których stosowano sul-
fasalazynę w terapii RZS. 

ocena skuteczności leczenia
Przyjęto, że dobra odpowiedź na leczenie sulfasalazyną 

występowała, gdy DAS28 był mniejszy bądź równy 2,4 
po 6 miesiacach terapii (pacjenci z remisją objawów cho-
robowych). Natomiast odpowiedź uważano za słabą, gdy 
DAS28 był większy od 2,4 mimo stosowania sulfasalazyny 
przez 6 miesięcy [12, 13]. 

Na badania uzyskano zgodę Komisji Biotycznej Pomor-
skiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie oraz wszyst-
kich pacjentów w nich uczestniczących. 

Genotypowanie
Genomowe DNA było izolowane z krwi obwodowej 

przy użyciu zestawu do izolacji DNA GeneMATRIX Quick 
Blood DNA Purification Kit (EURx, Poland). Oznaczanie 
polimorfizmow genu AIF -1 wykonanao metodą Real -Time 
PCR System przy użyciu zestawów (Applied Biosystems, 
USA). 

Analiza statystyczna
Dla porównania genotypów i częstości występowania 

alleli pomiędzy badanymi grupami zastosowano test Fishera. 
Za znamienność statystyczną przyjęto p < 0,05. 

Wyniki

Skuteczność leczenia sulfasalazyną została przedsta-
wiona w tabeli 1. Pod wpływem leczenia sulfasalazyną remi-
sję objawów RZS otrzymano u 63,2% pacjentów z genoty-
pem AIF1 rs2269475 CC, u 62,3% z genotypem CT i u 60% 
z genotypem TT. Różnice nie były istotne statystycznie. 

Remisję objawów RZS obserwowano u 62,4% chorych 
z genotypem AIF1 rs2736182 GG i u 66,67% z genotypem 
GA. Różnice nie były istotne statystycznie. 

W odniesieniu do polimorfizmu AIF1 rs2259571 remisję 
objawów RZS obserwowano u 59,5% pacjentów z genoty-
pem AA, u 62,7% z genotypem AC i u 66,7% z genotypem 
CC. Różnice nie były istotne statystycznie.

dyskusja

W obecnej pracy analizowano związek pomiędzy poli-
morfizmami genu AIF -1 a odpowiedzią na terapię RZS 
sulfasalazyną. W poprzedniej pracy własnej wykazano, 
że genotyp rs2259571 CC wiązał się z aktywną postacią 
RZS [11]. Szereg dotychczasowych prac oceniało, czy więk-
sza aktywność choroby wiąże się z gorszą odpowiedzią 
na terapię lekami modyfikującymi przebieg choroby, jed-
nakże otrzymane wyniki są niejednoznaczne [14, 15, 16, 17]. 
Niektóre doniesienia sugerują gorszą odpowiedź na lecze-
nie u chorych z większą aktywnością choroby, inne nato-
miast wskazują, że większa aktywność choroby na początku 
leczenia wiąże się z lepszą odpowiedzią na terapię. W pracy 
własnej nie wykazano istotnego statystycznie związku poli-
morfizmów genu AIF -1 z odpowiedzią na leczenie sulfa-
salazyną u pacjentów z RZS. AIF -1 jest cytokiną biorącą 
udział w procesach immunologicznych, a jej zwiększoną 
ekspresję stwierdzono u chorych na RZS [7]. Ponadto wyka-
zano, że genotyp rs2269475 TT związany jest ze zwiększoną 
zachorowalnością na RZS [10]. Jest więc prawdopodobne, 
że cytokina ta może także wpływać na skuteczność terapii 
RZS lekami modyfikującymi przebieg choroby. 

Kimura i wsp. oceniali ekspresję AIF -1 w tkance syno-
wialnej oraz w płynie stawowym uzyskanym od pacjen-
tów z RZS i chorobą zwyrodnieniową stawów [7]. Badania 
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T a b e l a  1. związek pomiędzy polimorfizmami genu AIF ‑1 a odpowiedzią na leczenie sulfasalazyną

Pacjenci ze słabą 
odpowiedzią na leczenie

n = 42

Pacjenci z dobrą 
odpowiedzią na leczenie

n = 70 pa OR (95% CI)

n % n %

AIF1 rs2269475 genotyp
CC = 76 28 36,8 48 63,2 TT + CT vs CC 0,83 1,09 (0,48–2,46)
CT = 31 12 38,7 19 62,3
TT = 5 2 40,0 3 60,0

AIF1 rs2269475 allel
C 68 37,2 115 62,8
T 16 39,9 25 60,1 T vs C 0,85 1,08 (0,53–2,16)

AIF1 rs2736182 genotyp
GG = 109 41 37,6 68 62,4 GA vs GG 1 1,2 (0,10–13,71)
GA = 3 1 33,3 2 66,7
AA 0 0,00 0 0,00

AIF1 rs2736182 allel
G 83 138
A 1 2 A vs G 1 1,2 (0,10–13,47)

AIF1 rs2259571 genotyp
AA = 37 15 40,5 22 59,5 CC + AC vs AA 0,68 1,21 (0,54–2,71)
AC = 51 19 37,3 32 62,7
CC = 24 8 33,3 16 66,7

AIF1 rs2259571 allel
A 49 39,2 76 60,8
C 35 35,4 64 64,6 C vs A 0,58 1,17 (0,68–2,03)

a test Fishera

imunochistochemiczne wykazały nasiloną ekspresję AIF -1 
u osób z RZS w porównaniu do pacjentów z chorobą zwy-
rodnieniową stawów. Poza tym zaobserwowano, że ekspre-
sja AIF -1 korelowała z ekspresją IL -6. Autorzy sugerują, 
że AIF -1 jest bezpośrednio związany z patogenezą RZS 
i należy do cytokin związanych z reakcjami immunologicz-
nymi leżącymi u podłoża RZS [7]. Jak dotąd nie przepro-
wadzono wielu badań oceniających polimorfizm genu AIF-
 -1. Wykazano korelację polimorfizmu AIF -1 z patogenezą 
twardziny układowej [9]. Znaczącą rolę AIF -1 i polimorfi-
zmu AIF -1 w RZS potwierdzili Harney i wsp., który badali 
polimorfizmy AIF -1 rs2259571 i rs2269475 [18]. Autorzy 
wykazali związek pomiędzy występowaniem RZS a tymi 
polimorfizmami genu AIF -1. Ponadto potwierdzili zwięk-
szoną ekspresję AIF -1 w monocytach pacjentów z RZS 
w porównaniu z grupą kontrolną. Wykazano także, że eks-
presja AIF -1 była znacznie podwyższona w synowialnych 
makrofagach pacjentów z RZS. Autorzy ci uważają, że poli-
morfizm genu AIF -1 jest związany z patogenezą RZS nie-
zależnie od HLA -DRB1 [18]. 

Ważną cytokiną biorącą udział w przewlekłym pro-
cesie zapalnym, szczególnie z udziałem makrofagów, jest 

AIF -1, którą wykryto w aktywowanych makrofagach i lim-
focytach w ludzkich przeszczepach allogenicznych. AIF -1 
może wpływać na funkcję makrofagów. Badania in vitro 
wykazały, że IFN -γ może powodować nasilenie ekspresji 
AIF -1 w makrofagach [19]. Wykazano także, że lipopolisa-
charyd (LPS) hamuje indukcję AIF -1 w makrofagach sty-
mulowaną przez IFN -γ [20]. Makrofagi stymulowane przez 
AIF -1 i LPS produkowały zdecydowanie więcej IL -6, IL -10 
i IL -12p40 w porównaniu z grupą kontrolną [21]. Wykazano 
także, że makrofagi produkują endogenny AIF -1, którego 
ilość zwiększa się pod wpływem cytokin prozapalnych – 
IL -1β lub TNF -α [22]. Zwiekszenie ekspresji AIF -1 pro-
wadzi do wzrostu stężenia iNOS. Natomiast hamowanie 
ekspresji AIF -1 prowadziło do obniżonej syntezy iNOS, 
apoptozy makrofagów i zmniejszonej migracji komórek [23]. 
Zwiększona ekspresja iNOS i synteza NO odgrywają bar-
dzo ważną rolę w procesie zapalnym w stawach u pacjen-
tów z RZS [24]. 

Cytokina AIF -1 odgrywa istotną rolę w indukowa-
niu i podtrzymywaniu stanu zapalnego również u chorych 
na RZS. Wydaje się także, że polimorfizmy genu AIF -1 mogą 
być związane z zachorowalnością i aktywnością RZS. 
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Wniosek

Wyniki pracy własnej sugerują, że polimorfizmy genu 
AIF -1 nie wpływają istotnie na skuteczność terapii RZS 
sulfasalazyną. 
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Streszczenie

Wstęp: Pourazowa odma stanowi poważny problem 
kliniczny. 

Celem pracy była analiza sposobów i wyników lecze-
nia chorych z odmą płaszczową. 

Materiał i metody: Oceniono wyniki leczenia 34 cho-
rych pourazowych hospitalizowanych w latach 2000–2010 
z powodu odmy płaszczowatej. W grupie tej było 23 męż-
czyzn i 11 kobiet. Wiek chorych wynosił 20–84 (śred-
nio 48,5) lat. U 15 chorych uraz dotyczył strony prawej, 
u 19 strony lewej. W 10 przypadkach odma związana była 
z urazem wielonarządowym. U 24 chorych w badaniu radio-
logicznym stwierdzono złamanie 1–7 (średnio 3,4) żeber, 
u 10 badanie radiologiczne nie wykazało złamanie żebra 
(u 5 z tych chorych badanie kliniczne wskazywało na zła-
manie jednego żebra, niewidoczne w obrazie radiologicz-
nym). Wielkość odmy płaszczowej w badaniu radiologicz-
nym klatki piersiowej w projekcji przednio -tylnej wynosiła 
0,5–2 (średnio 1,2) cm. 

Wyniki: U 33 chorych doszło do samoistnej resorpcji 
odmy. U 1 chorego, w związku z jej powiększeniem i poja-
wieniem się objawów niewydolności oddechowej, konieczne 
było zastosowanie drenażu jamy opłucnej. W jednym 
przypadku konieczna była punkcja jamy opłucnej celem 

ewakuacji krwiaka towarzyszącego odmie płaszczowej. 
U wszystkich chorych uzyskano dobry wynik leczenia. 

Wnioski: Zachowawcze leczenie odmy płaszczowej jest 
w większości przypadków skuteczną metodą leczenia tego 
schorzenia. 

H a s ł a: odma zamknięta – odma płaszczowa – lecze-
nie. 

Summary

Introduction: The aim of this study was to analyze the 
methods and results of the treatment of patients with a small 
closed pneumothorax. 

Material and methods: The results of the treatment of 34 
patients hospitalized for trauma in 2000–2010 due to a small 
closed pneumothorax were assessed. There were 23 men and 
11 women. The age of the patients ranged from 20–84 years 
(av. 48.5). 15 patients had trauma affecting the right side, and 
19 had left side trauma. In 10 cases the pneumothorax was 
associated with multiple trauma. In 24 cases fracture of the 
ribs (av. 3.4) was revealed in radiological examination. In 10 
patients radiographs did not show fracture of the ribs (in 5 
of these patients, a clinical trial indicated a fracture of one 
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rib, not visible on x -ray). The size of the pneumothorax in 
chest radiographic anterior -posterior projection ranged from 
0.5–2 cm (av. 1.2). Conservative treatment was monitored 
through radiological examination. 

Results: In 33 patients spontaneous pneumothorax 
resorption was observed. In one patient it was necessary to apply 
pleural drainage due to the enlargement of the pneumothorax 
and the appearance of symptoms of respiratory failure. In one 
case it was necessary to puncture the pleural cavity to remove 
a hematoma occurring along with the pneumothorax. Good 
results of treatment were achieved in all cases. 

Conclusions: In conclusion, the conservative treatment of 
a small closed pneumothorax is effective in most cases. 

K e y   w o r d s: closed pneumothorax – small closed pneu-
mothorax – conservative treatment. 

Introduction

An injury is a biological phenomenon which people have 
been dealing with since the beginning of their existence 
on earth. A French surgeon, Ambroise Paré, formulated the 
first definition of an injury in 1585. This definition describes 
an injury as “any damage to an organism from outside 
through force and violence, the biting and scratching by 
beasts, knives, stones, bludgeons, swords, rifles…”. Accord-
ing to the modern definition an injury is damage to a bio-
logical organism which can be classified on various bases. 
Injuries are classified on the basis of cause, location and 
activity. Classification by cause distinguishes the following 
types of injuries: traumatic injury (a body wound or shock 
caused by a sudden physical injury, in the case of violence or 
accident), other injuries from external physical causes, such 
as a radiation injury, a burn injury or frostbite, but it also dis-
tinguishes: an injury from infection, an injury from a toxin, 
or as an adverse effect of a pharmaceutical drug, a metabolic 
injury (complications of diabetes due to hyperglycaemia and 
complications of lysosomal sto rage diseases and glycogen), 
an injury due to autoimmunity, an injury due to cancer, 
and a secondary injury due to any other disease [1, 2, 3]. 

The complexity of the clinical problem of trauma has 
already been indicated in the above classification and defi-
nitions. Energy is always taken into account when assessing 
a traumatic injury which typically acts on the human body. 
Low -energy injuries and a high -energy injuries are distin-
guished. The kinetic energy of an injury (e) of a non -rotating 
object of mass (m) travelling at a speed (v) is: e = mv2/2 [4]. 

The mechanical injury of the chest is one of the most 
common. In 12.3% of isolated injuries and 47.2% cases of 
multi -organ trauma chest injuries are observed. Chest wall 
injuries and injuries of internal thorax organs are diagnosed. 
Chest wall injuries usually occur in the direct mechanism, 
i.e. due to acceleration phenomenon, and internal visceral 
injuries occur in the mechanism of deceleration. Frequently, 
both physical phenomena, i.e. acceleration and deceleration, 

that is to say also both types of injuries, occur together. In 
the case of a chest wall injury its severity can range from 
a single rib fracture to extensive chest wall instability. In 
some cases, with one or more rib fractures, lung injury and 
pneumothorax are revealed. A pneumothorax is an abnormal 
collection of air or gas in the pleural space separating the 
lung from the chest wall, which may interfere with normal 
breathing. Closed, open or tension pneumothoraces after 
injury are recognized. A small closed pneumothorax is the 
most optimistic patient diagnosis in this case [5, 6, 7, 8]. 

The aim of this study was to analyze the methods and 
results of the treatment of patients with a small closed 
pneumothorax.

Material and methods

The results of the treatment of 34 patients hospitalized for 
trauma in 2000–2010 due to a small closed pneumothorax were 
assessed. There were 23 men and 11 women. The age of the 
patients ranged from 20–84 years (av. 48.5). The cause of injury 
was a fall in 12 cases, there were 10 cases of traffic accident 
(4 drivers, 6 pedestrians), 1 case of sports injury, 6 cases of 
assault, and in 5 cases the cause of the injury is not known. 

All the patients were interviewed and underwent physical 
examination. Diagnostics were supplemented in each case with 
a chest X -ray. The study was performed in the anterior posterior 
projection, and after the diagnosis of pneumothorax study they 
were supplemented with the lateral projection. Diagnostics 
were also supplemented with routine blood tests. In addition 
to standard tests (CBC, electrolytes, glucose, urea, APTT, 
INR) patients’ arterial blood gases were immediately 
measured after admission and diagnosis of pneumothorax. 
Diagnostics was repeated during the patient’s stay in hospital. 
Chest X -ray was repeated 1 or 2 days after the injury. Arte-
rial blood gases were additionally checked on day 2 or 3. 

Examination after discharge from hospital, including 
X -ray, was performed on an outpatient basis about 4 weeks 
and 6 months after injury. 

Results

In all patients chest pain at the injury site (in the place 
of a fractured rib or stab wound) was observed in the physi-
cal examination. At the time of the admission of the patient 
no pathological breathing movements of the chest, or explicit 
reduction in mobility of the chest on one side were revealed, 
and there were no clearly identifiable auscultatory changes 
or other signs of respiratory distress. Subcutaneous emphy-
sema in 5 patients was found. Its size did not exceed 5 × 5 cm. 
2 cases of slight chest stab wound were diagnosed. They 
were small size 2 cm injuries located on the posterior side 
of the chest. 15 patients had trauma affecting the right side, 
with 19 cases of left side trauma. In 10 cases the pneumotho-
rax was associated with multiple trauma. 
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In 24 cases fracture of the ribs (av. 3.4) was revealed in 
radiological examination. A fracture of individual ribs in 
the whole study group was found in the following number 
of cases: fracture of the first rib – 2 cases, the second – 6 
cases, the third – 5 cases, the fourth – 6 cases, the fifth – 
12 cases, the sixth – 17 cases, the seventh – 17 cases, the 
eight – 8 cases, the ninth – 6 cases, the tenth – 3 cases, the 
eleventh – 2 cases, and the twelfth – 1 case. In 10 patients 
radiographs did not show fracture of the ribs (in 5 of these 
patients, a clinical trial indicated an obvious fracture of one 
rib, not visible on x -ray). In 2 cases of slight chest stab wound 
a pneumothorax was confirmed. In 2 cases a small hemo-
pneumothorax was found. The size of the pneumothorax in 
chest antero -posterior radiographic projection was 0.5–2 cm 
(av. 1.2 cm) – Figure 1. 

All patients were initially treated conservatively – pleural 
drainage was not performed. Fractured ribs were locally anes-
thetized 2 times a day (Lignocaine + Buvocaine) for the first 
2–3 days after injury, and then analgesics were administered 
intravenously or orally. Pulmonary rehabilitation was used 
from the first day. Stab wounds of the chest were treated 
in a typical way (stitches), without checking the bottom 
of the wounds, in order not to increase the pneumothorax. 
Breathing exercises were performed in all patients during 
hospitalization and after discharge. 

Conservative treatment was monitored through radiological 
examination. There were no significant deviations from the 
norm in standard laboratory tests and blood gas tests. In 33 
patients spontaneous pneumothorax resorption was observed. 
Firstly, the absorption of the pneumothorax, i.e. the reduction 
in the size of the X -ray image in the first control radiographs, 
was noticed. The full absorption of the pneumothorax was 
observed in every case after one month. 

One patient was an exception. In this case it was necessary 
to apply the pleural drainage due to the enlargement of the 
pneumothorax on the first day after the injury, and the 
appearance of the symptoms of respiratory failure. Short-

 -term oxygen therapy was necessary for this patient. There 
was a full normalization of respiratory parameters within 

2 hours of the drainage of the pleural cavity. The drain 
was removed after 5 days, and the radiographic check con-
firmed complete lung decompression. During treatment this 
patient was diagnosed with radiographic symptoms of lung 
contusion. Other complications of the respiratory system 
were not revealed for this patient. In 1 case it was necessary 
to puncture (ultrasound -guided evacuation of the hematoma) 
the pleural cavity to remove the hematoma (about 200 mL of 
blood) occurring along with the pneumothorax. 

The time of hospitalization of patients from the study 
group was 2–8 days, an average of 3.2 days. Good results 
of treatment were achieved in all cases. 

In the first control radiograph the absorption of the 
pneumothorax was observed – the reduction in the size of 
the X -ray image, but after a month the full absorption of the 
pneumothorax was found in every case. At the approximately 
6 -month follow -up period no recurrence of the pneumot-
horax or other respiratory illnesses was revealed in these 
patients. 

The patients returned to full previous activity, includ-
ing the younger patients, who returned to sports. 

The treatment of patients in the study group included 
other injuries. These injuries included both head traumas 
and musculoskeletal injuries. A head injury was diagnosed 
in 14 patients: intracerebral hematoma in one case, brain con-
cussion was diagnosed in 8 patients, and superficial injury 
of the head was diagnosed in 5 cases. The intracerebral 
hematoma which was found in one patient did not require 
surgery, just observation and monitoring, and was present 
in the implementation of computer tomography scans of 
the head. Spontaneous resorption of the hematoma lasted 
a few weeks. The following were diagnosed within the 
musculoskeletal system in the examined group: 5 cases of 
spinal injuries (respectively, 1 case of fracture of the body 
of the cervical spine and 1 of the thoracic spine, 1 case of 
processus of lumbar vertebrae fractures, 1 case of processus 
transversus fracture, 1 case of cervical spine sprain, and 1 
of contusion of the lumbar spine), 1 case of pelvic fracture 
(fracture of the iliac crest), and 7 injuries of the upper limbs 
(2 cases of clavicle fracture, 1 case of scapula fracture, 1 case 
of fracture of the shaft of the humerus, 1 case of forearm 
fracture, and 1 case of metacarpal bone fracture). In some 
cases more than one musculoskeletal injury was evident. 
5 patients at the time of injury were intoxicated. 

Movement system injuries were treated as follows: 
injuries of the cervical spine were immobilized in Shantz 
neck braces (2 cases), shoulder girdle injuries were treated 
conservatively in braces (3 cases), fracture of the humerus 
was treated in a Caldwell cast (1 case), forearm fracture 
was stabilized by AO (1 case), and undisplaced metacarpal 
fractures were immobilized in a plaster dressing (1 case). 
Complete fracture unions were obtained and full functional 
recovery of the spine and limbs was achieved in each case. 
One exception was a deficit of 15 degrees of elbow extension 
in a patient after a fracture of the humerus. Fractures of the 
spinous processus and costales processus fracture did not 

Fig. 1. Chest X -ray – small closed pneumothorax
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require immobilization but only pain management until the 
symptoms disappeared. In all patients with musculoskel-
etal injury rehabilitation procedures were implemented. 
Full recovery functions for mobility were reached within 
5 months. 5 patients at the time of injury were intoxicated. 
The treatment of this pathology included the treatment of 
fluids and monitoring of blood parameters within 24 hours 
after the injury. There were no long -term negative conse-
quences of this pathology. Therefore, the treatment of trau-
mas associated with respiratory injury also had good results. 

discussion

Chest injuries are the third most common (after injuries of 
the head and lower limbs) isolated injury and include the three 
most common injuries occurring in multi -organ injury [8, 9]. 

Chest injuries are diagnosed on the basis of case his-
tory, physical examination and radiography. The literature 
also pays attention to the possibility of using ultrasound 
for the diagnosis of chest pneumothoraces. This is a quick 
method, harmless to the patient, and allows an easy way 
for monitoring the patient. A characteristic symptom, also 
in the study group, is pain in the interview and physical 
examination that is present on the side of the injury, increas-
ing the respiratory movements. The symptoms of respira-
tory failure can often be accompanied with extensive inju-
ries [10, 11, 12, 13, 14]. 

In the study group of patients with a small closed pneu-
mothorax, except for one case of pneumothorax expan-
sion, there were no signs of respiratory failure. The clinical 
condition of each patient was similar: pain in the place of 
a fractured rib or damaged chest wall, there was no specific 
respiratory asymmetry (especially after the administration 
of analgesics), and no evidence of respiratory failure. In 
a small group of patients a small subcutaneous emphysema 
was diagnosed in physical examination. According to the 
authors’ experience and information in the literature it is 
the near -pathognomonic symptom which confirms the pres-
ence of a pneumothorax [9]. 

Moreover, the identification of a small closed pneumot-
horax was based on the radiological examination in each 
case. The blood gas test results in the study group were not 
changed. There was no obvious symptom of radiological 
fracture of the ribs in a significant number of cases (8 of 32 
patients). The diagnosis was suggested by the clinical con-
dition. It seems that in these cases we dealt with a fracture 
of 1 or 2 ribs which resulted in a small closed pneumot-
horax. It was not necessary to give an accurate diagnosis 
to confirm the rib fracture in these cases, since it would not 
affect the therapeutic treatment. 2 cases involved drivers 
who caused their vehicle airbag to open, and they had 6 or 
7 ribs fractured. If the fracture of the ribs was confirmed in 
radiological tests, there were usually more than 3 ribs frac-
tured generally in our research group. Fractures occur most 
often near the posterior axillary line. This area extended 

to the anterior axillary line if the fracture affected more 
ribs. This is compatible with the literature, which indicates 
this part of the ribs as the locus of increased overloads and 
reduced resistance. Firstly, this phenomenon occurs because 
of the shape of the rib, and secondly, due to the change in 
the direct vicinity of passage which is the material of the rib 
cartilage to bone [8, 15, 16]. 

It is interesting to identify the first rib fractures in 
2 cases which, according to the literature, most often 
involve severe injuries. This occurred despite the fact that 
our patients were not in a serious condition. It is wrongly 
suggested that there could be as many as 10 cases of our 
patients treated with multiple organ injury. However, this 
was principally due to the fact that a head injury with brain 
concussion, together with trauma of the chest with a pneu-
mothorax is recognized in accordance with the definition 
of multi -organ injury. In some cases this was accompanied 
by further trauma to the musculoskeletal system. However, 
these were not severe injuries. According to the Abbrevi-
ated Injury Scale – Injury Severity Score or LSO, the scale 
result was not high [8, 17, 18, 19, 20]. 

Isolated fractures of the lower ribs were not observed in 
our study. According to the literature these cases are con-
nected with osteoporotic changes. Each case of fracture of 
the lower ribs and pain in the rib needed standard FAST 
ultrasound to exclude abdominal injury and bleeding into 
the peritoneal cavity. Such consequences of an injury were 
not observed in any of the patients evaluated by us [19, 21]. 

The most common cause of a small closed pneumothorax 
deserves attention. In our material these are de facto trivial 
trauma, i.e. one -level falls. This indicates the need for an accu-
rate examination of patients after this type of injury, because 
intuitively a pneumothorax is an unlikely consequence of this. 

A separate group consists of patients after stab wounds 
to the chest. We probably dealt with impact of the knife 
on rib in this case, and due to this there were more further 
severe injuries. This problem is of a sociological rather than 
medical or social nature.

Breathing exercises and analgesia are important thera-
peutic methods. This allows the full decompression of the 
lungs, avoiding the creation of emphysema, pneumonia and 
other complications. In the modern therapeutic procedure 
bandaging of the chest is not recommended, as done many 
years ago, which resulted, especially for the elderly, in the 
above -described complications. There is an obvious diver-
gence between the recommended treatment for chest injuries 
and musculoskeletal trauma. The PRICE system (pressure, 
rest, ice, compression, elevation) is optimal procedure for 
limb injuries [22]. The use of the same procedures, such us 
compression and pressure in chest injuries, can create unnec-
essary complications, including pneumonia and emphysema 
of the lungs, and can inhibit absorption of the pneumothorax. 

Needless to say, the possibility of conservative treat-
ment without pleural drainage needs to be confirmed, not 
only the pneumothorax described in the literature as min-
imal pneumothorax and pneumothorax occult, but also 
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pneumothoraces up to 2 cm in size in the antero -posterior 
projection of chest X -ray. Attention was drawn in the lit-
erature to the possibility of closed pneumothorax conserva-
tive treatment for up to 15% of lung volume covered by this 
pathology. It is noted in the literature that the possibility of 
absorption of the pneumothorax is about 1.25% by volume 
of lungs in 24 hours. The administration of pure oxygen 
to the patient increases the possibility of absorption of the 
pneumothorax up to 4 times. Our observations confirmed 
this phenomenon. However, our observations suggest that 
it is possible to undertake the conservative treatment of 
a pneumothorax whose size is up to 2 cm on the chest X -ray, 
and not just to 1.5 cm, as the literature reported. It seems 
to us that it is also influenced by the use of oxygen therapy 
in the first 24–48 hours after injury [23]. In this context it 
must be considered whether it is appropriate to talk about 
a minimal occult pneumothorax, closed pneumothorax or 
just about a small closed penumothorax. 

Multiple pleural punctures were not used in our study 
group to evacuate the air located there. This method presents 
a good option with a more than 60% cure rate. Our own 
experience in other research groups, unfortunately, never 
fully verified the statistically confirmed moderate outomes 
of this method. Therefore, in general, we have never used it. 
An even more aggressive method of treatment is drainage of 
the pleural cavity. The literature proposes pleural drainage 
at a magnification of the pneumothorax of more than 20% 
of the functional volume of the lung. In our evaluated group 
of patients this method of therapy was used only in compli-
cations in the form of the expansion of the pneumothorax. 
Treatment outcomes as presented in the literature in such 
cases were good [24]. It is also mentioned in the literature 
that other diagnostic methods are used. The most important 
of these is primary video -assisted thoracoscopy. We did not 
have the possibility of using this method [25]. 

Reported traumas associated with chest injuries did not 
have a final negative impact on the treatment of patients. 
The comprehensive rehabilitation treatment allowed patients 
to return to activities done prior to the injury despite the 
fact that 10 patients had multiple -organ injury. This dem-
onstrates the need to conduct interdisciplinary studies in 
these patients to achieve good results as regarding both the 
treatment of trauma to the respiratory and other systems. 

Conclusions

The conservative treatment of a small closed 1. 
pneumothorax is effective in most cases. 

Respiratory gymnastics and treatment of pain are 2. 
important elements of therapy. 

The conservative treatment of small closed pneu-3. 
mothorax size up to 2 cm is possible. 
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Summary

In proceedings relating to patients suffering from can-
cer, an important step is predicting response and toxicity 
to treatment. Depending on the type of cancer, physicians 
use the generally accepted schema of treatment, for example 
pharmacotherapy. 5 -fluorouracil (5 -FU) is the most widely 
used anticancer drug in chemotherapy for colon, breast, 
and head and neck cancer. Patients with dihydropyrimidine 
dehydrogenase (DPD) deficiency, which is responsible for 
the metabolism of 5 -FU, may experience severe side effects 
during treatment, and even death. 

In many publications the need for determining the activ-
ity of DPD is discussed, which would protect the patient 
from the numerous side effects of treatment. However, in 
practice these assays are not done routinely, despite the 
high demand. In most cases, a genetic test is used to detect 
changes in the gene encoding DPD (such as in the USA), 
but because of the large number of mutations the genetic 
test cannot be used as a screening test. 

Dihydropyrimidine dehydrogenase activity has been 
shown to have high variability among the general popula-
tion, with an estimated proportion of at least 3–5% of indi-
viduals showing low or deficient DPD activity. 

In this publication we presents data about average dihy-
dropirymidine dehydrogenase activity in various popula-
tions of the world (e.g. Japan, Ghana, Great Britain) includ-
ing gender differences and collected information about the 
possibility of determination of DPD activity in different 
countries. 

Detection of reduced DPD activity in patients with 
planned chemotherapy will allow a lower dosage of 5 -FU 
or alternative treatment without exposing them to adverse 
reactions. 

K e y   w o r d s: dihydropirymidine dehydrogenase – popu-
lation – chemiotherapy – toxicity – fluoro-
uracil. 

Streszczenie

W postępowaniu dotyczącym pacjentów dotkniętych 
chorobą nowotworową istotnym etapem jest przewidy-
wanie odpowiedzi organizmu i toksyczności na zastoso-
wane leczenie. W zależności od typu nowotworu lekarze 
korzystają z określonych schematów leczenia, m.in. far-
makologicznego. 5 -fluorouracyl (5 -FU) jest najczęściej 
stosowanym lekiem przeciwnowotworowym w leczeniu 
m.in. raka jelita grubego, piersi, szyi i głowy. U pacjen-
tów z niedoborem dehydrogenzy dihydropirymidynowej 
(DPD), która odpowiedzialna jest za metabolizm 5 -FU, 
mogą wystąpić ciężkie skutki uboczne leczenia, a nawet 
śmierć. 

W wielu publikacjach jest mowa o konieczności okre-
ślenia aktywności DPD, która mogłaby uchronić pacjenta 
przed licznymi efektami ubocznymi leczenia. Jednakże 
w praktyce testy te nie są wykonywane rutynowo pomimo 
dużego zapotrzebowania. W większości przypadków testy 
genetyczne są używane do wykrywania zmian w genie 
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kodującym DPD (np. w USA), ale ze względu na dużą liczbę 
mutacji genetycznych badania nie mogą być stosowane jako 
test przesiewowy. 

Wykazano, że aktywność DPD charakteryzuje się dużą 
zmiennością w populacji. Szacuje się, że 3–5% osób wyka-
zuje niski lub całkowity brak aktywności DPD. 

W niniejszej publikacji przedstawiono dane o śred-
niej aktywności DPD w różnych populacjach świata (m.in. 
Japonii, Ghany, Wielkiej Brytanii) wraz z uwzględnieniem 
podziału na płeć oraz zebrano informacje dotyczące moż-
liwości wykonywania oznaczeń aktywności DPD w róż-
nych krajach.

Wykrycie zmniejszonej aktywności DPD u pacjentów 
przed planowaną chemioterapią pozwoli na zmianę dawko-
wania leku lub też zastosowanie terapii alternatywnej, bez 
narażania ich na uboczne skutki działania 5 -FU. 

H a s ł a: dehydrogenaza dihydropirymidynowa – popula-
cja – chemioterapia – toksyczność – fluorouracyl. 

wstęp

Terapia przeciwnowotworowa to najczęściej długo-
trwała chemioterapia wyniszczająca organizm. Podczas 
stosowania standardowych schematów leczenia mogą 
wystąpić objawy ciężkiej toksyczności, a w skrajnych 
przypadkach może dojść do zgonu. Należący do grupy 
antymetabolitów zasad pirymidynowych 5 -fluorouracyl 
(5 -FU) jest jednym z chemioterapeutyków często stosowa-
nych u pacjentów z rakiem jelita grubego, piersi, przełyku, 
odbytnicy, gruczołu krokowego, pęcherza, przewodów żół-
ciowych, trzustki, jajników, skóry, głowy i szyi [1, 2, 3, 4, 
5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 
23, 24, 25, 26]. Mechanizm jego działania polega na zabu-
rzeniu biosyntezy kwasów nukleinowych oraz hamowaniu 
podziału komórek [25]. Około 80% podanej dawki 5 -FU 
jest katabolizowane przez dehydrogenazę dihydropirymidy-
nową (DPD). Stężenie oraz aktywność DPD charakteryzuje 
duża zmienność osobnicza, co istotnie wpływa na zróż-
nicowane stężenia 5 -FU we krwi pacjentów [25, 27, 28]. 
U chorych z bardzo dużymi stężeniami 5 -FU w surowicy 
krwi stwierdza się całkowity lub prawie całkowity brak 
DPD. U pacjentów tych obserwuje się wiele objawów nie-
pożądanych, takich jak neutropenia, trombocytopenia, leu-
kopenia, supresja szpiku, zapalenie błony śluzowej prze-
wodu pokarmowego, zaburzenia ruchowe, zmiany skórne, 
biegunka, nudności, wymioty, neurotoksyczność, zabu-
rzenia sercowo -naczyniowe, w krańcowych wypadkach 
prowadzące do zgonu [2, 9, 12, 13, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 
35, 36, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43]. 

Obecnie medycyna dysponuje tak zwanymi markerami 
toksyczności, które pozwalają na wprowadzenie terapii zin-
dywidualizowanej i względnego oszacowania poziomu tok-
syczności niektórych chemioterapeutyków. Jednym z takich 
wskaźników wydaje się być DPD [44]. 

dehydrogenaza dihydropirymidynowa –  
charakterystyka ogólna

5 -Fluorouracyl jest metabolizowany na dwóch szla-
kach – anabolicznym, na drodze którego powstają aktywne 
farmakologicznie metabolity odpowiadające za cytotok-
syczne właściwości 5 -FU [25, 27, 44, 45, 46, 47, 48, 49, 50, 
51, 52, 53] oraz katabolicznym, w wyniku którego produ-
kowane są biologicznie nieaktywne metabolity wydalane 
z moczem lub żółcią [26]. 

Dehydrogenaza dihydropirymidynowa (EC 1.3.1.2) roz-
poczynająca kataboliczny proces degradacji zasad piry-
midynowych – uracylu i tyminy, a także 5 -FU [27, 46, 47, 
48, 49, 50, 51, 52, 53, 54, 55, 56, 57, 58, 59, 60] jest homo-
dimerem o masie cząsteczkowej 222 kDa [61, 62, 63, 64]. 
Każda podjednostka jest zbudowana z 1025 aminokwa-
sów i zawiera cząsteczki dinukleotydu flawinoadeninowego 
(FAD), mononukleotydu flawinowego (FMN) oraz 4 ugru-
powania żelazo -siarkowe (4Fe -4S) [47, 49]. 

Dehydrogenaza dihydropirymidynowa jest enzymem 
obecnym w wielu narządach i tkankach, ale największe 
jej aktywności stwierdzono w wątrobie oraz komórkach 
mononuklearnych krwi obwodowej (PBMC) [65, 66, 67, 68]. 
Wyniki badań prowadzonych wśród pacjentów z choro-
bami nowotworowymi wskazują na występowanie kore-
lacji pomiędzy aktywnością DPD w PBMC i ogólnym 
klirensem 5 -FU [24]. Van Kuilenburg i wsp. stwierdzili, 
że 39–61% przypadków dużej toksyczności indukowanej 
chemioterapią 5 -FU koreluje ze zmniejszoną aktywnością 
DPD w PBMC [69]. U 3–5% populacji występuje częściowy, 
natomiast u 0,1% całkowity niedobór DPD [53, 70]. 

Zmniejszenie aktywności DPD spowodowane jest muta-
cjami w obrębie genu DPYD kodującego enzym. Gen ten 
zlokalizowany jest na chromosomie Ip22 i składa się z 23 
egzonów. Do chwili obecnej w obrębie genu DPYD ziden-
tyfikowano ponad 30 mutacji [48, 70, 71, 72], przy czym ich 
liczba nadal wzrasta. Najczęstszą (52%), a zarazem najlepiej 
udokumentowaną jest mutacja G>A końca 5’ intronu 14 
(IVS14 + 1G>A) [25, 44, 49, 50, 72, 73, 74, 75, 76, 77]. 
Allel ten (znany jako DPYD*2A) warunkuje powstawanie 
nieprawidłowego RNA oraz białka enzymatycznego, które 
ulega szybkiej degradacji [48, 70, 78]. 

dehydrogenaza dihydropirymidynowa –  
zmienność populacyjna

Aktywność DPD w komórkach mononuklearnych 
krwi obwodowej badano u przedstawicieli rasy kauka-
skiej w populacjach brytyjskiej [79], fińskiej [77] i fran-
cuskiej [65], a także u Afroamerykanów [78], Koreańczy-
ków [80], mieszkańców południowo -zachodniej Azji [81], 
Japonii [82] oraz Kenii i Ghany [81]. 

U zdrowych ochotników przedstawicieli rasy bia-
łej i Afroamerykanów zamieszkujących obszar USA 
średnia aktywność DPD wynosiła odpowiednio 0,29 
i 0,26 nmol/min/mg. Stwierdzono, że częstość występo-
wania niedoboru DPD u Afroamerykanów jest aż 3 -krotnie 
większa w porównaniu z populacją osób białych, przy czym 
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u afroamerykańskich kobiet średnia aktywność DPD jest 
mniejsza niż u mężczyzn. Populacja ta jest zatem predyspo-
nowana do częstszego występowania przypadków toksycz-
ności związanej ze stosowaniem 5 -fluorouracylu [83]. 

Średnia aktywność DPD oznaczona u 150 zdrowych 
ochotników w populacji japońskiej wynosiła 0,173 nmol/min/
mg i była nieco mniejsza u kobiet niż u mężczyzn, chociaż 
różnica ta nie była istotna statystycznie (tab. 1). Natomiast 
u osób > 65. r.ż. zamieszkujących Japonię stwierdzono istot-
nie większą aktywność DPD (0,214 ± 0,060 noml/min/mg) 
w porównaniu z młodszymi ochotnikami [82]. Z kolei 
w populacji koreańskiej aktywność DPD u kobiet była 
istotnie mniejsza (o ok. 13%) w porównaniu z aktywno-
ścią stwierdzaną u mężczyzn [80]. 

We Francji badania przeprowadzono u 186 pacjentów 
(nowotwory głowy i szyi) poddanych terapii 5-fluoroura-
cylem. U żadnej z badanych osób nie stwierdzono całko-
witego niedoboru DPD. U kobiet aktywność enzymu była 
średnio o 15% mniejsza niż u mężczyzn. Ponadto stwier-
dzono, że menopauza nie ma istotnego wpływu na aktyw-
ność DPD [65]. 

Morsman i wsp. stwierdzili zbliżone wartości średnich 
aktywności DPD zarówno u mieszkańców rasy kaukaskiej 

zamieszkujących Wielką Brytanię, jak i wśród ludności 
południowo -zachodniej Azji i Kenii (tab. 2). Dużo mniejszą 
aktywność DPD zaobserwowano u mieszkańców Ghany, 
co prawdopodobnie jest spowodowane zmniejszoną podażą 
białka i witaminy B2 w diecie [81]. 

dehydrogenaza dihydropirymidynowa – praktyczne 
zastosowanie oznaczeń

Poprzez wprowadzenie badań przesiewowych, mają-
cych na celu wykrycie osób z niedoborem białka enzy-
matycznego i zmniejszoną aktywnością DPD, możliwe 
byłoby uniknięcie poważnych efektów ubocznych podczas 
stosowania 5 -FU. W dostępnym piśmiennictwie opisane 
są różne metody oznaczania aktywności DPD lub też 
wykrywania mutacji genu DPYD [84, 85, 86]. Jednakże 
obecnie jedynie w USA, Wielkiej Brytanii, Niemczech 
i Francji możliwe jest wykonanie badań pozwalających 
na ocenę względnego ryzyka wystąpienia toksyczno-
ści podczas terapii z zastosowaniem 5-fluorouracylu. 
Są to przede wszystkim testy genetyczne oceniające 
różne mutacje genu DPYD. 

W Instytucie Onkologicznym w Angers we Francji 
rutynowo monitoruje się leczenie pacjentów poddanych 
chemioterapii 5 -FU. Pierwsza dawka leku obliczana jest 
na podstawie wielkości powierzchni ciała pacjenta, nato-
miast każda kolejna w oparciu o analizę farmakokinetyki 
5 -FU ocenianej przy użyciu metody HPLC. 

Z uwagi na dużą liczbę mutacji w genie kodującym 
DPD testy genetyczne wydają się mieć ograniczoną przy-
datność. Koniecznym wydaje się opracowanie procedur 
poprzedzających leczenie 5 -FU z uwzględnieniem metod 
oznaczania aktywności dehydrogenazy dihydropirymidy-
nowej, którym byliby poddawani wszyscy pacjenci, u któ-
rych tę terapię się planuje [87]. 
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Streszczenie

Wstęp: Pomimo licznych i dokładnych badań wymien-
nika sodowo -protonowego (NHE), prace analizujące wpływ 
jonów fluorkowych na funkcję tego białka są stosunkowo 
nieliczne, a ich wyniki – kontrowersyjne. 

Dlatego celem niniejszej pracy była ocena wpływu flu-
orku na aktywność transbłonowego białka NHE w ludz-
kich płytkach krwi. 

Materiał: Materiał do badań składał się z płytek krwi, 
w postaci bogatopłytkowego osocza. 

Wnioski: Na podstawie uzyskanych wyników sfor-
mułowano następujące wnioski: fluorek może wpływać 
na aktywność NHE w niestymulowanych ludzkich płyt-
kach krwi; zmiany w aktywności NHE zależą od dawki 
i czasu ekspozycji na fluorki; wzrost stężenia i/lub czasu 
ekspozycji na fluorki powoduje zahamowanie aktywności 
NHE, co wpływa na nagromadzenie się protonów wewnątrz 
płytek krwi i obniżenie wewnątrzkomórkowego pH; aku-
mulacji protonów wewnątrz płytek krwi towarzyszy wzrost 
stężenia wewnątrzkomórkowego wapnia. 

H a s ł a: płytki krwi – wymieniacz sodowo -protonowy – 
fluorki – wapń – wewnątrzkomórkowe pH. 

Summary

Introduction: Although the Na+/H+ exchanger (NHE) 
has been extensively investigated, studies on the effect of 
fluoride ions on the function of this protein are relatively 
few and controversial. 

The aim of this study was to analyze the effect of fluo-
ride on the activity of the transmembrane NHE in human 
platelets. 

Material: The study material consisted of platelets in 
the form of platelet -rich plasma. 

Conclusions: Based on the obtained results, the follow-
ing conclu sions were formulated: fluoride may affect NHE 
activity in non -stimulated human platelets; changes in NHE 
activity depend on fluoride dose and exposure time; as fluo-
ride concentration and/or exposure time is increased, NHE 
activity is inhibited; inhibition of NHE activity results in the 
accumulation of protons inside the platelets and a reduction 
in intracellular pH (intracellular acidification); the accumu-
lation of protons inside the platelets is accompanied by an 
increase in intracellular calcium concentration.

K e y   w o r d s: human platelets – sodium -proton exchan-
ger – fluoride – calcium – intracellular pH. 
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Introduction

The Na+/H+ exchanger (NHE) is one of the major eukary-
otic transmembrane proteins acting as an antiport system, 
eliminating protons from the inside of the cell and simul-
taneously replacing them with sodium ions, thus protecting 
the cell from hazardous acidification [1, 2]. To date, amino 
acid sequences of nine glycoproteins of the NHE family 
(NHE -1 – NHE -9) have been determined and character-
ized [3]. At present, the biological function of isoform 1 
(NHE -1), observed in all types of cells in mammals and 
humans, is understood best; in recent years, much interest 
has been drawn to the presence of NHE -1 in blood plate-
lets [4, 5, 6]. 

The biological function of isoform 1 is involved in many 
physiological processes occurring in the body, such as initia-
tion of cell growth, control of the proliferation process, hor-
mone secretion [7, 8, 9], pH and cell volume regulation [10], 
participation in the transport of ions and metabolites in 
epithelial cells, reabsorption of HCO−

3 ions in proximal 
renal tubules, and reabsorption of sodium ions by epithelial 
cells of the kidneys, intestines and other organs [11]. The 
biological function of isoform 1 is also involved in the proc-
esses of cytoskeletal reorganization and cell migration [12]. 
The involvement of NHE -1 in platelet activation is a matter 
of dispute. Numerous studies suggest that initiation of the 
Na+/H+ exchange is not the necessary condition for aggrega-
tion of human platelets activated by natural agonists such 
as ADP, PAF, adrenalin or thrombin; instead, it may even 
inhibit certain platelet responses [13]. On the other hand, 
studies by others authors [14, 15, 16] suggest that although 
the increase in pHi due to Na+/H+ activation is by itself not 
sufficient to initiate platelet activation, it favours this process 
by, e.g. creating conditions for phospholipase A2 stimula-
tion [17, 18, 19, 20, 21, 22], facilitating permeation of Ca2+ 
ions from the environment into the cell, or mobilization of 
these ions from intracellular storage, thus suggesting that 
pHi changes determine the intracellular calcium levels tak-
ing control over both opening and closing of calcium chan-
nels [23, 24, 25, 26]. 

The activity of NHE -1 can be modified by numerous 
diverse factors, such as changes in intracellular H+ and Ca2+ 
concentrations, hormones, neurotransmitters, growth fac-
tors, and cell volume changes [1, 3, 10]. Factors affecting 
the activity of NHE in human platelets include compounds 
that stimulate platelet activation [25, 27, 28]. One of the 
probable mechanisms of the activation of NHE in agonist-

 -stimulated platelets is initiated by the activation of the PLCβ 
isoform by α -subunits of the G -proteins (Gi, Gq) [29, 30, 
31, 32]. The biological function of isoform 1 activity may 
also be affected by fluoride ions, which probably mimic 
the effect of platelet agonists [33, 34, 35, 36, 37]. There are 
numerous studies describing the toxic effects of fluorine 
compounds on biochemical processes in the human body. 
However, the effect of fluoride on the activity of NHE -1, 
similar to its effect on platelets and processes occurring 

therein, is controversial and relatively complex [38]. Studies 
on the impact of fluoride on platelet NHE activity contain 
discrepant answers. Some authors suggest that fluoride has 
an inhibitory effect on NHE. On the other hand, studies by 
other authors suggest an antiport -stimulating effect [33, 34, 
35, 36]. This study and the results presented herein are 
an attempt to settle this issue. An innovative element of 
our own research consisted in the measurement of NHE -1 
activity by optical methods, as opposed to direct monitor-
ing of pHi changes, as used in most other studies [39]. The 
advantage of this method is its speed, repeatability and, 
most of all, low number of intermediate steps involving 
the “workup” of the biological material, which might have 
a decisive impact on the final results [40]. This is particu-
larly important in studies conducted on active biological 
material, such as human platelets characterized in in vitro 
conditions by high lability and sensitivity to numerous fac-
tors, both mechanical (mixing, centrifugation) and physical 
(temperature) [41]. 

Material and methods

Preparation of platelet -rich plasma 
Preparation of platelet -rich plasma (PRP) was obtained 

by venipuncture of healthy volunteers who had received 
no medications for the previous 2 weeks. Individuals with 
conditions that might affect the activity of NHE (primary 
arterial hypertension, diabetes, hormonal disorders) were 
excluded from the experiment. The studies were conducted 
with approval from the Bioethics Committee of the Pomera-
nian Medical University in Szczecin. ACD was used as the 
anticoagulant. The anticoagulant -blood volume ratio was 1: 9 
(v/v) [20]. Preparation of platelet -rich plasma was obtained 
by centrifugation of the whole blood at 150 × g for 15 min-
utes at room temperature. The precipitate was discarded. 
The supernatant was directly used in experiments. Platelet 
suspension of appropriate density was used in the experi-
ments (the platelet count – PLTC – was 1.5–2 × 108/mL of 
the suspension). 

Measurement of na+/h+ exchange activity
Changes in the activity of platelet NHE subjected to NaF, 

as well as the activity in the control group, was determined 
indirectly by means of spectrophotometry, measuring the 
optical density changes as described by Rosskopf et al. [40]. 
Stock NaF solution was added to the pre -prepared PRP in 
amounts required to obtain final concentrations of 2.5, 5.0, 
7.5 and 10 mM. Thus, prepared platelets exposed to NaF at 
appropriate concentrations were incubated in an AJL Elec-
tronic LW 102 water bath at a temperature of 37°C for: 5, 
10, 15 and 20 minutes, respectively. After the pre -defined 
incubation time, 200 µL aliquots were collected from the 
platelet suspension subjected to NaF and transferred into 
a measurement cuvette placed in the spectrophotometer 
and containing 1 mL of sodium propionate solution used 
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for zero adjustment. Absorbance changes were recorded 
in a continuous fashion using a Specord M40 spectropho-
tometer set at a wavelength of λ = 680 nm over 10 minutes. 
Absorbance values were recorded every 10 seconds. The 
activity of NHE was expressed as the constant rate (k) of 
the process of the swelling of platelets placed in sodium 
propionate solution (× 10−3/s) [40].

Measurement of intracellular free calcium [Ca2+]i

Changes in [Ca2+]i in the cytosol of undamaged plate-
lets exposed to increasing NaF concentrations were meas-
ured by the spectrofluorometric method using the Fura -2 
calcium -sensitive, synthetic marker as described by Siffert 
and Akkerman [15]. A pre -prepared mixture of Fura -2 -AM 
and 20% Pluronic F -127 (1:1) [42, 43] was added to the PRP 
to achieve the final Fura -2 -AM concentration of 2.4 µM and 
incubated with stirring for the next 45 minutes in a water 
bath, at 37°C. After 45 minutes, the pH of the suspen-
sion was reduced to 6.5 using 1 M citric acid, and apirase 
and PGE1 were added to final concentrations of 5 µL/mL 
and 1 µM, respectively, and the mixture was centrifuged at 
room temperature at 1500 × g for 20 minutes. The super-
natant was discarded. Then, the obtained precipitate was 
cautiously suspended in 2 mL of Tyrode’s buffer (pH 7.4) 
with the addition of 1 µM PGE1 and 10 µM EGTA. The cell 
suspension was transferred onto a sepharose 2B column 
(1.5 × 6 cm), pre -rinsed with 50 mL of the cell suspension 
medium. Platelets were eluted from the column at room 
temperature at a rate of 10 drops/minute, using Tyrode’s 
buffer (pH 7.4) containing 10 µM EGTA and 1 µM PGE1. 
The eluted platelets were suspended in 3 mL of the elu-
tion medium. The number of cells in the suspension was 
1.5–2 × 108 cells/mL. CaCl2 was added portionwise to the 
suspension to reach the final concentration of 1 mM. In 
order to determine the changes in [Ca2+]i, 300 µL of pre-

 -prepared cells charged with Fura -2 were added to 1700 µL 
of Tyrode’s buffer (pH 7.4) in a cuvette placed in the appara-
tus measurement chamber. After about 2–4 minutes, when 
the suspension was well mixed (800 rpm), heated to 37°C, 
and when stable fluorescence signal was obtained, appro-
priate amounts of the stock NaF solution were added so as 
to reach the respective final platelet suspension fluoride 
concentrations of 2.5, 5.0, 7.5 and 10 mM. After incuba-
tion lasting 5, 10, 15 and 20 minutes, respectively, fluores-
cence was measured using a NOVA -2 (Baird Atomic Ltd, 
UK) spectrofluorimeter equipped with a special thermostat 
chamber. Excitation and emission wavelengths were 339 
and 500 nm, respectively [15]. After each single measure-
ment the recorded fluorescences were calibrated accord-
ing to the method described by Pollock et al. [44]. Cytosol 
calcium concentrations in human platelets were calculated 
from the formula: 

[Ca2+]i = Kd × (F – Fmin)/(Fmax – F)

[Ca2+]i – intracellular calcium levels (nM), 
Kd – Fura -2:Ca2+ complex dissociation constant, 

F – measured fluorescence, 
Fmin – minimum fluorescence, 
Fmax – maximum fluorescence. 
Kd = 224 nM (value calculated by Grynkiewicz et al.) [42]. 
Control samples (platelet suspension without NaF) were 
examined in the same manner. 

Measurement of phi

Changes in pHi inside human platelets exposed 
to increasing NaF concentrations were measured by the 
spectrofluorometric method using the BCECF -AM H+ -sen-
sitive synthetic fluorescent marker as described by Horne 
et al. [45]. Preparation of platelet -rich plasma was acidified 
to pH 6.5 with 1 M citric acid, apirase was added (5 µL/mL), 
and the entire mixture was centrifuged at room temperature 
at 1500 × g for 20 minutes. The supernatant was discarded 
and the obtained platelet precipitate was suspended in 2 mL 
of Tyrode’s buffer (pH 7.4) containing 1 µM PGE1 and 10 
µM EGTA. BCECF -AM was added to the thus obtained 
platelet concentrate to reach the final solution of 8.5 µM, 
and the platelets were incubated with stirring for 15 min-
utes in a water bath, in darkness, at 37°C. After 30 min-
utes the cell suspension was transferred onto a sepharose 
2B column (1.5 × 6 cm), pre -rinsed with 50 mL of the cell 
suspension medium. Platelets were eluted from the column 
at room temperature and at a rate of 10 drops/minute, using 
Tyrode’s buffer (pH 7.4) containing 1 µM PGE1 and 10 µM 
EGTA. The eluted platelets were suspended in 3 mL of 
the elution medium. In order to determine the changes in 
intracellular pH, 50 µL of pre -prepared cells charged with 
BCECF were added to 2500 µL of Tyrode’s buffer (pH 7.4) 
in a cuvette placed in the apparatus measurement chamber. 
After about 1–2 minutes, when the suspension was well 
mixed (800 rpm), it was heated to 37°C, and when a sta-
ble fluorescence signal was obtained, appropriate amounts 
of the stock NaF solution were added so as to reach the 
respective final platelet suspension fluoride concentrations 
of 2.5, 5.0, 7.5 and 10 mM. After incubation lasting 5, 10, 
15 and 20 minutes, respectively, fluorescence was measured 
using a NOVA -2 (Baird Atomic Ltd, UK) spectrofluorimeter 
equipped with a thermostatic chamber. The excitation and 
emission wavelengths were 495 and 525 nm, respectively. 
In order to calculate the cytosolic pH, the obtained fluo-
rescence values were calibrated by suspending platelets in 
high K+/nigericin buffer as described in the literature [45]. 
Control samples (platelet suspension without NaF) were 
examined in the same manner. 

Statistical analysis
The obtained results were subjected to statistical anal-

yses using the Statistica 10 Software. Statistical analysis 
was performed using Friedman’s ANOVA and the Ken-
dall coefficient of concordance, as well as the Wilcoxon 
test. Differences were considered statistically significant 
for p < 0.05. The Spearman correlation coefficient was used 
to assess the significance of correlations between studied 
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parameters. Correlations were considered statistically sig-
nificant for p < 0.05.

Results

Effect of sodium fluoride on nhE activity
The average NHE activity in non -stimulated platelets 

was 6.99 ± 2.33 × 10−3/s (n = 30). The addition of 2.5 mM 
NaF did not cause statistically significant changes in NHE 
activity. Incubation of the platelet suspension with 5.0 mM 
NaF caused a progressive drop in NHE activity, statistically 
significant compared to control after 15 minutes (p = 0.0389) 
and 20 minutes (p = 0.0087). After 20 minutes of incuba-
tion NHE activity was 5.95 ± 2.59 × 10−3/s. The 15 - and 
20 -minute incubation periods were found to be decisive for 
statistically significant differences in NHE activity between 
samples containing 2.5 and 5.0 mM NaF (p ≤ 0.0378). Treat-
ment of platelets with 10 mM NaF caused an even larger, 
significant drop in NHE activity compared to the control, 
recorded as early as after the first 5 minutes of incubation, 
to the value of 6.24 ± 2.26 × 10−3/s (p = 0.0432) and further 
down to 5.70 ± 1.86 × 10−3/s after 10 minutes (p = 0.0010); 
5.45 ± 2.06 × 10−3/s after 15 minutes (p = 0.0001) down to the 
minimum value of 5.18 ± 1.53 × 10−3/s after 20 minutes 
(p = 0.0005). The drop in NHE activity observed between 
the time points of 5 and 15 as well as 5 and 20 minutes was 
statistically significant with p ≤ 0.0316 (Fig. 1). 

observed between the 5 -minute and 15 -minute time points 
was statistically significant (p = 0.0008). Treatment of plate-
lets with 10 mM NaF caused a maximum, statistically signifi-
cant increase in [Ca2+]i up to the value of 135.74 ± 22.41 nM 
(p = 0.0009) as early as after 5 minutes. Compared to con-
trol, a significant increase in [Ca2+]i was also observed for 
the 10 -, 15 - and 20 -minute time points (p ≤ 0.0028). Start-
ing from the 10 -minute time point, an insignificant drop 
in [Ca2+]i was observed, reaching significantly different val-
ues compared after 20 minutes as compared to 5 -minute 
exposure (p = 0.0479). The differences in intracellular cal-
cium levels were statistically significant with p ≤ 0.0438 
for all studied incubation times between NaF levels of 10 
and 2.5 or 5.0 mM (Fig. 2). 

Effect of sodium fluoride on phi

The average pHi value in non -stimulated platelets was 
7.11 ± 0.26 (n = 20). The addition of 2.5 mM NaF did not 
cause statistically significant changes in intracellular pH. 
Incubation of the platelet suspension with 5.0 mM NaF 
caused a progressive drop in pHi, statistically significant 
compared to the control after 15 minutes (p = 0.0011) and 
20 minutes (p = 0.0008). The drop in pHi observed between 
the time points of 5 and 15, 5 and 20, as well as 10 and 15 
and 10 and 20 minutes, was statistically significant with 
p ≤ 0.0010. The drop in pHi value observed for NaF con-
centration of 5.0 mM was significant compared to values 
obtained for NaF concentration of 2.5 mM NaF; statisti-
cally significant differences were observed for the 15 - and 
20 -minute time points (p ≤ 0.0126). Treatment of platelets 
with 10 mM NaF caused an even larger, significant drop 
in pHi compared to the control, recorded for all incubation 
times (p ≤ 0.0012). The first 5 minutes of incubation caused 
a significant drop in the pHi compared to the control down 
to a value of 7.03 ± 0.25 (p = 0.0012), which was significantly 
increased with longer exposure times, reaching the respec-
tive values of 6.97 ± 0.25 after 10 minutes (p = 0.0002); 
6.93 ± 0.25 after 15 minutes (p = 0.0062), down to the min-
imum value of 6.91 ± 0.24 after 20 minutes (p = 0.0027). 
The drops in the pHi values recorded between the time 
points of 5 and 15, 5 and 20, as well as 10 and 20 minutes 
of incubation were statistically significant, with p ≤ 0.0005. 

Fig. 1. Effect of increasing NaF concentration and incubation time on the 
activity of platelet NHE

Effect of sodium fluoride on [Ca2+]i

The intracellular calcium level in the cytosol of non-
 -stimulated human platelets was 97.64 ± 16.14 nM (n = 20). 
The addition of 2.5 mM NaF to the platelet suspension 
did not cause significant changes in [Ca2+]i. Incubation of 
the platelet suspension with 5.0 mM NaF caused a pro-
gressive, gradual increase in [Ca2+]i, statistically signifi-
cant compared to control after 15 minutes (p = 0.0025) 
and 20 minutes (p = 0.0479). The maximum and signif-
icant (p = 0.0057) increase in [Ca2+]i up to the value of 
118.17 ± 23.75 nM was observed after 15 minutes of incu-
bation, followed by a statistically insignificant [Ca2+]i drop 
to the value of 109.34 ± 27.98 nM. The increase in [Ca2+]i as 

Fig. 2. Effect of increasing NaF concentration and incubation time 
on platelet intracellular calcium concentration [Ca2+]i
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Every 5 -minute period of incubation was decisive for the 
occurrence of significant differences in pHi between 10 and 
2.5 mM NaF levels, as well as between 10 and 5.0 mM NaF 
levels (p ≤ 0.0160) – Figure 3. 

Analysis of correlations
The analysis of correlation between studied parameters 

revealed the following: a significant, positive correlation 
between NaF -caused changes in the activity of NHE and pHi 
(R = 0.29, p = 3.08 × 108); a statistically significant, negative 
correlation between the activity of NHE and [Ca2+]i (R = −0.15, 
p = 0.006); as well as a negative, statistically significant 
correlation between [Ca2+]i and pHi (R = −0.13, p = 0.016). 

discussion

Reports published worldwide suggest that NaF or 
AlF4

− induces a full array of reactions occurring in agonist-
 -stimulated platelets [34, 35, 36, 37], including activation of 
PLC [46], through mimicking GTP activity [33]. Studies by 
Hooley et al. [30] revealed that activation of the exchanger is 
correlated with increased phosphorylation of NHE -1 on ser-
ine residues in the C -terminal domain, suggesting a kinase-
 -dependent regulatory mechanism [30] in which is involved 
CaMKII [1] and PKC, although the exact mechanism behind 
this regulation has not been fully explained [24, 27, 28, 47]. 
The fact that NHE stimulation and the resulting cytosol 
alkalinization is one of the major cellular responses to the 
activity of platelet agonists activating PKC and CaMKII 
as well as AA production [27, 47, 48], one might expect an 
increase in NHE -1 activity, cytoplasmic alkalinization and 
mobilization of intracellular calcium as the result of NaF 
exposure. However, the results of our research showed an 
inhibitory effect of NaF on the activity of platelet NHE. 
The mechanism of action of fluoride is probably associa-
ted with a depletion of the reserves of energy from meta-
bolic processes. Physiological ATP levels are required for 
proper Na+/H+ function [29, 49]. Reduction in intracellular 
ATP levels not only dramatically reduces the rate of the 
exchange of protons into Na+, but also results in profound 
inhibition of proton transport. F− ions were found to reduce 

ATP levels in various cells [7, 50, 51, 52], probably through 
the interaction with membrane -based ATP -ases. Additional 
depletion of energy storage and binding Mg2+ by fluoride 
ions (to form MgF2) would lead to blocking the activity of 
human platelet Na+/K+ -ATPase which, acting as a source of 
power for the Na+/H+ antiport, would thus indirectly con-
tribute to the inhibition of NHE by fluoride [53, 54]. 

The inhibitory effect of NaF on NHE activity may also 
be confirmed by the results of our research of changes in 
intracellular pH. For all studied NaF concentrations (except 
for the concentration of 2.5 mM), reduced pHi was observed, 
and the reduction was in a time -dependent manner. Similar 
results are reported by Siffert [14, 22], who state that plate-
let stimulation may activate an array of proton -generating 
pathways and biochemical reactions, including glycolysis, 
ATP and GTP hydrolysis and activation of Ca2+ -ATPase 
which eliminates cytosolic calcium to be replaced by H+ 
ions. However, the proven inhibitory effect of fluoride on the 
activity of most enzymes of the glucose degradation cycle 
and of the Krebs cycle [55, 56, 57] rules out these processes 
as ones favouring the additional acidification of cytosol in 
platelets treated with NaF. Probably, the fluoride -induced 
cytosolic acidification noted in our study may be the result 
of fluoride ion migration through the cellular membrane 
in the form of an HF molecule, which is later dissociated 
with the generation of H+ levels in the cytosol [7]. In line 
with the principle stating that H+ plays a key role in NHE 
regulation by acting as an allosteric NHE activator with 
activity rapidly increasing as pHi drops [2, 58], the influx 
and accumulation of H+ should stimulate NHE. On the other 
hand, the increase in H+ levels caused by the influx of HF, 
with simultaneous inhibition of NHE activity by the fluoride 
in non -stimulated platelets as observed in our research and 
occurring according to a hitherto unspecified mechanism, 
would justify such a pHi drop. 

Another attempt to explain the inhibitory effect of NaF 
on NHE is the hypothesis assuming a potential effect of 
the fluoride on the activity of PKC. F - ions prevent PKC 
activation [20] and cause its translocation from the cytosol 
into the membrane compartment [59]. Because the platelet 
NHE -1 is subject to the strong negative control of G -pro-
teins of the Gi family, which are activated by fluoride [60], 
activation of the G protein would result in decreasing PKC 
activation [61, 62] and inhibition of NHE -1 activity through 
decreasing its phosphorylation [30]. 

In our research we observe the simultaneous reduction 
in the activity of platelet NHE and the increase in intracel-
lular Ca2+ levels in platelets exposed to NaF. These observa-
tions are in line with studies conducted by Devor et al. [63], 
Kienast et al. [64, 65] and Strnad et al. [66], who suggest 
the possible interaction of fluoride with the Gi or Gs pro-
tein, depending on the concentration, inhibiting or stimu-
lating the activity of adenylyl cyclase. Activation of the Gs 
protein, leading to the stimulation of adenylyl cyclase and 
the increase in cAMP levels would result in the inhibition 
of PLC and, consequently, the inhibition of the hydrolysis 

Fig. 3. Effect of increasing NaF concentration and incubation time 
on platelet intracellular pH changes
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of phosphatidylinositols, decreasing of PKC activation, and 
expression of fibrinogen receptors, as well as leading to dis-
sociation of the active catalytic subunit PKA which, by acti-
vating the calcium pump located in the dense tubular system, 
would have a quenching effect on the calcium signal [61, 
62]. In such a case, a reduction in cytosolic calcium levels 
would be observed instead of their increase. This, in turn, 
might explain the reduction in NHE activity, in line with the 
theory supported by some researchers stating that an effec-
tive increase in intracellular Ca2+ levels is required for NHE 
activation [25, 28]. However, this theory may not be used 
to explain the inhibitory effect of NaF on NHE as observed 
in our own research, as the determinations were performed 
in non -stimulated platelets (which excludes the possible 
inhibition of PLC by the fluoride), and since the obtained 
results showed an increase in intracellular Ca2+ levels. All 
studied NaF concentrations (except for the concentration 
of 2.5 mM) caused an increase in cytosolic calcium levels 
compared to the control. These results are confirmed by lit-
erature reports. An increase in intracellular calcium levels in 
NaF -treated platelets was reported by Siffert et al. [22] and 
Poll et al. [37]. The studies conducted by Poll et al. showed 
an increase in intracellular Ca2+ levels in platelets treated 
with NaF at concentrations of 3 to 30 mM in the presence 
of only extracellular calcium – [Ca2+]e [20]. A stimulatory 
effect of 5.0 mM NaF on calcium mobilization is described 
by Kito et al. [67]. These observations are in conflict with 
the results obtained by Rendu et al. [68], who report a lack 
of calcium mobilization in human platelets treated with 
10 mM NaF, as well as with the results obtained by Ozaki 
et al. [35], suggesting that only NaF levels of more than 
20 mM induce a slow increase in [Ca2+]i. Although it is 
known that the Ca2+ influx depends on the activation of 
NHE, the mechanism responsible for the inhibitory effect 
of NaF on the mobilization of calcium from the extracellular 
matrix remains largely unknown. It is only supposed that 
the receptor mediating NHE activation and the influx of Ca2+ 
ions induced by reduction in calcium levels in intracellular 
storage may be determined by the same mechanisms [35]. 
Tsunoda et al. [26] report that cytosolic acidification instead 
of alkalinization may act as a force driving the transport 
of protons into intracellular storage, leading to the release 
of Ca2+ ions. Cytosolic acidification induces the release of 
calcium from intracellular storage and the transmembrane 
influx of calcium from the extracellular matrix. Assuming 
the above concept to be true, the reduction in NHE activ-
ity and reduction in pHi, as observed in our study, would 
explain the observed increase in cytosolic calcium levels. 
Considering the inhibition of calcium influx as described by 
Ozaki et al. [35] and Kondo et al. [33], as well as the poten-
tial interaction of NaF with the Gp protein, we may infer that 
the fluoride -induced mobilization of calcium observed in 
our studies was associated only with the release of calcium 
form intracellular storage as the result of the hydrolysis of 
PIP2 to IP3 and DAG, or as the result of the drop in pHi, as 
proposed by Tsunoda’s et al. [26] theory. 

The increase in intracellular calcium concentration 
caused by NaF was much lower in comparison to the calcium 
signal evoked by platelet agonists. This might be explained 
firstly by the reduced activity of NHE, as observed in our 
research, which disrupts the process of the mobilization and 
influx of calcium from the extracellular environment [15]; 
secondly, by the inhibitory effect of NaF on calcium influx, 
which may probably cause calcium mobilization only from 
intracellular storage. The binding of calcium and fluoride, 
and the formation of stable, poorly soluble calcium fluoride 
(CaF2) might be an additional factor affecting the concen-
tration of free cytosolic calcium [2]. 

Conclusions

Based on the obtained results, the following conclu-
sions were formulated: fluoride may affect NHE activity in 
non -stimulated human platelets; changes in NHE activity 
depend on fluoride dose and exposure time; as fluoride con-
centration and/or exposure time is increased, NHE activity 
is inhibited; inhibition of NHE activity results in the accu-
mulation of protons inside the platelets and a reduction in 
intracellular pH (intracellular acidification); the accumu-
lation of protons inside the platelets is accompanied by an 
increase in intracellular calcium concentration.
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Streszczenie

Autorzy omówili przypadek motocyklisty, ofiary czo-
łowego zderzenia, leczonego w szpitalu uniwersyteckim 
z powodu rozerwania prawego płata wątroby (stopień IV 
w klasyfikacji AAST/Moore). Pierwotny packing (upakowa-
nie chust operacyjnych wokół wątroby), następnie leczenie 
zacieku żółciowego i ropnia z wykonaniem papillotomii 
oraz założeniem stentu do dróg żółciowych doprowadziło 
po 8 miesiącach do bliznowacenia i zagojenia uszkodzonego 
miąższu wątroby. W świetle tego przypadku i doniesień 
naukowych autorzy są zdania, że tego typu urazy powinny 
być leczone w ośrodkach o najwyższym stopniu referen-
cyjności, gdzie wszystkie nowoczesne metody interwencji 
małoinwazyjnej są dostępne, a resekcja chirurgiczna wątroby 
nie zawsze musi być najlepszym rozwiązaniem.

H a s ł a: uraz wątroby – chirurgia – leczenie małoinwazyjne.

Summary

The victim of a motorcycle frontal crash was treated in 
a high reference teaching hospital for disruption of the right 
lobe of the liver (IV grade AAST/Moore). Primary packing, 
secondary biloma and abscess treatment including papil-
lotomy and biliary stent, led, after 8 months, to cicatrisation 
of a damaged liver parenchyma. In conclusion, the authors 
stress that such injuries should be treated in highest level 

reference centres where all modern noninvasive interven-
tional modalities are available, and that surgical resection 
is not always the operation of best choice.

K e y   w o r d s: liver trauma – surgery – noninvasive treat-
ment.

Introduction

Currently in Poland the number of road injuries is one 
of the highest in Europe, with high posttraumatic mortality. 
One of the most severe and difficult injuries to treat is blunt 
liver trauma. The mechanism of this trauma comprises bicy-
cle and motorcycle accidents [1], lateral car collision from 
the right side and other car accidents [2, 3], falls from height, 
and pedestrian accidents [4]. The estimated prevalence of 
liver injury in patients with blunt multiple trauma ranges 
from 1% to 8%, with 10% of them classified as grade III 
to V according to Moore and the American Association for 
the Surgery of Trauma (AAST/Moore) classification. The 
death rate of such patients being in the range of 10% to 31% 
is generally due to other organ injuries (predominantly head 
trauma) [4, 5]. The overall mortality attributable to liver 
injury is up to 4.1% [4]. Patients requiring surgery for liver 
laceration had fourfold increased relative odds of death; 
sevenfold increased relative odds of death were observed 
if liver laceration was considered the leading injury [4]. 
The introduction of Specialized Trauma Centres, and the 
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technical progress in imaging methodology (Whole -body 
Helical Computed Tomography for every polytraumatic 
patient), has developed over recent years, allowing for a sub-
stantial reduction in mortality from hepatic trauma [3, 4, 6]. 
The case of a IV degree liver injury treated in a high refer-
ence teaching hospital is presented.

Case description

A male, age 18, a motorcyclist with a right hypochon-
drium injury as a result of a frontal crash, was transported 
to the primary care hospital, with suspected internal bleed-
ing. Initially he was conscious, with good contact. At the 
beginning he underwent diagnostic laparoscopy there, con-
verted to laparotomy, when deep transverse disruption of 
the whole right lobe of the liver was recognized. Perihe-
patic packing of the region of the right lobe was undertaken 
and the patient was transferred to the Academic Trauma 
Centre in Szczecin, being at admission in a critical state 
of haemorrhagic shock. The patient was unconscious, and 
was intubated on a ventilator with a BP of 40/20. At first 
he was admitted to the Trauma Centre, and temporary sta-
bilization of the circulatory system was achieved. A heli-
cal whole body contrast -enhanced computer tomography 
(CT), performed next day, revealed still active bleeding, so 
the patient was reoperated on (Fig. 1). Haemostatic liver 
sutures were made, and haemostatic sponges applied. De 
novo packing of the right lobe of the liver was done. The 
packing proved insufficient and was redone the same day. 
There were 10 towels applied, as well as accessory liver 
stitches, which resulted in minimization of bleeding. For 
coagulation problems Novo Seven RT® was applied. At 

the next surgical intervention, after 2 days, the packing 
towels were removed and 4 drains around the liver were 
put in. Symptoms of necrosis of a great part of the right 
lobe of the liver were seen intraoperatively. In laboratory 
tests there were initially signs of severe liver damage and 
advancing multiorgan failure. The patient was still anae-
mic and required repeated blood transfusions. Because of 
laryngospasm steroids were administered temporarily. In 
the next 14 days a step by step stabilization of the patient’s 
general condition occurred, complicated, however, by fever, 
up to 39.5°C. Carbapenem antibiotic treatment was chosen 
after blood culture results. On the 9th day in the Trauma 
Centre drainage of the right pleura was indicated for grow-
ing fluid collection. The fever quickly returned to normal 
temperature. The chest tube was removed on the 4th day. 
The patient slowly improved, and his condition allowed 
breathing without the ventilator. Conscious, circulatorily 
and respiratorily stable, with biochemical parameters return-
ing to normal, the patient was discharged from the Trauma 
Centre on the 14th day and sent to the Department of Ali-
mentary Tract Surgery. Throughout the time in the Trauma 
Centre the patient received 10 units of red blood cells, 24 
units of fresh frozen plasma, and 9 units of cryoprecipi-
tate. In the surgical ward the drains around the liver were 
removed, except for one over the right lobe dome, which 
was removed later (Fig. 2). The control CT -scan revealed 
a fluid collection 153 × 88 mm in segments IVa, VII and 
VIII of the liver, and consequently a percutaneous drain-
age of the collection was undertaken with the bile obtained 
from the drain. Bacterial cultures taken from the drain 
revealed Klebsiella pneumoniae, Klebsiella oxytoca, and 
Bacteroides ureolyticus. Antibiotics were given according 
to antibiogram. However, because no therapeutic effect of 

Fig. 1. Computer tomography scan 2nd day after trauma; despite packing 
of the liver active hemorrhage and fluid is seen in abdominal cavity.  

The air persists after first operation

Fig. 2. Computer tomography scan 14th day after trauma; 153 mm × 88 mm 
collection in IVa VII and VIII segment of the liver.  

Effusion in right pleura



64 SEBASTIAN GRZESZEWSKI, WłODZIMIERZ MAJEWSKI, MAREK KAMIńSKI

Ciprofloxacine and Amoxiciline with Clavulanic Acid was 
achieved, Carbapenem was administered once more. Nev-
ertheless, on consecutive days 300–500 cc of bile were 
collected from the drain daily, and therefore a decision 
was made to perform Endoscopic Retrograde Cholangio-
 -Pancreatography (ERCP) and Endoscopic Papillotomy, 
and to put a stent into the Common Bile Duct to improve 
bile outflow. After this drainage the daily amount of bile 
obtained from the drain successively lowered. All this time 
the patient was in good condition without any fever (Fig. 3). 
Carbapenem was withdrawn, and the patient received only 
fractioned heparin one dose daily, Omeprazole 2 × 20 mg 
and analgesic drugs if necessary.

Because of increased fluid the pleural cavity was punc-
tured 3 times, and a short time suction drainage of the 
right pleura was maintained. The patient was temporarily 
discharged in a state of improvement with open percuta-
neous drainage of up to 50 cc daily. A control CT -scan 
revealed minimization of the collection in the VIII segment 
of the liver (Fig. 4). The patient was admitted again to the 
ward after 7 days and operated on electively on the 2nd day; 

percutaneous drainage was removed and adequate drainage 
of the collection in the right lobe of the liver was performed 
with a wider diameter drain. Infected bile was obtained 
from the drain. Postoperatively, Total Parenteral Nutrition 
was administered for 7 days. The postoperative course was 
uncomplicated, and the discharge from the drain minimized, 
down to a trace of fluid. The patient was discharged from the 
ward in good general condition with a permanent drainage. 
He was admitted again after 6 months for drain removal and 
control ERCP, which revealed no changes in the biliary sys-
tem except for papillotomy. The stent from the biliary tree 
was removed. The patient was discharged in good general 
condition with advice concerning temporary control. An 
additional CT -scan was done 3 months later. This revealed 
cicatrisation in the VIII segment of the liver without any 
collection (Fig. 5). The patient was considered cured of the 
disease, and periodical checks were recommended.

discussion

The case was assessed as a IV degree of trauma to the 
liver, according to AAST and Moore classification. Accord-
ing the guidelines in this type of injury, the indications for 
the appropriate mode of handling depend on the hemody-
namic stability of the patient [2, 7, 8].

Immediately after the admission of such a patient 
to the Hospital Emergency Department it is indispensable 
to maintain the hemodynamic stability of the posttraumatic 
patient [2, 3, 4, 6, 9]. If it is possible and seems helpful, 
Focused Assessment with Sonography for Trauma (FAST) 
ultrasonography can be performed, in a search for abdomi-
nal free fluid around the liver, spleen and in the Douglas 
pouch [3, 10, 11]. However, it is considered that FAST ultra-
sound is a rough and highly physician -dependent investiga-
tion, and if it costs a time delay, it would be better to post-
pone it in favour of a CT -scan. An essential diagnostic 
modality for severe trauma patients is helical whole body 
computer tomography with a protocol for multiple trauma 
patients [4]. It provides appropriate assessment of lesions, 
and can discover concomitant injuries to other organs, e.g. 
homolateral costal fractures, laceration or contusion of the 
inferior right pulmonary lobe, haemothorax, pneumothorax 

Fig. 3. Computer tomography scan 56th day; percutaneous drainage  
of an abscess in the liver with carbapenem treatment

Fig. 4. Computer tomography scan 120th day; shrinkage of the collection 
after long term drainage to 50 mm × 30 mm

Fig. 5. Computer tomography scan after 10 months from the injury; cicatrix 
in segment VIII of the liver
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renal and adrenal lesions [3, 4]. In suspected blood vessel 
injury CT can be contrast -enhanced, and at an early phase 
focal high attenuation areas that represent a collection of 
extravasated contrast material secondary to arterial bleeding 
can be identified [8]. The liver is the most frequently injured 
abdominal organ, despite its relatively protected location [9]. 
It is important to know the mechanism of impact, as the lat-
eral, usually right side blunt trauma, which is more common, 
affects the right lobe (segments VI and VII of the poste-
rior sector and segments V and VIII of the anterior sector), 
whereas a central crush injury which appears as a stellate-
 -type laceration, involving segments IV, V and VIII, can 
be associated with major arterial injury and adjacent organ 
disruption, such as kidney [4, 9], as seen in the presented 
case. It is essential to obtain the result of the CT -scan as 
quickly as possible, and on this base to discuss the priorities 
of treatment with other specialists on the canvas of other 
injuries (intracranial hematoma, chest, spleen, pancreas 
kidney, pelvis or other) [2]. It is widely accepted that con-
servative treatment brings the best results in handling liver 
trauma, which allows for self -limitation of hepatic lesions [7] 
when follow -up CT examinations may allow monitoring of 
the lesion in the hospital [3]. If this type of management in 
grades I–III trauma (AAST/Moore) leads to good results [11], 
in grades IV and V active bleeding occurs, which usually 
necessitates surgical intervention [7]. Here the method of 
choice is to pack the damaged liver parenchyma with opera-
tive towels (at last 6 towels are preferred) without compres-
sion of the portal area [2, 9]. Not infrequently one packing 
operation is not enough, as in this case, and more towels need 
to be used. Resection of the damaged liver parenchyma is 
not advised immediately after trauma, taking into account 
liver trauma as self -limiting, and the good regeneration 
capabilities of this organ. Nevertheless, immediately after 
severe trauma the liver patient should be treated in the 
Intensive Care Unit or in the Trauma Centre for his poor 
general condition, and the possibility of early complica-
tions such as acidosis, coagulopathy or hypothermia [2, 9]. 
If the degree of hepatic trauma justifies operative treatment 
and wide perihepatic packing, secon dary intervention for 
towel removal after 2–3 days of patient stabilization allows 
for intraoperative assessment of the damage zone and the 
application of adequate drainage or repair, according to the 
concept of damage control [9]. The first surgical interven-
tion, if necessary, should be as quick as possible, provid-
ing only control of bleeding, as prolonged and complex 
surgical repair on patient at the limit of their physiological 
reserves will cause exceptionally high mortality [2, 9]. In 
the range of modalities to stop bleeding from liver trauma 
angiography may be conside red, as well in the identifica-
tion of a bleeding vessel and embolization [2, 9]. Further, 
patient is passing the time of necrosis and rebuilding of 
hepatic damaged parenchyma which can lead to formation 
of abscesses or bilomas in the liver, with generalized inflam-
matory reaction and jaundice, complicating posttraumatic 
course [2, 8, 9]. The reported prevalence of complications 

during non -surgical management of liver trauma ranges 
from 5% to 23% [8]. Therefore, it is necessity to trace this 
process by frequent ultrasound and CT -scans. The first con-
trol CT scan is recommended not later than 7–9 days after 
trauma [8]. The frequency of CT scans should be adjusted, 
taking into consideration on one hand proper diagnosis, and 
on the other hand the invasiveness of this investigation, and 
the large doses of radiation evoked during the CT scan. So 
it seems reasonable to more frequently perform ultrasound 
investigation, and in the case of doubt a CT scan [11]. When 
fluid collection is detected (abscess, biloma or both) a per-
cutaneous drainage is recommended with the application 
of a drain of appropriate diameter [2]. Inadequate drainage 
or liver sequestrum still requires surgery [2]. If the essen-
tial element of the drained collection is bile, and the biliary 
exudates persists, ERCP and papillotomy can be recom-
mended, with the introduction of a stent into the common 
bile duct to enable better bile drainage from the liver [4, 9]. 
These nonsurgical interventional techniques, such as selec-
tive angiographic embolization, biliary endostent place-
ment, and CT -guided drainage of infected collections or 
bilomas can handle potential complications of liver trauma 
as nonsurgical management [5]. The tracing of changes in 
frequently taken blood and urine investigations brings data 
regarding the general condition and advancement in the 
treatment of the patient, and warns about possibilities of 
complications requiring discovery and subsequent appropri-
ate treatment. The time period of such observations is not 
defined, although there is some evidence that in children 
the most severe liver trauma is completely healed within 9 
months [11]. As a last salvage procedure in severe hepatic 
trauma, when all other treatment modalities have failed, 
a liver transplantation may be considered [5, 9]. There have 
been 20 cases of total hepatectomy and liver transplantation 
performed in trauma patients described in the literature [5]. 
Summarizing the handling of severe hepatic trauma should 
be the domain of high reference centres which are fully 
provided with adequate diagnostic equipment, and with 
possibilities of noninvasive procedures to be performed in 
patients treated in Intensive Care Unit or trauma centres. 
The role of surgical intervention in these patients, however 
apparently essential, seems to be limited.

References

Ptaszkiewicz G., Majewski W.1. : Urazy w kolarstwie – opis przypadku 
i przegląd piśmiennictwa. Ann Acad Med Stet. 2010, 56 (3), 55–65.
Krawczyk M., Arkuszewski P.2. : Surgical management of liver trauma. 
Pol Prz Chir. 2009, 81 (11), 1009–1028.
Romano L., Giovine S., Guidi G., Tortora G., Cinque T., Romano S.3. : 
Hepatic trauma: CT findings and considerations based on our experience 
in emergency diagnostic imaging. Eur J Radiol. 2004, 50 (1), 59–66.
Matthes G., Stengel D., Seifert J., Rademacher G., Mutze S., Ekkern-4. 
kamp A.: Blunt liver injuries in polytrauma: results from a cohort study 
with the regular use of whole -body helical computed tomography. World 
J Surg. 2003, 27, 1124–1130.



66 SEBASTIAN GRZESZEWSKI, WłODZIMIERZ MAJEWSKI, MAREK KAMIńSKI

Hatipoglu S., Bulbuloglu E., Ates M., Kayaalp C., Yilmaz S.5. : Liver 
transplantation following blunt liver trauma. Transplant Proc. 2012, 
44 (6), 1720–1721.
Vyhnánek F., Denemark L., Duchác V.6. : Current diagnostic and thera-
peutic approaches in liver injuries. Acta Chir Orthop Traumatol Cech. 
2003, 70 (4), 219–225.
Nowikiewicz T., Olejarz A., Bieńkowski M.7. : Liver and spleen inju-
ries – are there always indications for surgery. Nowiny Lek. 2006, 75 
(2), 124–128.

Yoon W., Jeong Y.Y., Kim J.K., Seo J.J., Lim H.S., Shin S.S. et al.8. : CT 
in blunt liver trauma. Radiographics. 2005, 25 (1), 87–104.
Badger S.A., Barclay R., Campbell P., Mole D.J., Diamond T.9. : Mana-
gement of liver trauma. World J Surg. 2009, 33 (12), 2522–2537.
Sherman S.C., Weber J.M.10. : USMLE road map emergency medicine 
lange. McGraw -Hill, New York 2008, 32–36.
Parray F.Q., Wani M.L., Malik A.A., Thakur N., Wani R.A., Naqash S.H. 11. 
et al.: Evaluating a conservative approach to managing liver injuries in 
Kashmir, India. J Emerg Trauma Shock. 2011, 4 (4), 483–487.



A N N A L E S  A C A D E M I A E  M E D I C A E  S T E T I N E N S I S
R O C Z N I K I  P O M O R S K I E J  A K A D E M I I  M E D Y C Z N E J  W  S Z C Z E C I N I E

2013, 59, 2, 67–70

NATALIA OSSOWSKA -KREfT, ANNA KACALAK -RZEPKA, MAGDALENA KIEDROWICZ, ROMUALD MALESZKA

PEMfIGoId Guzkowy – TRudnoŚCI dIAGnoSTyCznE I TERAPEuTyCznE. 
STUDIUM PRZYPADKU

PEMPhIGoId nodulARIS – dIAGnoSTIC And ThERAPEuTIC dIffICulTIES. 
A CASE REPORT 

Katedra i Klinika Chorób Skórnych i Wenerycznych Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie
al. Powstańców Wlkp. 72, 70 -111 Szczecin 

Kierownik: prof. dr hab. n. med. Romuald Maleszka

Summary

The case of a 62 -year -old female patient diagnosed with 
an extremely rare clinical variant of pemphigoid – nodular 
pemphigoid, imitating prurigo nodularis, is presented in the 
paper. In connection with the existence of the typical pru-
rigo nodularis -like appearance in the patient, the diagnosis 
was maintained for several months. However, because of 
no response to the treatment and the remarkably chronic 
course of the disease, the patient was admitted to the Depart-
ment in order to extend the diagnostics and verify the previ-
ous diagnosis. The direct and indirect immunofluorescence 
examinations performed on the patient enabled the final 
diagnosis of a rare variant of pemphigoid without typical 
blisters, and effective treatment was carried out. 

K e y   w o r d s: pemphigoid nodularis – pemphigoid bul-
lous – prurigo nodularis.

Streszczenie

W pracy przedstawiono przypadek 62 -letniej pacjentki 
z rozpoznaniem bardzo rzadko spotykanej odmiany kli-
nicznej pemfigoidu guzkowego, imitującego świerzbiączkę 
guzkową. W związku z występowaniem u chorej typo-
wego dla świerzbiączki guzkowej obrazu klinicznego, przez 
okres kilku miesięcy podtrzymywano powyższe rozpozna-
nie. Jednakże brak odpowiedzi na zastosowane leczenie 
i wyjątkowo przewlekły charakter schorzenia przyczyniły 
się do skierowania chorej do kliniki, celem poszerzenia 

diagnostyki i weryfikacji wcześniejszego rozpoznania. 
Wykonane u pacjentki badania immunofluo rescencji pośred-
niej i bezpośredniej pozwoliły na ostateczne rozpoznanie 
rzadko występującej odmiany pemfigoidu przebiegającego 
bez typowych wykwitów pęcherzowych oraz na rozpoczę-
cie skutecznego leczenia.

H a s ł a: pemfigoid guzkowy – pemfigoid pęcherzowy – 
świerzbiączka guzkowa.

wstęp

Pemfigoid guzkowy (pemphigoid nodularis) jest bardzo 
rzadko występującym przewlekłym schorzeniem o podłożu 
autoimmunologicznym, stanowiącym szczególną odmianę 
kliniczną pemfigoidu pęcherzowego [1]. Dotyczy najczęściej 
starszych osób, głównie kobiet [2]. W obrazie klinicznym 
dominują zmiany guzkowe i grudkowe klinicznie przy-
pominające świerzbiączkę guzkową. Mogą współistnieć 
z nimi wykwity pęcherzowe typowe dla pemfigoidu, jed-
nakże u większości pacjentów są one nieobecne, co stwarza 
istotne trudności w ustaleniu prawidłowego rozpoznania [1]. 
Schorzeniu towarzyszy zazwyczaj silny świąd w obrębie 
zajętej chorobowo skóry. 

Ustalenie ostatecznego rozpoznania jest tym trudniejsze, 
iż w obrazie histopatologicznym widoczne są zmiany typowe 
dla świerzbiączki guzkowej, czyli akantoza, hiperkeratoza, 
ogniska śródkomórkowego obrzęku naskórka oraz mieszany 
naciek zapalny zlokalizowany wokół naczyń [3]. Rozpozna-
nie pemfigoidu guzkowego wymaga więc potwierdzenia 
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w badaniach immunofluorescencji pośredniej oraz bezpo-
średniej. W surowicy krwi chorych obecne są przeciwciała 
przeciw antygenom błony podstawnej BP180 oraz BP230, 
typowe dla pemfigoidu pęcherzowego. Antygen BP180 jest 
białkiem kolagenu XVII, przeciwciała anty -BP180 wystę-
pują u 70–98% pacjentów z pemfigoidem pęcherzowym; 
powszechnie uważa się, że są one odpowiedzialne za powsta-
wanie zmian skórnych, a ich miano koreluje z aktywnością 
choroby [4, 5]. Natomiast przeciwciała przeciw BP230, czyli 
wewnątrzkomórkowej składowej hemidesmosomu, wystę-
pują według różnych źródeł u ok. 38–61% pacjentów z pem-
figoidem pęcherzowym, a ich rola w patogenezie choroby 
nie została wyjaśniona [5, 6]. W przypadku braku przeciw-
ciał w surowicy badaniem rozstrzygającym o rozpoznaniu 
pemfigoidu jest metoda immunofluorescencji bezpośred-
niej, pozwalająca uwidocznić występujące w obrębie błony 
podstawnej złogi immunoglobulin, najczęściej w klasie IgG 
oraz białka frakcji C3 dopełniacza [6]. 

Patogeneza pemfigoidu guzkowego nie jest do końca 
wyjaśniona; według jednej z teorii powtarzające się urazy 
naskórka i skóry właściwej spowodowane drapaniem przy-
czyniają się do „odsłonięcia” autoantygenów błony pod-
stawnej, co może indukować syntezę przeciwciał u pre-
dysponowanych osób [3, 7]. Z kolei inni autorzy sugerują, 
że grudki i guzki spowodowane są przewlekłym drapaniem 
swędzącej skóry u pacjentów z istniejącym już pemfigo-
idem o subklinicznym przebiegu [7]. Według innej hipotezy 
pemfigoid guzkowy nie jest homogenną jednostką choro-
bową, a zespołem nakładania dwóch odmiennych etiolo-
gicznie schorzeń – świerzbiączki guzkowej oraz pemfigoidu 
pęcherzowego [3, 7]. Istnieją również pojedyncze sugestie, 
iż występujące w surowicy pacjentów ze świerzbiączką 
guzkową przeciwciała przeciw BP180 i BP230 są wykry-
wane przypadkowo i nie odgrywają roli w etiopatogenezie 
tej choroby [3]. W badaniu Hachisuka i wsp. przeciwciała 
te wykryto aż u 19% osób w podeszłym wieku nieprezen-
tujących żadnych objawów skórnych [8].

Pemfigoid guzkowy jest schorzeniem sprawiającym 
wiele trudności w leczeniu, niejednokrotnie nie odpowiada 
na powszechnie stosowane w świerzbiączce guzkowej, jak 
i w pemfigoidzie pęcherzowym metody terapii. W piśmien-
nictwie opisywane są próby leczenia pacjentów prednizo-
lonem w monoterapii lub w połączeniu z dapsonem [3, 7, 
9, 10, 11]. Stosowano również, z różną skutecznością, inne 
leki immunosupresyjne, między innymi azatioprynę, cyklo-
sporynę, cyklofosfamid oraz metotreksat [3, 7, 9, 10]. Poje-
dyncze doniesienia sugerują możliwość zastosowania 
w pemfigoidzie guzkowym dożylnych wlewów immuno-
globulin [3, 9, 10]. Antybiotyki takie jak minocyklina oraz 
erytromycyna nie wykazały wystarczającej skuteczności 
w opanowaniu objawów choroby [3, 9]. Istnieją natomiast 
dane wskazujące na skuteczność leczenia sulfonamidami, 
zwłaszcza sulfametoksypirydazyną u wybranych pacjen-
tów [9]. McGinness i wsp. opisywali z kolei przypadek 
pacjenta z pemfigoidem guzkowym opornym na wszyst-
kie powyższe metody, u którego objawy ustąpiły dopiero 

po włączeniu terapii rytuksymabem – monoklonalnym 
przeciwciałem skierowanym przeciw antygenowi CD20 
na limfocytach B [10]. Pozwala to wysunąć przypusz-
czenie, że stosowanie leków biologicznych będzie miało 
w przyszłości istotne znaczenie w leczeniu pemfigoidu 
guzkowego. 

Opis przypadku

Pacjentka w wieku 62 lat została przyjęta do kliniki 
celem diagnostyki i leczenia przewlekłych zmian o charak-
terze grudkowo -guzkowym z towarzyszącymi nadżerkami 
umiejscowionymi na skórze całego ciała, z największym 
nasileniem w obrębie podudzi i przedramion. Na podsta-
wie wywiadu ustalono, iż zmiany skórne utrzymywały 
się od ok. 9 miesięcy i towarzyszył im intensywny świąd. 
W tym czasie pacjentka i lekarz prowadzący nie zaobserwo-
wali występowania na skórze zmian pęcherzowych. Próby 
leczenia w warunkach ambulatoryjnych lekami antyhista-
minowymi oraz miejscowymi preparatami glikokortykoste-
roidowymi okazały się nieskuteczne. Dodatkowo pacjentka 
obciążona była epilepsją o nieustalonej etiologii, leczoną 
od kilkunastu lat preparatami karbamazepiny i fenytoiny 
oraz niedoczynnością tarczycy suplementowaną prepara-
tami lewotyroksyny. 

W badaniu przedmiotowym stwierdzono liczne, roz-
siane, drobne zmiany guzkowe i grudkowe z obecnością 
w ich obrębie „wysztancowanych” nadżerek (ryc. 1). Błony 
śluzowe były wolne od zmian chorobowych. 

W podstawowych badaniach laboratoryjnych z odchy-
leń od stanu prawidłowego stwierdzono eozynofilię (10,1%, 
norma: 0,0–5,0) oraz wysokie wartości całkowitego IgE 
w surowicy (5301,71 kIU/L, norma < 120 kIU/L). Na pod-
stawie badań parazytologicznych wykluczono infestacje 
pasożytnicze jako przyczynę eozynofilii i wysokich wartości 
cIgE. Testy punktowe z alergenami powietrznopochodnymi 
i pokarmowymi nie wykazały nadwrażliwości IgE -zależnej 
i nie potwierdziły atopowego tła zmian skórnych.

Badanie histopatologiczne biopsji z chorobowo zmie-
nionej skóry uwidoczniło ogniskową hiperkeratozę, obrzęk 
gąbczasty, wydłużenie sopli naskórkowych, mieszany naciek 
zapalny w skórze właściwej grupujący się głównie wokół 
naczyń, co stanowiło obraz odpowiadający rozpoznaniu 
świerzbiączki guzkowej (ryc. 2).

Początkowo, na podstawie obrazu klinicznego i uzyska-
nych wyników badań, podtrzymano rozpoznanie świerz-
biączki oraz podjęto próbę UVA -terapii. Ponadto, w celu 
zmniejszenia świądu pacjentka otrzymywała leki przeciw-
histaminowe oraz zewnętrzne preparaty z hydrokortyzonem 
i polidokanolem. Po kilku tygodniach, ze względu na brak 
poprawy klinicznej w wyniku prowadzonego postępowa-
nia, wysunięto podejrzenie pemfigoidu guzkowego oraz 
zlecono badania immunofluorescencji pośredniej i bezpo-
średniej w kierunku chorób pęcherzowych. W surowicy 
krwi pacjentki stwierdzono obecność przeciwciał przeciw 
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antygenom błony podstawnej (BMZ) w klasie IgG w mianie 
1 : 160. Natomiast w wycinku skórno -naskórkowym wykryto 
obfite złogi immunoglobulin IgG (+++) w zonie błony pod-
stawnej. W związku z potwierdzeniem rozpoznania pem-
figoidu guzkowego odstawiono fototerapię i do leczenia 
włączono prednizolon początkowo w dawce 60 mg dziennie 
oraz cyklofosfamid w dawce 50 mg dziennie. Zewnętrznie 
zastosowano preparaty glikokortykosteroidowe o średniej 
sile działania przeciwzapalnego oraz preparaty o działaniu 
odkażającym na nadżerki.

W badaniu kontrolnym po 4 tygodniach zaobserwowano 
znaczną poprawę stanu klinicznego, zwłaszcza w obrębie 
skóry kończyn górnych, manifestującą się spłaszczeniem 
wykwitów guzkowych, gojeniem nadżerek oraz brakiem 
nowych, aktywnych zmian. Utrzymywały się jedynie poza-
palne odbarwienia i przebarwienia. Najistotniejsze z punktu 
widzenia chorej było niemal całkowite ustąpienie świądu. 

W kolejnych tygodniach redukowano dawkę dobową pred-
nizolonu do wartości 40 mg dziennie. Pacjentka kontynu-
uje leczenie w warunkach ambulatoryjnych pod kontrolą 
poradni przyklinicznej. 

dyskusja

Pemfigoid guzkowy jest wyjątkowo rzadko występują-
cym, sprawiającym duże trudności diagnostyczne i terapeu-
tyczne schorzeniem. Szczególny problem sprawiają pacjenci 
bez wysiewów zmian pęcherzowych typowych dla pemfi-
goidu, tak jak miało to miejsce w omówionym przypadku. 
W tej sytuacji podobieństwo kliniczne do świerzbiączki 
guzkowej jest największe, a obraz histopatologiczny nie 
pozwala na rozróżnienie obu chorób [3]. Podejrzenie pemfi-
goidu guzkowego powinno być uwzględnione przede wszyst-
kim u pacjentów, u których typowym dla świerzbiączki 
zmianom towarzyszą choćby pojedyncze wykwity pęche-
rzowe oraz w przypadkach niesatysfakcjonującej odpowie-
dzi na dotychczasowe leczenie. Wspólną cechą obu chorób 
jest występowanie uporczywego świądu, a chorzy oczekują 
skuteczności leczenia szczególnie w tym zakresie.

W obu schorzeniach często obserwuje się wysokie stę-
żenia cIgE oraz zwiększoną liczbę eozynofilii w surowicy, 
co również nie ułatwia ustalenia ostatecznego rozpozna-
nia [1, 12]. Najistotniejszym elementem w ustaleniu diagnozy 
pozostają badania immunofluorescencji pośredniej oraz 
bezpośredniej. W surowicy większości pacjentów stwier-
dza się obecność przeciwciał przeciwko antygenom błony 
podstawnej BP 180 i/lub BP 230 [11, 13, 14]. Natomiast 
u wszystkich chorych uwidaczniają się w biopsji skórnej 
złogi immunoglobulin, najczęściej w klasie IgG, rzadziej 
IgA oraz białka frakcji C3 dopełniacza w obrębie błony 
podstawnej [6]. Nie udało się dotychczas wyjaśnić, dla-
czego pomimo obecności na granicy skórno -naskórkowej 

Ryc. 1. Wykwity grudkowo -guzkowe z obecnością nadżerek na skórze kończyn dolnych

Ryc. 2. Biopsja ze zmian skórnych (barwienie H+E, ×200). Widoczne 
cechy hiperkeratozy, akantozy, obrzęku śródkomórkowego w naskórku oraz 

mieszanego nacieku zapalnego w podścielisku
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typowych dla pemfigoidu przeciwciał, u części pacjentów 
nie obserwuje się charakterystycznych podnaskórkowych 
pęcherzy, a jedynie zmiany o typie nadmiernej prolifera-
cji naskórka. Nie znaleziono również jak dotąd żadnego 
innego markera immunologicznego, typowego wyłącznie 
dla pemfigoidu guzkowego [11]. 

Leczenie pemfigoidu guzkowego niejednokrotnie 
stwarza trudności, a ze względu na rzadkie występowa-
nie schorzenia trudno o opracowanie skutecznego algo-
rytmu postępowania. Większość przypadków wykazuje 
oporność na leczenie doustnymi lekami przeciwhistamino-
wymi w połączeniu z zewnętrznymi preparatami glikokor-
tykosteroidowymi, co zaobserwowano również u prezen-
towanej chorej [3, 10]. Część pacjentów nie reaguje także 
na ogólnoustrojową steroidoterapię [3, 9, 10]. W opisanym 
przypadku połączenie prednizolonu z cyklofosfamidem 
pozwoliło na uzyskanie pełnej kontroli objawów. Istnieją 
doniesienia, iż nie u wszystkich chorych leki cytostatyczne, 
takie jak cyklofosfamid i metotreksat, oraz immunosupre-
syjne (azatiopryna i cyklosporyna) prowadzą do uzyskania 
remisji [9, 10]. Stosowane w monoterapii formy pęche-
rzowej pemfigoidu tetracykliny, makrolidy oraz sulfony 
(dapson) nie znajdują zastosowania w leczeniu fenotypu 
guzkowego [3, 6, 9, 10]. Według niektórych autorów zado-
walającą metodą jest zastosowanie doustnych glikokorty-
kosteroidów w połączeniu z dapsonem [3, 7, 11]. Prawdo-
podobnie w przyszłości w leczeniu pemfigoidu guzkowego 
szersze zastosowanie znajdą leki biologiczne, takie jak 
rytuksymab [10]. 

Podsumowując, w związku z trudnościami w ustale-
niu rozpoznania pemfigoidu guzkowego można przypusz-
czać, że część przypadków pozostaje nierozpoznana, a tym 
samym nieskutecznie leczona. Analiza piśmiennictwa w tym 
zakresie dokonana na podstawie dostępnych nielicznych 
doniesień, najczęściej pod postacią opisów przypadków, 
potwierdza trudności diagnostyczne i terapeutyczne zwią-
zane z tym schorzeniem. 
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Summary

The motor system of the masticatory organ is a complex 
morphological and functional structure. Its dysfunctions 
are manifested by various symptoms within the mastica-
tory apparatus and in distant organs. The paper presents 
a discussion on the physiotherapeutic procedure for the 
treatment of disorders in the motor system of the mastica-
tory organ. Therapeutic methods are presented, including: 
massage, trigger point therapy, kinesitherapy, biofeedback, 
manual therapy, postural re -education, kinesiotaping, physi-
cal interventions (TENS, hyaluronidase iontophoresis, ultra-
sound, laser therapy, and magnetoledotherapy). The paper 
points out the role of a comprehensive approach to the patient 
in order to eliminate the cause of disorders, going beyond 
symptomatic treatment.

K e y   w o r d s: disorders locomotor organ gum – tempo-
romandibular join – physioterapy.

Streszczenie

Układ ruchowy narządu żucia stanowi złożoną jednostkę 
morfologiczno -czynnościową, której dysfunkcje manifestuje 

poprzez różnorodność objawów w obrębie samego aparatu 
ruchowego żucia, jak i w narządach odległych. W pracy 
szczegółowo omówiono postępowanie fizjoterapeutyczne 
w leczeniu zaburzeń aparatu ruchowego narządu żucia. 
Przedstawiono formy terapii, takie jak: masaż, terapia 
punktów spustowych, kinezyterapia, biofeedback, terapia 
manualna, reedukacja posturalna, kinesiotaping, zabiegi 
fizykalne (TENS, jonoforeza hialuronidazowa, ultradź-
więki, laseroterapia, magnetoledoterapia). Praca podkre-
śla znaczenie kompleksowego podejścia do pacjenta w celu 
wyeliminowania przyczyn zaburzeń, a nie tylko leczenia 
objawowego.

H a s ł a: zaburzenia aparatu ruchowego narządu żucia – 
staw skroniowo-zuchwowy – fizjoterapia.

wstęp

Układ ruchowy narządu żucia stanowi złożoną jednostkę 
morfologiczno -czynnościową, która składa się z zębów, 
aparatu zawieszeniowego zębów, stawów skroniowo-
 -żuchwowych oraz więzadeł i mięśni. Staw skroniowo-
 -żuchwowy utworzony jest z głowy żuchwy, dołu żuchwo-
wego kości skroniowej oraz krążka stawowego. Krążek 
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stawowy, zbudowany głównie ze zbitej tkanki łącznej włók-
nistej, dzieli staw na dwa piętra. Fizjologicznym zadaniem 
krążka stawowego jest zmniejszenie siły tarcia pomiędzy 
elementami kostnymi stawu oraz redukowanie obciążenia 
wyzwalanego podczas ruchu.

Stabilizację bierną stawu zapewniają więzadła: 
skroniowo -żuchwowe, klinowo -żuchwowe, rylcowo-

 -żuchwowe i torebkowe. W stawie skroniowo -żuchwowym 
zachodzą następujące ruchy: odwodzenie, przywodzenie, 
ruchy boczne, protruzji (wysunięcie żuchwy ku przodowi) 
i retruzji (cofnięcie żuchwy). Za ruch odwodzenia odpo-
wiedzialne są mięśnie: przednie brzuśce mięśnia dwubrzu-
ścowego oraz mięśnie skrzydłowe boczne dolne, natomiast 
w mniejszym stopniu są pobudzone mięśnie żuchwowo-
 -gnykowe.

W trakcie przywodzenia żuchwy dochodzi do aktywa-
cji mięśni skroniowych, mięśni żwaczy i mięśni skrzydło-
wych przyśrodkowych. Włókna tych mięśni mając kontakt 
z krążkiem stawowym powodują jego aktywne napina-
nie, chroniąc tkanki dołu stawowego i głębiej położonych 
elementów anatomicznych przed uciskiem na nie głowy 
żuchwy. Koordynację ruchów przywodzenia i odwodzenia 
zapewniają górne głowy mięśni skrzydłowych bocznych 
oraz brzuśce tylne mięśni dwubrzuścowych. W czasie wyko-
nywania ruchów bocznych żuchwą, po stronie pracującej, 
biorą udział następujące mięśnie: mięsień skroniowy (część 
środkowa i tylna), mięsień żwacz, zaś po stronie przeciwnej: 
mięsień skroniowy (część przednia) oraz mięsień skrzy-
dłowy boczny dolny. Za wysuwanie żuchwy odpowiadają 
mięśnie: mięsień skroniowy (część przednia i środkowa), 
mięsień żwacz, mięśnie skrzydłowe boczne dolne. Cofa-
nie żuchwy umożliwia praca mięśni: skroniowego (część 
przednia i środkowa), tylne brzuśce mięśni dwubrzuśco-
wych, w mniejszym stopniu mięśnie żuchwowo -gnykowe. 
Wykonywanie wielu ważnych czynności życiowych przez 
układ stomatognatyczny, takich jak: gryzienie, żucie, poły-
kanie pokarmu, komunikacja werbalna oraz wyrażanie emo-
cji możliwe jest dzięki złożoności wykonywanych ruchów 
i płynnej koordynacji nerwowo -mięśniowej. Współzależność 
i obustronna współpraca charakteryzują relacje w układzie 
stomatognatycznym. W momencie, gdy dochodzi do zabu-
rzenia jednego elementu układu ruchowego, jego praca 
kompensowana jest przez wszystkie komponenty układu. 
Brak terapii powoduje dalsze konsekwencje i powstawanie 
kolejnych zmian na podłożu adaptacji w obrębie kolejnych 
ogniw łańcucha kinematycznego.

Na rozwój dysfunkcji układu stomatognatycznego mają 
wpływ czynniki działające w obrębie samego aparatu rucho-
wego narządu żucia, takie jak: szkodliwe nawyki ruchowe 
powstałe na podłożu psychogennym, utrata zębów, zwłasz-
cza w strefach podparcia, rozległa próchnica, zaburzenia 
zgryzu, przebyte urazy, zaniki kostne, hipermobilność mię-
śni żuchwy. Według Plato i Holtenstraβe długotrwałe i niele-
czone zaburzenie w obrębie układu czaszkowo -żuchwowego 
z czasem będzie oddziaływać zaburzeniami i dolegliwo-
ściami bólowymi w coraz bardziej odległych miejscach 

poprzez dekompensację struktur pierwotnych. Ból poprzez 
mięśnie i powięzi może być przenoszony na odcinek szyjny, 
górny piersiowy kręgosłupa, okolice górnych żeber. Z upły-
wem czasu może nawet objąć pozostałe odcinki kręgosłupa, 
kończyny, a także narządy wewnętrzne [1, 2].

Zaburzenia mogą również powstać jako efekt nieleczo-
nych zmian odległych, takich jak: hiperlordoza odcinka 
szyjnego, ustawienie głowy w protrakcji oraz zaburzenia 
w obrębie miednicy, które w wyniku połączenia poprzez 
taśmy mięśniowo -powięziowe i oponę twardą mogą również 
doprowadzić do dysfunkcji w obrębie stawu skroniowo-
 -żuchwowego [3]. Najczęstszymi objawami, z którymi 
zgłaszają się pacjenci, są: dolegliwości bólowe o różnej 
lokalizacji, objawy akustyczne, takie jak: trzaski, trzesz-
czenia i przeskakiwania, zbaczanie i ograniczenie rucho-
mości żuchwy [4, 5]. Pozostałe symptomy mogące sugero-
wać problem w układzie stomatognatycznym, to: zaleganie 
woskowiny, swędzenie ucha, szumy uszne, zawroty głowy, 
zaburzenia słuchu, zmniejszenie ostrości widzenia, zapad-
nięcie lub wytrzeszcz gałek ocznych, łzawienie, asymetria 
źrenic, ból w czasie połykania, pieczenie i ból gardła, języka, 
zaburzenia wydzielania śliny, zmiany w błonie śluzowej 
podniebienia. O dysfunkcji stawów skroniowo -żuchwowych 
mogą świadczyć również objawy ze strony narządów odle-
głych, które nie są specyficzne dla omawianej dysfunkcji, 
takie jak parestezje kończyn górnych, dolnych, trudności 
w oddychaniu, napadowe bicie serca, zaburzenia żołądkowo-
 -jelitowe, wzmożona potliwość, zwłaszcza nocna.

Złożona etiologia i mnogość objawów dysfunkcji stawów 
skroniowo -żuchwowych sprawia, iż ustalenie diagnozy musi 
być poprzedzone wnikliwym wywiadem oraz rzetelnym 
przeprowadzeniem testów funkcjonalnych. W wywiadzie 
należy zawsze stawiać neutralne pytania, niesugerujące 
pacjentowi odpowiedzi. Pytania powinny być również kon-
kretne tak, aby uzyskać wzorzec kliniczny pacjenta. W bada-
niu funkcjonalnym wg Cyriaxa należy zastosować mini-
malną ilość testów, które pozwolą na uzyskanie maksimum 
informacji. Do różnicowania struktur stawowych i mięśnio-
wych wykorzystuje się palpację, ruchy bierne, czynne, testy 
oporu oraz grę ślizgu stawowego [6]. Do oceny trajektorii 
ruchów żuchwy i analizy zwarcia wykorzystuje się apa-
raty Zebris JMA, Arcus -digma, Cadiax, K -7. Rozpoznanie 
powinno być potwierdzone odpowiednią diagnostyką obra-
zową (zdjęcia rentgenowskie, tomografia komputerowa, rezo-
nans magnetyczny, elektromiografia). Wymienione postę-
powanie diagnostyczne umożliwia ustalenie prawidłowej 
diagnozy, dzięki której możliwe jest skuteczne celowane 
leczenie zaburzeń.

Przed przystąpieniem do zabiegów fizjoterapeutycz-
nych należy przywrócić prawidłowe stosunki wewnątrz-
ustne poprzez odpowiednie leczenie stomatologiczne 
i ortodontyczno -protetyczne [7]. Leczenie to obejmuje mię-
dzy innymi: eliminację próchnicy, uzupełnienie braków 
zębowych, leczenie wad zgryzu. Zastosowanie zabiegów 
fizjoterapeutycznych np. z ubytkami będzie zaledwie likwi-
dacją objawów, a nie leczeniem przyczynowym.
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Program terapii powinien uwzględniać zabiegi zarówno 
w obrębie stawu skroniowo -żuchwowego, jak i likwidację 
wszelkich zaburzeń mających wpływ na nieprawidłowe 
ustawienie głowy, kręgosłupa i miednicy. Ewentualna mody-
fikacja prowadzonej terapii będzie zależeć od regularnie 
przeprowadzanych testów kontrolnych. Tylko całościowe 
spojrzenie na pacjenta, a nie na sam problem w układzie sto-
matognatycznym, umożliwi kompleksową terapię. Zabiegi 
w obrębie układu ruchowego narządu żucia mają na celu 
zmniejszenie, likwidację dolegliwości bólowych, przywró-
cenie pełnego zakresu i prawidłowego wzorca ruchowego 
w stawie skroniowo -żuchwowym, np. u pacjentów ze szczę-
kościskiem. Cel, jakim jest przywrócenie balansu mięśnio-
wego, osiągany jest przez rozluźnienie mięśni napiętych 
i wzmocnienie mięśni osłabionych. Istotna jest również 
poprawa koordynacji nerwowo -mięśniowej. W przypadku 
osób z dysfunkcją stawów skroniowo -żuchwowych stosuje 
się formy fizjoterapii, takie jak: masaż, terapię punktów 
spustowych, kinezyterapię, biofeedback [7, 8, 9, 10, 11], 
terapię manualną, reedukację posturalną, kinesiotaping, 
zabiegi fizykalne, między innymi: TENS, jonoforezę hialu-
ronidazową, ultradźwięki, laseroterapię, magnetoledotera-
pię [3, 9, 12]. Terapia powinna być jak najbardziej celowana 
i adekwatna do zaburzeń funkcjonalnych danego pacjenta. 
Dlatego też wybór odpowiedniego postępowania terapeu-
tycznego powinien uwzględniać indywidualne podejście 
do wszystkich istniejących dysfunkcji. Program terapii powi-
nien być przedstawiony pacjentowi. Pacjent rozumiejąc pro-
blem i znaczenie omawianych zabiegów lepiej współpracuje, 
dzięki czemu osiąga się lepsze efekty pracy.

Do najczęstszych zabiegów ręcznych, mających na celu 
obniżenie napięcia przeciążonych mięśni zaliczamy masaż. 
Masaż mięśni narządu żucia wykonuje się w ułożeniu spo-
czynkowym żuchwy przez ok. 3–5min. Zabieg wykonywany 
jest przez terapeutę lub przez samego pacjenta – tzw. auto-
masaż. Terapii podlegają mięśnie żwacze (ryc. 1), skroniowe, 
tylny brzusiec mięśni dwubrzuścowych oraz mięśnie skrzy-
dłowe przyśrodkowe i skrzydłowe boczne (ryc. 2). Masaż 
mięśnia żwacza w połączeniu z masażem mięśnia skrzydło-
wego przyśrodkowego wykonuje się od strony wewnątrz-
ustnej opuszkiem kciuka. Dostęp do masowania mięśnia 
skrzydłowego bocznego jest możliwy w przedsionku jamy 

ustnej za zębem ósmym górnym, gdzie wykonuje się ruchy 
okrężne kciukiem.

Zabiegi ręczne, oprócz masażu, obejmują również 
opracowanie punktów spustowych mięśni przywodzących 
żuchwę oraz mięśni szyi i obręczy barkowej, a także mobi-
lizację i manipulację oraz wykonywanie ślizgów stawowych 
w stawie skroniowo -żuchwowym [3, 12].

Punkty spustowe stanowią nadwrażliwe miejsca, które 
mogą być zlokalizowane w obrębie brzuśca, na przycze-
pach mięśniowych, w powięzi, okostnej oraz torebkach 
stawowych. Do powstania punktów spustowych dochodzi 
w wyniku długotrwałego przeciążenia i urazów. W organi-
zmie zwiększa się wydzielanie acetylocholiny, która z kolei 
pobudza uwalnianie zgromadzonego w komórkach mięśnio-
wych wapnia. Uwolnienie wapnia powoduje przemieszczenie 
się włókien aktyny i miozyny, efektem czego jest skróce-
nie sarkomeru, oraz rozwój lokalnego obkurczenia tkanek. 
W wyniku ciągłego skrócenia włókien mięśniowych poja-
wia się niedotlenienie (hipoksja). W tkankach obserwuje 
się uwrażliwienie, obronne napięcie oraz lokalne obrzęki 
uciskające naczynia włosowate. Ucisk ten powoduje nie-
dokrwienie, ograniczony przepływ krwi, który pogłębia 
istniejącą hipoksję. Proces ten zamyka się w „błędne koło” 
i jeśli nie wprowadzi się terapii punktów spustowych, będzie 
dochodzić do narastania dolegliwości bólowych.

W trakcie oceny palpacyjnej należy zlokalizować obszar 
o największej ilości punktów spustowych, a spośród nich 
zidentyfikować ten najbardziej bolesny, tzn. wyzwalający 
najwięcej bólu przy najmniejszej sile nacisku, leżący naj-
bliżej linii pośrodkowej ciała.

Jedną z metod wykorzystywanych w dezaktywacji punk-
tów spustowych jest kompresja inhibicyjna (in. ischemiczna). 
Polega ona na wytworzeniu fali uderzeniowej w wyniku 
zwolnienia nacisku, czego efektem jest lokalne zwiększenie 
ilości tlenu. Alternatywą jest technika nacisk -rozluźnianie-
 -nacisk, której efekt jest jeszcze bardziej wyraźny [13].

W trakcie zabiegu opracowuje się maksymalnie pięć 
punktów spustowych, a u osób starszych lub wycieńczo-
nych bólem do trzech. Oczywiste jest to, że punkty spu-
stowe stanowią przyczynę wielu dolegliwości, nie mniej 
jednak są przypadki, w których wręcz nie powinno się ich 
usuwać. U osób z dużą hipermobilnością stawów powsta-
wanie punktów spustowych jest formą obronną organizmu. 
Po wyciszeniu punktów spustowych należy „przerwać 
błędne koło” poprzez przywrócenie prawidłowej długo-
ści włókien mięśniowych wprowadzając stretching lub 
poizometryczną relaksację mięśni. W celu zmniejszenia 
zwiększonego napięcia mięśniowo -powięziowego w okolicy 
stawu skroniowo -żuchwowego wykorzystuje się wyzwolenie 
odwrotnego odruchu na rozciąganie mięśnia, poprzez wyko-
nanie poizometrycznej relaksacji mięśni przywodzących 
żuchwę. Ćwiczenia z wykorzystaniem tej techniki mogą 
być wykonywane z terapeutą lub samodzielnie. Dodatkowo 
w celu zmniejszenia bolesności wykonuje się rolowanie 
skóry twarzy oraz trakcje stawów skroniowo -żuchwowych. 
W ten sposób przygotowany i rozluźniony staw umożliwia 

Ryc. 1. Masaż mięśni żwaczy Ryc. 2. Masaż mięśnia skrzydłowego 
bocznego
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wykonanie z pacjentem ćwiczeń usprawniających, do któ-
rych należą ćwiczenia czynne, wspomagane i z oporem 
w zależności od jego potrzeb. W trakcie wykonywania ćwi-
czeń nie można doprowadzać do powstawania trzasków 
w stawie skroniowo -żuchwowym, a zakres ruchomości 
stawów nie powinien przekraczać granicy fizjologicznej 
i bólu. W dysfunkcjach stawu skroniowo -żuchwowego osła-
bieniu ulegają mięśnie nadgnykowe i podgnykowe, dla-
tego też jednym z proponowanych ćwiczeń, które można 
zastosować w celu ich wzmocnienia jest ćwiczenie oporowe 
języka przy użyciu szpatułki laryngologicznej. W dalszym 
etapie oporując język dodatkowe wzmocnienie i stabiliza-
cję uzyskamy poprzez zastosowanie techniki „nie daj się 
zepchnąć”, w której terapeuta spycha tułów pacjenta w róż-
nych kierunkach. Kolejnym przykładowym ćwiczeniem 
wzmacniającym mięśnie nadgnykowe i podgnykowe jest 
z pozycji leżenie przodem, unoszenie głowy z jednoczesną 
elongacją do poziomu kręgosłupa. 

W trakcie prowadzenia pacjenta z dysfunkcją narządu 
żucia stosowanie zabiegów ręcznych nie powinno się ogra-
niczać tylko do stawu skroniowo -żuchwowego i tkanek go 
otaczających, ale zabiegi powinny objąć również przywró-
cenie ruchomości odcinka szyjnego kręgosłupa i obręczy 
barkowej oraz przywrócenie prawidłowej postawy pacjenta. 
Ustalając więc zestaw ćwiczeń dobieramy je tak, aby dzia-
łały bezpośrednio na staw skroniowo -żuchwowy, jak i kory-
gowały ogólną postawę ciała w zależności od występującej 
wady postawy. Do najczęstszych zmian okolicy głowy, szyi 
i barków zaliczamy: protrakcyjne ustawienie głowy, hiperlor-
dozę odcinka szyjnego, uniesienie i zrotowanie do wewnątrz 
barków. W celu przywrócenia prawidłowej sylwetki należy 
poprzez masaż oraz likwidację punktów spustowych obni-
żyć napięcie w mięśniach tonicznych, do których należą: 
m. mostkowo -obojczykowo -sutkowy, mm. podpotyliczne, 
mm. pochyłe, m. czworoboczny część zstępująca, m. dźwi-
gacz łopatki, m. nadgrzebieniowy, m. podgrzebieniowy, 
m. podłopatkowy, m. piersiowy większy, m. zębaty przedni. 
Następnie powinniśmy wzmocnić mięśnie fazowe, gdyż 
podczas zaburzeń ulegają one osłabieniu i atrofii. Podczas 
terapii należy zwrócić uwagę na prawidłowe ustawienie 
miednicy, gdyż dysfunkcje struktur tej okolicy będą prze-
noszone i generowane napięciami w wyższych partiach 
kręgosłupa, docierając do stawu szczytowo -potylicznego 
i skroniowo -żuchwowego poprzez łańcuch biokinematyczny, 
taśmy mięśniowo -powięziowe i oponę twardą. W tym celu 
wykonuje się manipulację stawów, którą powinni wykony-
wać wysoko wykwalifikowani terapeuci z dużym doświad-
czeniem i znajomością biomechaniki.

W celu przywrócenia pełnej sprawności stawu 
skroniowo -żuchwowego, w pierwszej kolejności stosuje się 
terapię miękką, do której należy wcześniej opisany masaż, 
PIR, opracowanie punktów spustowych oraz ćwiczenia. 
Jeżeli czynności te nie przyniosą spodziewanych rezulta-
tów, wykwalifikowany terapeuta może wykonać zabiegi 
z zakresu terapii manualnej, wykorzystując techniki mobili-
zacji i manipulacji. Pamiętać tylko należy, iż zbyt odważne 

prowadzenie tych metod może doprowadzić do uszkodze-
nia więzadła krążkowo -młoteczkowego, błony bębenkowej 
i łańcucha kosteczek słuchowych [14].

W przypadku osób z hipermobilnością w obrębie sta-
wów skroniowo -żuchwowych stosuje się metodę kinesio-
tapingu, której zadaniem jest ograniczenie nadmiernej 
ruchomości, poprzez oklejenie taśmą danej struktury [11]. 
Plastry mogą również redukować nadmierne napięcie mię-
śniowe [10, 15].

Należy pamiętać, że leczenie pacjenta z zaburzeniem 
układu stomatognatycznego nie opiera się tylko na zabie-
gach aplikowanych w gabinecie. Dobrze wyedukowany 
pacjent w trakcie wykonywania czynności dnia codzien-
nego powinien kontrolować ruchy żuchwą i nie dopuszczać 
do powielania dotychczasowych patologicznych nawyków. 
W celu kontynuowania i utrzymania efektów terapeutycz-
nych w wytworzeniu prawidłowych wzorców ruchowych 
należy pacjentowi zalecić wykonywanie kilku ćwiczeń, 
które powinny być poprzedzone automasażem i samodzielną 
relaksacją. Uświadomienie pacjentowi różnicy pomiędzy 
wzorcem nieprawidłowym, a prawidłowym umożliwi nam 
biofeedback, który poprzez wizualizację poprawia czucie 
głębokie. Pakiet zadań domowych powinien być indywi-
dualnie dobrany do danej jednostki i wykonywany sys-
tematycznie, co godzinę. W terapii konieczne jest rów-
nież wypracowanie nawyku rozluźniania mięśni narządu 
żucia poprzez np. utrzymywanie końca języka w przednim 
odcinku podniebienia, tuż za zębami przednimi.

Aktualne piśmiennictwo wskazuje na ogromne znacze-
nie fizykoterapii w kompleksowym usprawnianiu zaburzeń 
czynnościowych w obrębie stawu skroniowo -żuchwowego, 
do której zaliczyć możemy: przezskórną stymulację elek-
tryczną (TENS), ultradźwięki, laseroterapię, magnetole-
doterapię.

Elektroterapię w zależności od potrzeb stosuje się w celu 
zmniejszenia dolegliwości bólowych i redukcji napięcia 
mięśniowego (TENS, jonoforeza hialuronidazowa) oraz 
wzmocnienia siły mięśniowej u osób z hipermobilnością 
(elektrostymulacja).

Fala akustyczna powyżej granicy słyszalności ludz-
kiego ucha, dzięki działaniu mechanicznemu (mikroma-
saż), cieplnemu i fizykochemicznemu ma działanie prze-
ciwbólowe, przeciwzapalne i rozluźniające. Dodatkowo, 
za pomocą ultradźwięków można wprowadzić preparaty 
lecznicze. U osób z bliznami, zwłóknieniami ograniczają-
cymi ruchomość żuchwy stosuje się również laseroterapię. 
Jednym z nowszych, choć mało dostępnych w polskich gabi-
netach fizjoterapeutycznych zabiegów jest magnetoledote-
rapia. Jednoczesne zastosowanie pola elektromagnetycz-
nego o niskiej częstotliwości i promieniowania świetlnego, 
pochodzącego z wysokoenergetycznych diod LED zwiększa 
działanie przeciwbólowe i przeciwzapalne.

Dotychczasowy materiał przedstawił problematykę 
zaburzeń stawów skroniowo -żuchwowych oraz progra-
mowanie terapii w której niezbędna jest współpraca fizjo-
terapeutów i dentystów.
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Podsumowanie

Układ ruchowy narządu żucia stanowi złożoną jednostkę 
morfologiczno -czynnościową, której dysfunkcje manifestuje 
poprzez różnorodność objawów w obrębie samego aparatu 
ruchowego żucia, jak i w narządach odległych. Przyczyna 
pierwotna dysfunkcji może znajdować się zarówno wewnątrz 
układu, jak i poza układem stomatognatycznym, dlatego też 
istotne jest przeprowadzenie bardzo wnikliwego wywiadu 
i badania klinicznego, które pozwoli ustalić główną przyczynę 
dolegliwości. W wielu przypadkach konieczne jest równocze-
sne, wielopłaszczyznowe prowadzenie terapii, która umoż-
liwia całkowite, bądź częściowe odtworzenie prawidłowych 
stosunków anatomiczno -czynnościowych. Do osiągnięcia 
tych celów niezbędna jest współpraca specjalistów z zakresu 
stomatologii (ortodoncji, protetyki), psychologii i fizjotera-
pii. Tylko kompleksowa terapia poprzez przywrócenie prawi-
dłowych stosunków wewnątrz- i zewnątrzustnych, redukcję 
stresu, zmniejszenie dolegliwości bólowych, przywrócenie 
prawidłowego balansu mięśniowego, zwiększenie zakresu 
ruchomości oraz eliminację wad postawy, umożliwi pełne 
wyleczenie pacjenta z dysfunkcji układu stomatognatycznego.
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Summary

Background: The aim of the study was to evaluate the 
adaptation of sealer to the dentine and to the components 
of the post, i.e. the part made of composite reinforced with 
glass fibre and the part made of resilon.

Materials and methods: The study was carried out on 7 
extracted one -canal human teeth that were treated using Mtwo 
nickel -titanium instruments and an Endo IT Professional 
endodontic micromotor. The canals were rinsed with NaOCl, 
EDTA and chlorhexidine, and then filled with the Epiphany 
sealer and FibreFill posts. Next, tooth roots were cut along the 
frontal plane, to expose the entire lumen length of the filled 
canal, and inspected under the scanning electron microscope.

Results: SEM study demonstrated good adaptation of 
sealers to the walls of the root canals on their entire length, 
despite occasional gaps between the sealer and dentine.

Conclusions: The results of preliminary studies sug-
gest that FibreFill posts and Epiphany sealer are useful for 

canal filling. However, several -years’ clinical follow -up is 
necessary for the complete evaluation of the system.

K e y  w o r d s: posts – FibreFill/Resilon – scanning elec-
tron microscope study.

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy była ocena przylegania uszczelniacza 
do zębiny oraz do składowych wkładu, tj. części z kompozytu 
wzmacnianego włóknem szklanym i części z materiału resilon. 

Materiał i metody: Badania wykonano na 7 usuniętych 
jednokanałowych zębach ludzkich, które opracowano za 
pomocą narzędzi niklowo -tytanowych Mtwo i mikrosil-
nika endodontycznego Endo IT Professional. Kanały płu-
kano NaOCl, EDTA i chlorheksydyną, a następnie wypeł-
niono za pomocą uszczelniacza Epiphany oraz ćwieków 
FibreFill. W dalszej kolejności korzenie zębów przecięto 
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wzdłuż płaszczyzny czołowej, odsłaniając na całej długości 
światło wypełnionego kanału i obejrzano w elektronowym 
mikroskopie skaningowym.

Wyniki: Ocena w SEM wykazała dobre przyleganie 
wypełnień do ścian kanałów korzeniowych na całej ich 
długości, chociaż sporadycznie obserwowano szczeliny 
między wypełnieniem a zębiną.

Wnioski: Wyniki badań wstępnych sugerują przydatność 
ćwieków FibreFill i uszczelniacza Epiphany do wypełniania 
kanałów. Pełna ocena systemu wymaga jednak kilkuletnich 
obserwacji klinicznych. 

H a s ł a: wkłady koronowo -korzeniowe – FibreFill/Resi-
lon – badanie w elektronowym mikroskopie ska-
ningowym.

Wprowadzenie

Ze względu na rozległe zniszczenie korony duży odsetek 
zębów po leczeniu endodontycznym wymaga odbudowy 
protetycznej za pomocą wkładu koronowo -korzeniowego 
i korony protetycznej [1, 2]. Postępowanie polega wówczas 
na usunięciu części wypełnienia kanałowego i wypreparo-
waniu odpowiedniego łoża w celu osadzenia w nim standar-
dowego bądź też wykonanego indywidualnie w laboratorium 
protetycznym wkładu koronowo -korzeniowego [3, 4, 5]. 

Jednym z bardziej interesujących rozwiązań jest sys-
tem, który zapewnia wypełnienie kanału gutaperką lub 
resilonem z jednoczesnym wzmocnieniem struktury korze-
nia i korony zęba wkładem z kompozytu wzmocnionego 
włóknem szklanym (FibreFill™, Pentron, USA). W skład 
systemu, o którym mowa, wchodzą ćwieki o specjalnej 
budowie oraz uszczelniacz na bazie materiału złożonego. 
Ćwieki FibreFill są zbudowane z wkładu z materiału złożo-
nego wzmocnionego włóknem szklanym (wagowo: włókno 
szklane – 42%, wypełniacz – 29% oraz żywica kompozy-
towa – 29%) i gutaperki lub resilonu (materiał do wypeł-
niania kanału korzeniowego zawierający w swoim składzie 
termoplastyczny polimer na bazie alifatycznego poliestru 
poliaprolaktonu, bioaktywne szkło oraz środek kontrastu-
jący). Ćwieki FibreFill zakończone gutaperką są produko-
wane w rozmiarach 30, 40, 50, 60, 70 i 80, przy czym 
końcówka gutaperkowa może mieć długość 5 lub 8 mm 
i stożkowatość 0,02 lub 0,04. Natomiast ćwieki FibreFill 
zakończone resilonem są dostępne w rozmiarach 30–60, 
końcówka resilonowa zaś ma stożkowatość 0,02 i 0,04 oraz 
tylko jedną długość 8 mm [6]. Ćwieki FibreFill osadza się 
w kanale z zastosowaniem specjalnego systemu składa-
jącego się z samotrawiącego primera (Epiphany Primer) 
oraz chemo - i światłoutwardzalnego materiału złożonego 
Epiphany Sealent (FibreFill™, Pentron, USA). System Epi-
phany pełni zatem jednocześnie funkcję uszczelniacza dla 
gutaperki lub resilonu w części wierzchołkowej kanału oraz 

„cementu” dla wkładu z włókna szklanego w jego części 
środkowej i koronowej. 

Celem pracy była ocena przylegania uszczelniacza 
do zębiny oraz do składowych wkładu, tj. części z kompo-
zytu wzmacnianego włóknem szklanym i części z resilonu.

Materiał i metody

Do badania posłużyło 7 jednokanałowych zębów ludz-
kich usuniętych ze względów periodontologicznych (głównie 
zęby sieczne żuchwy z pojedynczym kanałem korzeniowym). 
W okresie między ekstrakcją a wykonaniem badania zęby 
przechowywano w 0,9% NaCl.

opracowanie kanałów
Kanały opracowano za pomocą narzędzi niklowo-

 -tytanowych Mtwo i mikrosilnika endodontycznego Endo 
IT Profesional (VDW, Niemcy). Do badania kwalifikowano 
zęby z kanałami wąskimi lub o średniej szerokości (PPR 
nr 10–20). Bez względu na szerokość kanałów opracowy-
wano je do rozmiaru 40.04. W trakcie poszerzania kanały 
płukano 3% roztworem podchlorynu sodu Percan (Septodont, 
Francja) i używano lubrykantu Canal+ (Septodont, Francja). 
Na zakończenie przepłukiwano je 5 mL 15% roztworu EDTA 
(Endosal, Chema, Polska), który wypłukano następne 2% 
roztworem chlorheksydyny (Gluxodent, Chema, Polska).

Do ostatecznego wypełnienia kanałów przystępo-
wano po osuszeniu ich światła za pomocą standaryzo-
wanych sączków papierowych. Primer Epiphany nanie-
siono na ściany kanałów szczoteczkami znajdującymi się 
w zestawie, a następnie rozprowadzano na całej ich długości, 
używając sączków papierowych. Uszczelniacz Epiphany 
wprowadzano w obręb kanałów za pomocą igły Lentulo 
nr 35 (VDW, Niemcy), a następnie w ich świetle umiesz-
czano ćwiek FibreFill nr 40.04. na odpowiedniej głębokości. 
Ćwieki przed wprowadzeniem do kanału pokrywano cienką 
warstwą uszczelniacza. W celu związania uszczelniacza 
w obrębie części koronowej kanału naświetlano go 20 s 
(lampa polimeryzacyjna Visilux 2, 3M, USA). Następnie 
zgodnie z ogólnymi zasadami odbudowywano koronę zęba 
za pomocą materiału złożonego Build -up (Pentron, USA). 
Jako czynnik łączący zastosowano Bond -1 (Pentron, USA).

Przygotowanie preparatów do badania mikroskopowego
W celu całkowitego związania uszczelniacza, zęby 

umieszczono na 7 dni w temp. 37°C w szczelnie zamknię-
tych fiolkach zawierających tamponiki nasączone wodą 
destylowaną. Po tym czasie zęby osuszono i ścięto za 
pomocą drobnoziarnistego wiertła diamentowego wzdłuż 
płaszczyzny czołowej, odsłaniając na całej długości światło 
wypełnionego kanału. Uzyskane w ten sposób preparaty 
przygotowano do badania w elektronowym mikroskopie 
skaningowym, napylając je warstwą węgla, którą osta-
tecznie utrwalono pyłem ze stopu AuPd 40. Obserwacji 
dokonano w mikroskopie skaningowym JEOL 6100 (JEOL, 
Japonia). W ocenie uwzględniono przyleganie uszczelnia-
cza Epiphany do zębiny korzeniowej oraz do składowych 
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wkładu, tj. części z włókna szklanego i części z resilonu. 
Wybrane obrazy zarejestrowano w powiększeniu 200×, 
1000×, 2000× i 5000×. 

Wyniki

Obserwacje w elektronowym mikroskopie skaningo-
wym wykazały dobre przyleganie wypełnień na całej ich 
długości. Część wierzchołkową kanałów wypełniały resi-
lon oraz Epiphany w postaci względnie grubej warstwy 
(ryc. 1, 2). Jej szerokość wahała się od kilkunastu do kil-
kudziesięciu μm. Najczęściej materiał wypełniający bezsz-
czelinowo przylegał do ścian kanału (ryc. 3, 4). Sporadycz-
nie obserwowano w tej części kanałów szczeliny między 
wypełnieniem a zębiną. Ich szerokość wynosiła przeciętnie 
2–5 μm, rzadko przekraczając 10 μm, choć niekiedy były 
widoczne szpary o szerokości 30–40 μm. 

Równie dobre przyleganie stwierdzono w przypadku Epi-
phany i wkładu z włókna szklanego (ryc. 5). Warstwa uszczel-
niacza wypełniająca przestrzeń między wkładem a ścianą 
kanału była jednak grubsza aniżeli obserwowana w części 
wierzchołkowej. Jej szerokość wahała się od 20–30 μm 

do 50–70 μm, osiągając w niektórych miejscach kanału 
nawet 150–200 μm. Również i w tej części kanałów spora-
dycznie były widoczne szczeliny między uszczelniaczem 
a zębiną. W żadnym z ocenianych preparatów nie zarejestro-
wano szczelin pomiędzy Epiphany a składowymi ćwieka. 

Obserwacje miejsca przejścia resilonu we wkład z kom-
pozytu wzmacnianego włóknem szklanym wykazały jego 
bezszczelinowe połączenie we wszystkich ocenianych przy-
padkach (ryc. 6). 

dyskusja

Uzyskane wyniki wykazały, iż wypełnienie kanału 
korzeniowego ćwiekami FibreFill/Resilon z zastosowa-
niem uszczelniacza Epiphany zapewnia względnie szczelne 
zamknięcie kanału. Mikroskopowa ocena preparatów ujaw-
niła zarówno bezszczelinowe przyleganie uszczelniacza 
do ściany kanału, jak i również obszary o złym przyleganiu 
żywicy do zębiny w odcinkach wierzchołkowych i korono-
wych korzeni. Wydaje się, że przyczyną obserwowanych 
nieszczelności mógł być skurcz polimeryzacyjny uszczel-
niacza [7]. Według Gesiego i wsp. [7] oraz Taya i wsp. [8] 

Ryc. 1. Część wierzchołkowa korzenia. Kanał wypełniony Epiphany 
i resilonem. SEM, pow. 15×

Ryc. 2. Część wierzchołkowa korzenia. Kanał wypełniony Epiphany 
i resilonem. SEM, pow. 20×

Ryc. 3. Część wierzchołkowa kanału. Bezszczelinowe przejście 
wypełnienia w zębinę (strzałki). SEM, pow. 200×

Ryc. 4. Część wierzchołkowa kanału. Bezszczelinowe przejście 
wypełnienia w zębinę (strzałki). SEM, pow. 300×
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Ryc. 5. Część koronowa kanału. Bezszczelinowe przejście wypełnienia 
(wkładu z kompozytu wzmacnianego włóknem szklanym osadzonego 

z użyciem Epiphany) w tkanki zęba (strzałka). SEM, pow. 200×

Ryc. 6. Dobre połączenie wkładu z resilonem (strzałki). SEM, pow. 100×

wpływ na powstanie szczelin mają również dodatkowe 
manipulacje w trakcie dalszego wprowadzania materiału 
do kanału, które uszkadzają wiązania tworzące się między 
poszczególnymi składnikami wypełnienia i zębiną. Bada-
nia Lipskiego i wsp. [9] dowodzą, że do powstania szczelin 
może dojść także podczas przygotowywania preparatów 
do oceny w elektronowym mikroskopie skaningowym, tj. 
przecinania korzeni czy też podczas ich suszenia przed 
napyleniem warstwą metali. Podobne wyniki zaobserwo-
wali w swoich badaniach Pawińska i wsp. [10]. Szczeliny 
widoczne w obrazach SEM dokładnie odpowiadały kształ-
tom i wielkościom cząsteczek wypełniacza, wyrywanym 
prawdopodobnie podczas cięcia korzeni.

Obserwacje w elektronowym mikroskopie skaningo-
wym przeprowadzone przez Shippera i wsp. [11] wykazały 
bezszczelinową adhezję systemu Resilon/Epiphany do ściany 
kanału korzeniowego. Znacznie gorzej wypadła ocena guta-
perki i pasty AH 26 – szczeliny między materiałem a ścianą 
kanału osiągały szerokość nawet 10 μm i występowały 
na całej długości wypełnień. Podobne wyniki uzyskali inni 
autorzy [12, 13, 14], porównując zdolność do penetracji kana-
lików zębinowych różnych uszczelniaczy, w tym Epiphany. 

Założeniami twórców systemu Resilon/Epiphany było 
stworzenie tzw. monobloku, czyli adhezyjnego połącze-
nia między uszczelniaczem, ćwiekami resilon oraz zębiną 
korzeniową. Powstanie takiego połączenia zabezpiecza 
przed mikroprzeciekiem oraz wzmacnia strukturę korze-
nia przed złamaniem [15, 16]. Z badań nad oceną szczel-
ności kanałów korzeniowych przeprowadzonych przez 
Shippera i wsp. [11] i Oddoni i wsp. [17] wynika, iż lep-
sze zdolności uszczelniające na podstawie mniejszego 
mikroprzecieku mają wypełnienia z Resilonu/Epiphany, 
w porównaniu z wypełnieniami z gutaperki i uszczelniacza 
na bazie żywic epoksydowych. Natomiast w trakcie innych 
badań [18, 19, 20] uzyskano podobne wyniki w obu grupach. 
W piśmiennictwie [21, 22, 23] można też spotkać opinie 
negujące lepszą szczelność Epiphany/Resilon w porówna-
niu do gutaperki stosowanej z uszczelniaczami konwen-
cjonalnymi. Suchodolski i Piątowska [24] zaobserwowali, 

iż wypełnienia kanałowe wykonane z użyciem systemu Epi-
phany charakteryzuje najwyższy przeciek barwnika i róż-
nią się one w sposób istotny statystycznie od wypełnień, 
do których użyto gutaperki i pasty AH Plus lub cementu 
EZ -Fill. W odróżnieniu od zacytowanych prac, w których 
badań dokonywano krótko po wypełnieniu kanałów, Paqué 
i Sirtes [25] ocenili wypełnienia na bazie gutaperki i pasty 
AH Plus z wypełnieniami wykonanymi z Epiphany/Resi-
lon po okresie 16 miesięcy. Badania te wykazały, że wraz 
z upływem czasu zmniejszają się właściwości uszczel-
niające systemu Epiphany/Resilon. Gorsze wyniki obser-
wowane po upływie dłuższego czasu mogą być spowo-
dowane kilkoma czynnikami. Jednym z nich jest skurcz 
polimeryzacyjny wywołany niekorzystnym współczynni-
kiem konfiguracyjnym C, który może powodować uszko-
dzenie wiązań żywicy z zębiną i z ćwiekiem [25, 26, 27]. 
Skurcz ten występuje jednak w trakcie wiązania. Inną przy-
czyną jest zawartość w Epiphany hydrofilnych metakryla-
nów, które sprawiają, że materiał ten cechuje duża sorpcja 
wody – 8,02% oraz wysoka rozpuszczalność – 4,02% [28] – 
i te czynniki prawdopodobnie powodują, że w miarę upływu 
czasu szczelność wypełnień ulega pogorszeniu. Zgodnie 
ze standardami ANSI/ASA wartości tych czynników nie 
powinny przekroczyć odpowiednio 0,1% i 3%. Z badań 
przeprowadzonych przez Mochizuki i Hirami [29] wynika, 
iż naturalną cechą fizyczną resilonu jest podatność na bio-
degradację poliestrów alifatycznych. Ta cecha może czynić 
ten materiał biodegradowalny w warunkach jamy ustnej, 
w wyniku rozkładu pod wpływem lipazy produkowanej 
przez Enterococcus faecalis [30].

Podsumowanie

Na podstawie wyników badań wstępnych wskazano, 
że wypełnienie kanałów wkładem FibreFill/Resilon i Epi-
phany zapewnia względnie dobre zamknięcie ich świa-
tła. Wydaje się zatem, że takie rozwiązanie może stanowić 
alternatywę dla obecnie stosowanych materiałów, technik 
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wypełniania kanałów oraz standardowych wkładów kompo-
zytowych wzmacnianych włóknem szklanym cementowanych 
adhezyjnie w kanale korzeniowym. Ostatecznej oceny należy 
jednak dokonać po kilkuletnich obserwacjach klinicznych. 
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Summary

Introduction: The aim of the study was to evaluate the 
cleanliness of the walls of root canals with incomplete devel-
opment of root, whose lumen was rinsed with 2% chlorhexi-
dine solution during mechanical preparation.

Material and methods: Use was made of 8 maxillary 
premolar teeth with a single root canal and with incomplete 
development of the root apex (the teeth were removed dur-
ing the growing stage for orthodontic reasons). The coronal 
and middle parts of the canals were instrumented using 
Gates–Glidden no. 3 and 4 drills, and the apical section 
with the help of  Hedstroem size 50–80 files. During instru-
mentation of the canals irrigation was carried out using 2% 
chlorhexidine solution. Irrigating solution, volume 2 mL, 
was introduced into the canal with the use of a syringe and 
an endodontic needle after using each instrument, and 5 mL 
volume after complete instrumentation of the canal. 

Results: Observations using a scanning electron micro-
scope with ×200 and ×1000 magnification showed relatively 
effective removal of pulp remains and dentine chips, and 

the presence of a thick smear layer covering the canal walls 
throughout their length. Statistical analysis did not show 
significant differences in the degree of cleaning of particu-
lar sections of the canals.

Conclusion: The presence of the smear layer in canals 
irrigated with chlorhexidine is evidence that it does not 
have properties for it to be dissolved, and this dictates the 
necessity of using chelating agents. 

K e y   w o r d s: teeth with incomplete root development – 
instrumentation of root canals – irrigation 
of root canals – cleanliness of canals – 
chlorhexidine.

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy była ocena czystości ścian kanałów 
korzeniowych zębów z niezakończonym rozwojem korze-
nia, których światło podczas mechanicznego opracowania 
płukano 2% roztworem chlorheksydyny.
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Materiał i metody: Do badania użyto 8 zębów przed-
trzonowych szczęki z pojedynczym kanałem korzeniowym 
i z niezakończonym rozwojem wierzchołka korzenia (zęby 
usunięto w okresie rozwojowym ze względów ortodontycz-
nych). Część koronową i środkową kanałów opracowywano 
wiertłami Gatesa–Gliddena nr 3 i 4, a odcinek wierzchoł-
kowy za pomocą pilników Hedstroema nr 50–80. Podczas 
preparacji kanały płukano 2% roztworem chlorheksydyny. 
Roztwór płuczący o objętości 2 mL wprowadzano do kanału 
za pomocą strzykawki i igły endodontycznej po zastoso-
waniu każdego narzędzia oraz o objętości 5 mL po całko-
witym opracowaniu kanału. 

Wyniki: Obserwacje przeprowadzone w elektronowym 
mikroskopie skaningowym w powiększeniu 200× i 1000× 
wykazały względnie skuteczne usunięcie resztek miazgi 
i opiłków zębinowych oraz obecność grubej warstwy mazi-
stej pokrywającej ściany kanałów na całej ich długości. Ana-
liza statystyczna nie wykazała istotnych różnic w stopniu 
oczyszczenia poszczególnych odcinków kanałów.

Wniosek: Obecność warstwy mazistej w kanałach płu-
kanych chlorheksydyną świadczy o tym, że nie ma ona 
właściwości jej rozpuszczania, co powoduje konieczność 
stosowania związków chelatujących. 

H a s ł a: zęby z niezakończonym rozwojem korzenia – opra-
cowanie kanałów korzeniowych – płukanie kana-
łów korzeniowych – czystość kanałów – chlor-
heksydyna.

Wprowadzenie

Leczenie endodontyczne zębów z niezakończonym roz-
wojem korzenia stanowi trudny problem kliniczny. Wynika 
to przede wszystkim z morfologii jamy zęba, która istotnie 
różni się od budowy komór i systemów kanałowych zębów 
dojrzałych. Zęby niedojrzałe charakteryzują szerokie kanały 
oraz szeroki otwór wierzchołkowy niemający naturalnego 
przewężenia (apical constriction) [1]. Ta nietypowa anato-
mia bardzo utrudnia opracowanie kanału (część wierzchoł-
kową kanału trudno jest opracować za pomocą typowych 
technik stosowanych w zębach z zakończonym rozwojem) 
oraz sprzyja wprowadzaniu poza otwór wierzchołkowy pły-
nów płuczących, leków i zainfekowanych tkanek. Odrębny 
problem stanowią cienkie ściany korzeniowe, które można 
opracowywać w ograniczonym stopniu ze względu na duże 
niebezpieczeństwo perforacji i znaczne prawdopodobieństwo 
osłabienia ich struktury. W związku z tym jest niezmiernie 
ważne stosowanie odpowiednich środków płuczących, które 
z jednej strony zapewniają dobrą dezynfekcję, z drugiej 
zaś, w przypadku ewentualnego przepchnięcia poza otwór 
wierzchołkowy, nie powodują uszkodzenia tkanek. Uwzględ-
niając ten fakt, przez wiele lat stosowano w tym celu 3% 
H2O2 [1]. Niestety woda utleniona nie ma odpowiedniego 
działania przeciwbakteryjnego, a przepchnięta do tkanek 
okołowierzchołkowych może być przyczyną odmy [2]. 

Ostatnio dużą popularnością wśród dentystów w lecze-
niu endodontycznym zębów cieszy się chlorheksydyna. Sto-
sowana w postaci 2% roztworu do płukania kanałów dosko-
nale niszczy większość drobnoustrojów. Jest szczególnie 
polecana w przypadku podejrzenia infekcji E. faecalis lub 
C. albcans, w związku z czym zaleca się jej stosowanie pod-
czas powtórnego leczenia kanałowego (w takich zębach bar-
dzo często stwierdza się obecność E. faecalis) oraz w przy-
padku zębów, które leczono metodą otwartą [3, 4]. Ponieważ 
chlorheksydyna nie ma działania toksycznego (przepchnięta 
poza otwór wierzchołkowy nie uszkadza tkanek przyzębia), 
może być z powodzeniem stosowana do płukania kanałów 
z niezakończonym rozwojem wierzchołków korzeni.

Celem badania była ocena czystości ścian kanałów 
korzeniowych zębów z niezakończonym rozwojem korze-
nia, których kanały podczas opracowywania płukano 2% 
roztworem chlorheksydyny.

Materiał i metody

Do badania użyto 8 zębów przedtrzonowych szczęki 
z pojedynczym kanałem korzeniowym i z niezakończonym 
rozwojem wierzchołka korzenia (zęby usunięto w okresie 
rozwojowym ze względów ortodontycznych). Bezpośrednio 
po ekstrakcji zęby oczyszczano z resztek ozębnej, usuwa-
jąc je skalerem ręcznym i myto pod bieżącą wodą. Następ-
nie stwarzano dostęp do jamy zęba, usuwano miazgę mia-
zgocięgiem i przystępowano do preparacji kanału. Część 
koronową i środkową kanału opracowywano wiertłami 
Gatesa–Gliddena nr 3 i 4 (Poldent), a odcinek wierzchoł-
kowy za pomocą pilników Hedstroema nr 50–80 (Poldent). 
Kanały opracowywano 0,5 mm przed wierzchołkowym 
punktem referencyjnym, używając do płukania 2% roz-
tworu chlorheksydyny Gluxodent (Chema). Roztwór płu-
czący wprowadzano do kanału za pomocą strzykawki i igły 
endodontycznej o średnicy 0,5 mm (Mifam). Kanały płukano 
po zastosowaniu każdego narzędzia (2 mL) oraz po całko-
witym opracowaniu (5 mL). Podczas opracowania jednego 
kanału zużywano ok. 15–20 mL roztworu. Po ostatecznym 
przepłukaniu kanałów osuszano ich światło i po zamknię-
ciu komory kulkami z waty przystępowano do przygotowa-
nia preparatów do badania w elektronowym mikroskopie 
skaningowym. W tym celu za pomocą wiertła diamento-
wego osadzonego w kątnicy wiertarki turbinowej wycinano 
2 rowki na powierzchniach stycznych korzeni i koron, nie 
dochodząc jednak do jamy zęba, a następnie kleszczami 
do przecinania drutu rozdzielano zęby na 2 połówki, uzy-
skując 2 przełomy. Do badania zakwalifikowano po 1 prze-
łomie z każdego zęba.

Przygotowanie preparatów do obserwacji w SEM pole-
gało na odwodnieniu w szeregu alkoholowym, a następnie 
napyleniu powierzchni kanału pyłem ze stopu AuPd 40. 
Obserwacji dokonano w elektronowym mikroskopie ska-
ningowym JEOL 6100 (Jeol). Oceniano występowanie 
resztek miazgi i opiłków zębinowych (powiększenie 200×) 
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oraz warstwy mazistej (powiększenie 1000×), stosując 
powszechnie używane w piśmiennictwie kryteria Hül-
smanna i wsp. [5]. 

Kryteria oceny resztek miazgi i opiłków zębinowych 
przedstawiały się następująco:

Ocena 1 – ściana kanału korzeniowego czysta, widocz-
nych jedynie kilka drobnych resztek.

Ocena 2 – nieliczne małe skupiska resztek.
Ocena 3 – liczne skupiska resztek pokrywające mniej 

niż 50% ściany kanału korzeniowego.
Ocena 4 – ponad 50% ściany kanału korzeniowego 

pokryte przez resztki. 
Ocena 5 – ściana kanału korzeniowego pokryta całko-

wicie lub prawie całkowicie resztkami.
Kryteria oceny warstwy mazistej ujęte również w skali 

5 -stopniowej były następujące:
Ocena 1 – brak warstwy mazistej, otwarte kanaliki 

zębinowe.
Ocena 2 – niewielka ilość warstwy mazistej, część kana-

lików zębinowych otwarta.
Ocena 3 – jednorodna warstwa mazista pokrywająca 

ścianę kanału korzeniowego, tylko nieliczne kanaliki zębi-
nowe otwarte.

Ocena 4 – ściana kanału korzeniowego całkowicie 
pokryta warstwą mazistą, brak otwartych kanalików zębi-
nowych.

Ocena 5 – obfita, niejednorodna warstwa mazista cał-
kowicie pokrywająca ścianę kanału korzeniowego. 

Obserwacje zanieczyszczeń przeprowadzono w cen-
tralnych częściach odcinków koronowych, środkowych 
i wierzchołkowych kanałów korzeniowych. 

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej 
z zastosowaniem testu W Shapiro–Wilka do sprawdzenia 
normalności rozkładu wartości. Istotność różnic badanego 
parametru między badanymi grupami analizowano z uży-
ciem testu ANOVA, testu rang Kruskala–Wallisa, testu 
mediany. We wszystkich przypadkach przyjęto poziom 
istotności p < 0,05.

Wyniki

Wyniki oceny dotyczące zanieczyszczeń w postaci resz-
tek miazgi i opiłków zębinowych przedstawiono w tabeli 1. 
Ściany kanałów korzeniowych były względnie czyste, jedy-
nie sporadycznie obserwowano nieliczne małe skupiska 
omawianych zanieczyszczeń (ryc. 1, 2, 3). Średnie war-
tości ocen dotyczących resztek miazgi i opiłków zębiny 
we wszystkich trzech odcinkach kanałów korzeniowych 
okazały się zbliżone i wyniosły odpowiednio 1,375 (odci-
nek koronowy), 1,375 (odcinek środkowy) i 1,250 (odci-
nek wierzchołkowy). Analiza statystyczna nie wykazała 
istotnych różnic. 

Wyniki dotyczące zanieczyszczenia warstwą mazistą 
przedstawiono w tabeli 2. Podobnie jak w przypadku resz-
tek, także tutaj nie stwierdzono istotnych różnic w ilości 

T a b e l a  1.  ocena resztek

Numer 
preparatu

Odcinek 
koronowy

Odcinek 
środkowy

Odcinek 
wierzchołkowy

1 1 1 1
2 1 2 1
3 2 1 1
4 1 1 1
5 2 2 1
6 1 1 2
7 2 2 2
8 1 1 1
Średnia 1,375 1,375 1,250

Ryc. 1. Resztki: odcinek koronowy kanału korzeniowego – ocena 1,  
pow. 200×

Ryc. 2. Resztki: odcinek środkowy kanału korzeniowego – ocena 1,  
pow. 200×

Ryc. 3. Resztki: odcinek wierzchołkowy kanału – ocena 1,  
pow. 200×
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zanieczyszczeń między poszczególnymi odcinkami kanałów. 
W obrębie każdego z nich obserwowano obszary całkowicie 
pokryte warstwą mazistą (ryc. 4, 5, 6), a średnie wartości 
ocen wynosiły odpowiednio: dla odcinka koronowego 4,750, 
środkowego 4,625 i wierzchołkowego 4,625.

omówienie wyników

Celem opracowania kanału korzeniowego jest przede 
wszystkim usunięcie żywej lub martwej miazgi oraz takie 
jego ukształtowanie przez preparację zębiny, aby szczelnie 
wypełnić światło kanału na całej długości. Opracowanie 
kanału narzędziami należy zawsze wspomóc płukaniem, 
które mechanicznie usuwa resztki miazgi i opiłki zębiny 
powstające w trakcie preparacji oraz zapewnia poślizg 
narzędziom, zapobiegając ich złamaniu. Niektóre ze sto-
sowanych roztworów płuczących (np. podchloryn sodu, 
chlorheksydyna) zapewniają ponadto dezynfekcję kanału 
korzeniowego, inne usuwają warstwę mazistą – np. EDTA, 
kwas cytrynowy.

Czystość ścian kanału jest jednym z ważniejszych czyn-
ników decydujących o powodzeniu leczenia i zależy m.in. 
od narzędzi użytych do preparacji, zastosowanej techniki 
poszerzania, stopnia opracowania kanału oraz uzyskanego 
w jego efekcie kształtu. Wpływ na stopień oczyszczenia 
kanału z resztek miazgi, opiłków zębinowych i warstwy 
mazistej, powstającej w trakcie tarcia instrumentów o zębinę, 
mają również technika jego płukania oraz rodzaj i objętość 
zastosowanego środka płuczącego, a także morfologia jam 
zębowych [6, 7, 8].

W badaniu własnym do płukania kanałów korzeniowych 
użyto 2% roztworu chlorheksydyny, który wprowadzano 
do ich światła za pomocą strzykawki i igły endodontycz-
nej. Zgodnie z powszechnie przyjętą zasadą, koniec igły 
umieszczano na głębokości mniejszej o 1 mm od długo-
ści roboczej. Opisany sposób płukania kanałów zapew-
nił względnie skuteczne usunięcie resztek miazgi i opił-
ków zębiny. Wydaje się, że uzyskanie dobrych wyników 
w doświadczeniu należy zawdzięczać przede wszystkim 
znacznej szerokości kanałów (kanały pierwotnie szerokie), 
jak i dość dużej średnicy igły endodontycznej oraz stosun-
kowo dużej objętości środka płuczącego zastosowanego 
do płukania w trakcie preparacji i po jej zakończeniu. Jak 
wynika z wielu badań in vitro, im kanał korzeniowy jest 
szerszy, im większa średnica igły irygacyjnej, a także im 
większa objętość środka irygacyjnego, tym płukanie kanału 
jest skuteczniejsze [8, 9, 10]. 

Wpływ na skuteczność eliminacji zanieczyszczeń 
z kanału korzeniowego ma również głębokość wprowadzenia 
igły do kanału. Zgodnie z zaleceniami, igłę należy wpro-
wadzić do kanału na głębokość o 1–2 mm mniejszą od dłu-
gości roboczej, co zresztą czyniono w badaniu własnym. 
Jak wykazał Chow, płukanie kanału podchlorynem sodu 
przy wprowadzeniu igły do kanału na głębokość o 1 mm 
mniejszą niż długość robocza eliminuje 94% drobnoustrojów 

T a b e l a  2.  ocena warstwy mazistej

Numer 
preparatu

Odcinek 
koronowy

Odcinek 
środkowy

Odcinek 
wierzchołkowy

1 5 5 5
2 5 5 5
3 5 5 5
4 5 4 4
5 5 5 5
6 4 4 4
7 4 4 4
8 5 5 5
Średnia 4,750 4,625 4,625

Ryc. 4. Warstwa mazista: odcinek koronowy kanału korzeniowego – 
ocena 5, pow. 1000×

Ryc. 5. Warstwa mazista: odcinek środkowy kanału korzeniowego –  
ocena 5, pow. 1000×

Ryc. 6. Warstwa mazista: odcinek wierzchołkowy kanału korzeniowego – 
ocena 5, pow. 1000×



CZYSTOŚĆ ŚCIAN KANAłóW KORZENIOWYCH ZęBóW Z NIEZAKOńCZONYM ROZWOJEM KORZENIA 85

zasiedlających jego światło. Natomiast, jeśli igła zostanie 
umieszczona w kanale w odległości 5 mm od wierzchołka, 
wówczas odsetek ten spada do 74 [9]. 

W badaniu własnym oceniono również obecność war-
stwy mazistej. Wykazano, że warstwa ta była stosunkowo 
gruba i pokrywała ścianę kanałów niemalże na całej ich 
długości. Jej obecności należało się jednak spodziewać, 
ponieważ chlorheksydyna nie rozpuszcza warstwy mazi-
stej. Doskonale usuwają ją natomiast związki chelatujące, 
takie jak 15% EDTA lub 40% kwas cytrynowy, szczególnie 
wtedy, gdy zastosuje się je po uprzednim płukaniu kanałów 
roztworem podchlorynu sodu [6]. Podchloryn sodu działa 
bowiem litycznie w stosunku do związków organicznych, 
które wraz z ze związkami nieorganicznymi tworzą war-
stwę mazistą.

Właściwości lityczne chlorheksydyny były przedmio-
tem wielu badań, w których wyniku nie stwierdzono, by 
chlorheksydyna rozpuszczała substancję organiczną bądź też 
usuwała warstwę mazistą, co jest zgodne z wynikami badań 
własnych [10, 11, 12]. Carvalho i wsp. ocenili powierzchnię 
zębiny kanałowej pozbawionej warstwy mazistej po płu-
kaniu kanałów podchlorynem sodu i EDTA, chlorheksy-
dyną i EDTA oraz 0,9% NaCl i EDTA [11]. Obserwacje 
w SEM wykazały istotnie wyższy odsetek powierzchni 
czystej po płukaniu kanałów podchlorynem sodu i EDTA 
niż po płukaniu chlorheksydyną i EDTA czy 0,9% roztwo-
rem NaCl oraz EDTA. Natomiast Okino i wsp., poza oceną 
2% roztworu chlorheksydyny, zbadali także lityczne dzia-
łanie żelu zawierającego 2% chlorkesydyny, porównując je 
z działaniem 0,5, 1 i 2,5% roztworu podchlorynu sodu [12]. 
Stwierdzili, że chlorheksydyna zarówno w postaci żelu, jak 
i roztworu nie ma działania litycznego, które charaktery-
zuje podchloryn sodu w każdym stężeniu. 

Obserwowane w badaniu własnym znaczne ilości 
warstwy mazistej można także tłumaczyć dużą naturalną 
szerokością kanałów, umożliwiającą dotarcie narzędziami 
do wszystkich ich obszarów. Warstwa mazista powstaje 
bowiem w wyniku tarcia instrumentu o zębinę. Jeśli z jakiś 
powodów nie jest możliwy kontakt narzędzia ze ścianą 
kanału, to w tym miejscu warstwa mazista nie powstaje. 
W badaniu własnym do preparacji użyto wierteł Gatesa–
Gliddena oraz pilników Hedstroema, które są powszechnie 
uważane za narzędzia generujące stosunkowo dużo war-
stwy mazistej [13].

Analiza występowania resztek miazgi oraz opiłków 
zębiny, a także warstwy mazistej nie wykazała różnic 
między poszczególnymi odcinkami kanałów. Natomiast 
odmienne wyniki uzyskali inni autorzy [14, 15, 16]. W cyto-
wanych pracach najwięcej zanieczyszczeń obserwowano 
w części wierzchołkowej kanałów. Ta różnica wynika praw-
dopodobnie z szerokości kanałów – kanały szersze łatwiej 
bowiem wypłukać na całej długości (czystość takich kanału 
oceniano w badaniu własnym) aniżeli kanały wąskie, któ-
rych czystość oceniali autorzy cytowanych prac. 

Podsumowując uzyskane wyniki, należy stwierdzić, 
że płukanie chlorheksydyną kanałów zębów z niezakończo-
nym rozwojem korzenia zapewnia dość skuteczne oczysz-
czenie ich światła z resztek miazgi i opiłków zębinowych. 
Należy to tłumaczyć raczej znaczną szerokością światła 
takich kanałów, sprzyjającą mechanicznemu usuwaniu 
resztek miazgi i opiłków zębinowych przez strumień roz-
tworu, niż właściwościami chemicznymi chlorheksydyny. 
Chlorheksydyna nie zapewnia usunięcia warstwy mazistej 
ze ścian kanałów, co w przypadków zębów z niezakończo-
nym rozwojem korzenia powoduje konieczność zastosowa-
nia środków chelatujących. 
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Streszczenie

W pracy opisano diagnostykę, leczenie i obserwacje odle-
głe rzadkiego przypadku przetoki zębopochodnej na bródce. 
Pomimo braku próchnicy, wypełnień czy uszkodzenia koron 
oba siekacze przyśrodkowe dolne były objęte zmianą w kości. 
W wywiadzie nie odnotowano urazu twarzy czy zębów ani 
też leczenia aparatami ortodontycznymi stałymi. Zmiana 
została przypadkowo stwierdzona na zdjęciu pantomogra-
ficznym – pacjent zgłosił się do poradni stomatologicznej 
z powodu bólu pierwszego trzonowca dolnego. W wywia-
dzie podano 7 -letnie nieskuteczne leczenie dermatologiczne. 
Obejmowało ono doustne podawanie antybiotyków i leków 
przeciwhistaminowych, a także zewnętrzne stosowanie 
antybiotyków i sterydów. Przeprowadzono leczenie endo-
dontyczne, po którym nastąpiło wygojenie zmiany skórnej. 

W przypadku pojedynczej przewlekłej zmiany ropnej 
lub guzowatotorbielowatej na twarzy należy przeprowadzać 
kliniczne badanie stomatologiczne, a także ocenę radio-
logiczną uzębienia szczęki i żuchwy, aby wykluczyć tło 
zębopochodne. 

H a s ł a: ropna zmiana skóry twarzy – przetoka zębopo-
chodna – uraz zębów. 

Summary

This report describes the diagnosis, treatment and follow-
 -up of a rare case of an odontogenic sinus tract to the chin. 
Despite the absence of caries, fillings, or crown damage, 

both lower central incisors were involved in a bony lesion. 
No history of any traumatic facial or dental injury was 
reported, and no orthodontic treatment with fixed appli-
ances was performed. The findings on panoramic radiograph 
were incidental – the patient applied to the dental clinic 
due to a toothache in a lower first molar. The patient’s his-
tory comprised seven -year -long unsuccessful dermatologic 
therapy. This included intraoral antibiotic and antihistamine 
intake, as well as topical antibiotic and steroid application. 
Endodontic treatment was proceeded, followed by recov-
ery of the skin lesion. 

In the case of a single chronic suppurative or nodulo-
cystic facial lesion, a dental clinical examination as well as 
a radiological assessment of the maxillary and mandibular 
dentition should be performed to exclude any odontogenic 
cause. 

K e y   w o r d s: suppurative facial lesion – odontogenic 
fistula – dental trauma. 

Introduction

A sinus tract is caused by pulp necrosis and a periapi-
cal inflammatory lesion of the tooth affected, producing 
suppuration flowing through less resistant tissues within 
bone marrow and connective tissue, and finally draining 
onto the oral mucosa or, occasionally, onto the skin. Sinus 
tracts of odontogenic origin usually open into the oral cavity. 
However, in 0.9% patients they may drain extraorally [1]. 
A cutaneous sinus tract compromises the facial aesthetics, 
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making the patient seek treatment. The diagnosis may be 
difficult if tooth necrosis occurs in the absence of caries. 

The location of the mucosal or extraoral orfice is depend-
ent on the less resistant trajectory to the progression of 
exudation, produced with determining factors including 
the distance between the root apex and the external bony 
cortex, and the bone morphology of the affected jaw [2]. 
Thus, distant location relating to the site of origin is not 
a rare finding. To assist in tracking the offending tooth 
a radiopaque instrument or gutta -percha point may be gently 
placed within the lesion to visualize the trajectory during 
radiographic examination [3]. 

A misdiagnosis of odontogenic sinus tracts to the skin 
is not uncommon; confusing them with furuncles, skin 
infections, osteomyelitis or cancer leads to unnecessary and 
unsuccessful treatment, including antibiotic therapy and 
surgical operations [4]. If properly diagnosed, the lesion is 
cured after successful endodontic therapy or extraction of 
the causative tooth [5, 6]. Extraoral skin lesions close within 
7–14 days after causative treatment, leaving a minimal scar, 
usually without the need for any further intervention. 

Case report

A healthy 26 -year -old man applied to the dental clinic 
due to spontaneous toothache in his lower left first molar. 
Irreversible pulpitis was diagnosed, based on history, clini-
cal examination and panoramic radiograph. The pain had 
begun three days before. It was strong, spontaneous, and 
increased at night. The patient was taking intraoral pain-
killers. Intraoral examination revealed a large filling with 
a marginal leakage. A periapical radiolucency around both 
root apices and proximal overhangs were visible on the 
panoramic radiograph (Fig. 1). 

Further analysis of the panoramic radiograph revealed 
a periapical radiolucency in the region of tooth 31 (Fig. 1). 
No caries, fillings or post -traumatic crown damage were 
found in any of the lower incisors. No history of dental 
trauma was reported. Minor crowding of the lower incisors 

was found, but the patient had no history of orthodontic 
treatment. Sensitivity testing of this tooth was negative, 
although the adjacent teeth were not tested. 

However, a cutaneous lesion of the chin was noticed 
during extraoral examination (Fig. 2). The patient reported 
unsuccessful dermatologic therapy, lasting altogether about 
7 years. This included intraoral administration of antibi-
otic: Amoxicillin with clavulanic acid (Amokisklav, Sandoz/
Lek, Stryków, Poland) and antihistamine (Amertil, Biofarm, 
Poznań, Poland), as well topical application of antibiotics: 
Detreomycin, Mupirocin (Mupirox, Blau Farma, Warsaw, 
Poland) steroids (Hydrocortisone, Zentiva, Warsaw, Poland), 
Betamethasoni dipropionas + Gentamycini sulfas (Bedi-
cort G, Zentiva, Warsaw, Poland), Erythromycin (Zineryt, 
Galderma Polska, Warsaw, Poland) and Ammonii bitumi-
nosulfonas (Hasco, Bydgoszcz, Poland). 

It was thus supposed that the lesion could constitute an 
orifice of the sinus tract of odontogenic origin. 

Root canal treatment was initiated with pulp chamber 
access and biomechanical preparation of the canals. Irri-
gation proceeded with 1% hypochlorite (Chloraxid, PPH 
Cerkamed, Nisko, Poland), 40% citric acid (Chema Ele-
ktromet, Rzeszów, Poland) and 2% chlorhexidine (Chlorhex-
idinum Gluconium, Polfa łódź SA, łódź, Poland). Dex-
amethasoni acetas with Fracemytini sulfas and Polymixini 
B sulfas (Dexadent, Chema Elektromet, Rzeszów, Poland) 
with iodophorme (Jodoform FPIV, Pharma Cosmetic, Cracov, 
Poland) was used as a temporary medicament. Two weeks 
later, during the following appointment, the patient reported 
a smell of iodophorme on his chin; the drainage had stopped. 
The skin lesion diminished, was lacking an inflammatory 
areola, and the patient was reporting partial remission. 

A month after treatment initiation, a control periapical 
radiograph was made to assess the progress of the ther-
apy. It revealed that the periapical lesion was larger than 
previously apparent from the panoramic radiograph, and 
included the region of the apex of tooth 41 as well. Sensi-
tivity testing of tooth 41 was negative, and thus root canal 
treatment was also initiated (Fig. 3). Two weeks later the 
orfice closed completely. 

Fig. 1. Panoramic radiograph before dental treatment. Visible periapical 
radiolucencies in the regions of teeth 36, 31 Fig. 2. Nodular sinus tract opening on the chin
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Fig. 3. Periapical radiograph during treatment Fig. 5. Periapical radiograph one year after treatment

Fig. 4. Patient’s chin one year after dental treatment

discussion

This condition is not a common finding – 12 case reports 
describing odontogenic sinus tracts to the chin have been 
found [2, 3, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16]. In the reported 
patient, 2 teeth were involved in the periapical lesion caus-
ing an odontogenous sinus tract with extraoral drainage, 
as similarly described by Unal and Kaya [10], as well as 
Çalişkan et al. [16]. No sinus tracts have been found to orig-
inate from teeth without periapical lesions [17], and thus 
all teeth adjacent to the bony lesion should be subjected 
to careful clinical and radiologic examination. 

The described patient was not referred to the dental 
clinic due to the skin lesion. The incidental finding of this 
condition led to proper diagnosis and successful treatment. 
It should be remembered that a chronic periapical abscess 
may result from previous trauma, as incisors are the most 
frequently traumatized teeth. The authors suppose that the 
described patient might have had a traumatic luxation injury 
of the lower central incisors, which was unnoticed but caused 
pulp necrosis. The minor lower incisor crowding present 
could have contributed to occlusal trauma. The diagnosis 
was particularly difficult since no crown damage was vis-
ible, except for normal abrasion of the incisal edges. 

After successful endodontic therapy the healing process 
might be associated with cutaneous retraction or dimpling, 
requiring surgical intervention for aesthetic reasons [18]. 

Due to persisting exudation, the root canals of both lower 
incisors were permanently filled after 3 months following 
ozone therapy. The filling was carried out using the method 
of gutta-percha lateral condensation with AH plus paste 
(Dentsplay DeTrey Gmbh, Konstanz, Germany) sealer. 

In long -term observation the skin lesion healed com-
pletely (Fig. 4). A follow -up periapical radiograph revealed 
no radiolucency or any other pathology, despite root canal 
overfilling with a gutta -percha point by dental students 
(Fig. 5). 
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However, in this case, despite initial misdiagnosis and long-
 -term unnecessary treatment, the lesion healed with a mini-
mal scar, unnoticeable for the patient’s social environment.

In the case of a single chronic suppurative or nodulo-
cystic facial lesion, a clinical examination, including sen-
sitivity testing, as well as radiological assessment of the 
maxillary and mandibular dentition should always be per-
formed to exclude an odontogenic cause. Early diagnosis 
is important to prevent further complications, including 
osteomyelitis or even sepsis. 

References

Slutzky -Goldberg I., Tsesis I., Slutzky H., Heling I1. .: Odontogenic sinus 
tracts: A cohort study. Quintessence Int. 2009, 40, 13–18. 
Soares J.A., de Carvalho F.B., Pappen F.G., Araújo G.S., de Pontes 2. 
Lima R.K., Rodrigues V.M. et al.: Conservative treatment of patients 
with periapical lesions associated with extraoral sinus tracts. Aust 
Endod J. 2007, 33, 131–135. 
Barbosa C.A.M., Tancredo F., Fonseca C.F., Pinho M.A.B.3. : Diagnosis 
of cutaneous sinus tract in association with traumatic injuries to the 
teeth. Braz J Dent Traumatol. 2011, 2, 75–79. 
Pasternak -Júnior B., Teixeira C.S., Silva -Sousa Y.T., Sousa -Neto M.D.4. : 
Diagnosis and treatment of odontogenic cutaneous sinus tracts of en-
dodontic origin: three case studies. Int Endod J. 2009, 42, 271–286. 
Hodges T.P., Cohen D.A., Deck D.5. : Odontogenic sinus tracts. Am Fam 
Physician. 1989, 40, 113–116. 
Gupta R., Hasselgren G.6. : Prevalence of odontogenic sinus tracts in pa-
tients referred for endodontic therapy. J Endod. 2003, 29, 798–800. 

Magliocca K.R., Minehart S.J., Brown D.L., Ward B.B.7. : Odontogenic 
sinus tract to the chin: a diagnostic dilemma. Cutis. 2010, 86, 36–38. 
Tidwell E., Jenkins J.D., Ellis C.D., Hutson B., Cederberg R.A.8. : Cu-
taneous odontogenic sinus tract to the chin: a case report. Int Endod 
J. 1997, 30, 352–355. 
Urbani C.E., Tintinelli R.9. : Patent odontogenic sinus tract draining 
to the midline of the submental region: report of a case. J Dermatol. 
1996, 23, 284–286. 
Unal G.C., Kaya B.U.10. : Endodontic treatment of large periradicular le-
sions with and without cutaneous sinus tracts: report of two cases and 
review. Sağlik Bilimleri Enstitüsü Dergisi Cilt. 2011, 2, 89–100. 
Gülec A.T., Seçkin D., Bulut S., Sarfakoğlu E.11. : Cutaneous sinus tract 
of dental origin. Int J Dermatol. 2001, 40, 650–652. 
Cantatore J.L., Klein P.A., Lieblich L.M.12. : Cutaneous dental sinus tract, 
a common misdiagnosis: A case report and review of the literature. 
Cutis. 2002, 70, 264–269. 
Al -Kandari A.M., Al -Quoud O.A., Ben -Naji A., Gnanasekhar A.13. : Cuta-
neous sinus tracts of dental origin to the chin and cheek: Case reports. 
Quintessence Int. 1993, 24, 729–733. 
Bodner L., Bar -Ziv J.14. : Cutaneous sinus tract of dental origin – imag-
ing with a dental CT software programme. Br J Oral Maxillofac Surg. 
1998, 36, 311–313. 
Wilson S.W., Ward D.J., Burns A.15. : Dental infections masquerading as 
skin lesions. Br J Plast Surg. 2001, 54, 358–360. 
Çalişkan M.K., Şen B.H., Özinel M.A.16. : Treatment of extraoral sinus 
tracts from traumatized teeth with apical periodontitis. Endod Dent 
Traumatol. 1995, 11, 115–120. 
Sadeghi S., Dibaei M.17. : Prevalence of odontogenic sinus tracts in 728 
endodontically treated teeth. Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2011, 
16, e296–299. 
Abuabara A., Schramm C.A., Zielak J.C., Baratto -Filho F.18. : Den-
tal infection simulating skin lesion. An Bras Dermatol. 2012, 87, 
619–621.



A N N A L E S  A C A D E M I A E  M E D I C A E  S T E T I N E N S I S
R O C Z N I K I  P O M O R S K I E J  A K A D E M I I  M E D Y C Z N E J  W  S Z C Z E C I N I E

2013, 59, 2, 90–93

JoAnnA JAnISzEwSkA-olSzowSkA, AlInA SoChA1, PAulInA bIńCzAk

ThE uSE of CoRTICAl SCREw AnChoRAGE foR CloSInG A SPACE 
RESulTInG fRoM ThE loSS of A lowER MolAR – A CASE REPoRT

zASToSowAnIE zAkoTwIEnIA koRTykAlnEGo do zAMknIęCIA 
PRzESTRzEnI PowSTAłEJ Po uTRACIE PIERwSzEGo dolnEGo 

TRzonowCA – oPIS PRzyPAdku

Katedra i Zakład Stomatologii Ogólnej Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie 
al. Powstańców Wlkp. 72, 70-111 Szczecin 

Kierownik: dr hab. n. med. Katarzyna Grocholewicz
1  Studium Doktoranckie przy Katedrze i Zakładzie Propedeutyki i Fizykodiagnostyki Stomatologicznej  

Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie 
al. Powstańców Wlkp. 72, 70-111 Szczecin 

Kierownik: prof. dr hab. n. med. Krystyna Lisiecka-Opalko

Streszczenie

Mikrośruby ortodontyczne są tymczasowymi implan-
tami zapewniającymi zakotwienie szkieletowe, które 
może być wykorzystywane do cofania siekaczy, jak rów-
nież do mezjalizacji zębów bocznych w celu zamknięcia 
przestrzeni bez cofania zębów przednich. W pracy opi-
sano 16 -letnią pacjentkę, która wskutek powikłań zapale-
nia tkanek okołowierzchołkowych i niepowodzenia lecze-
nia kanałowego utraciła pierwszy dolny lewy trzonowiec. 
Dwa miesiące później, za drugim dolnym przedtrzonow-
cem lewym wprowadzono miniśrubę o długości 9,5 mm 
i średnicy 2 mm. Drugi dolny trzonowiec został przesunięty 
doprzednio z wykorzystaniem zakotwienia bezpośredniego 
i dźwigni do zmniejszenia nachylenia mezjalnego. Przestrzeń 
została zamknięta w przeciągu 20 miesięcy, po czym nastą-
piło wyrznięcie trzeciego trzonowca. Ta metoda leczenia 
stanowi dobrą alternatywę dla autotransplantacji trzeciego 
trzonowca, pozwalając uniknąć interwencji chirurgicznej. 

H a s ł a: miniimplant – miniśruba – zakotwienie szkiele-
towe. 

Summary

Orthodontic microscrews are temporary implants pro-
viding skeletal anchorage, which may be used for en -masse 

incisor retraction, as well as for the protraction of poste-
rior segments in order to close spaces without retracting 
anterior teeth. A patient, aged 16 was reported in whom 
a miniscrew of 9.5 mm length and 2 mm dimension was 
inserted distal to the lower left second premolar 2 months 
after extracting the first molar with periapical bone lesion 
after failed endodontic treatment. The lower third molar 
was mesialised using direct anchorage and a power arm 
to minimize mesial tipping. The space closed within 20 
months, followed by a spontaneous eruption of the adja-
cent third molar. This treatment method constitutes a good 
alternative to third molar autotransplantation, allowing the 
avoidance of the risk of surgical procedure.

K e y   w o r d s: minimplant – miniscrew – skeletal anchor-
age. 

Introduction

Orthodontic anchorage microscrews are temporary 
implants providing skeletal anchorage, without the need 
for patient compliance. Possible insertion sites include, in 
the maxilla: the area below the nasal spine, the palate, the 
alveolar process, the infrazygomatic crest, and the retro-
molar area. In the mandible, microscrews can be inserted 
into the alveolar process, the retromolar area, and the man-
dibular symphysis [1, 2, 3]. 
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Fig. 1. Plaster models before treatment initiation: a) anterior occlusion; b) occlusion of the right side; c) occlusion of the left side; d) dental arches

a) b) c) d)

Fig. 2. Panoramic radiograph

Fig. 3. Lateral head cephalogram

They can be used for en -masse incisor retraction, as well 
as for protraction of posterior segments in order to close 
spaces without retracting anterior teeth [4]. In patients with 
periodontally compromised dentition they offer anchorage 
potential for tooth movement, sometimes constituting the 
only possibility of orthodontic treatment [1]. 

Orthodontic miniscrews can be used as direct or indirect 
anchorage. Some systems require pilot drilling, although 
self -drilling systems, thanks to an extremely fine and sharp 
screw apex, have the advantage of perforating the cortical 
bone, thus taking less chair time [4]. Some screws are avail-
able with different neck lengths for various implant sites [1]. 
The head of the mini -implant can be designed for one -point 
contact with a hole through the neck, a hook, a button or 
a bracket. The first screws of the Aarhus Anchorage System 
were characterized by a bracket slot on the implant head, 
which allowed use as direct or indirect anchorage. The pat-
ent for this design was granted to the Aarhus Mini -Implant 
in 1997. The alloy used for the Aarhus Mini -Implant is 
Ti6AL -4V ELI acc ASTM F 136 -02a. The diameter of the 
threaded portion of miniscrews was 1–2 mm [5]. 

Possible complications can be a failure of the mini-
 -implant caused by improper site selection, contact with 
a tooth root [6], lack of primary stability, gingival inflam-
mation, or screw breakage on removal [7]. 

Case report

A female patient, aged 16, was seeking treatment due 
to the failure of root canal treatment of her lower left first 
molar. Intraoral examination revealed good occlusion with 
minor crowding of the lower front teeth (Fig. 1 a–d). On the 
panoramic radiograph a periapical bone lesion was appar-
ent around the roots of the lower left first molar (Fig. 2). 
The maxillary and mandibular third molars were present, 
with a visible lack of space and slightly oblique inclination. 
Cephalometric analysis by Segner and Hasund revealed 
a neutral sagittal and vertical configuration with ANB = 2.4°, 
ML -NL = 24.3° and Index = 81.9% (Fig. 3). 

The treatment plan was to extract the affected lower 
first molar, and to move the second molar mesially. In order 
to avoid retracting the lower incisors, a cortical screw, Aarhus 
Anchorage System (Medicon, Tuttlingen, Germany), with 
a length of 9.5 mm and dimension of 2 mm was inserted 

distal to the lower left second premolar 2 months after 
extracting the first molar. The surgery was proceeded trans-
mucosally, after pilot predrilling with an Aarhus Anchor-
age drill. Brackets (Discovery, Dentaurum, Germany) with 
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a 0.022 slot were bonded. A molar tube was bonded to the 
lower right first molar, and the left second molar was banded. 
The first archwire was 0.016 nickel -titanium (Rematitan, 
Dentaurum, Germany), used to level the dental arches. The 
space was closed using direct anchorage and a power arm 
to minimize mesial tipping. After a month the screw became 
slightly mobile, and was screwed in and became stable 
again. However, the following month it had to be replaced by 
a new one. After 7 months of treatment a Class III tendency 
became apparent. Therefore, for a month an elastic chain 
was attached to the canine (Fig. 4 a–c). After 18 months the 

screw was removed and the remaining space was closed by 
the use of the elastic chain. After 7 months of the finish-
ing phase, the patient missed a visit and did not come for 
5 months. When she came back the fixed appliance was 
removed, followed by bonding of a fixed retainer (Fig. 5 a–c). 

Two years after treatment cessation the lower left third 
molar had completely erupted, and the extraction space 
opened by 1 mm. However, on the other side, the third molar 
had partially erupted, whereas both upper third molars had 
reached occlusion. The lower midline had shifted 2 mm 
to the left (Fig. 6 a–e). 

Fig. 4. Occlusion during treatment; visible Class III tendency: a) anterior occlusion; b) occlusion of the right side; c) occlusion of the left side

a)

a)

a)

d)

b)

b)

b)

e)

c)

c)

c)

Fig. 5. Occlusion on the day of debonding: a) anterior view; b) occlusion of the right side; c) occlusion of the left side

Fig. 6. Occlusion 2 years after treatment cessation: a) anterior view; b) occlusion of the right side; c) occlusion of the left side;  
d) upper dental arch; e) lower dental arch
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discussion

An alternative treatment plan for the described patient 
could be a transplantation of the lower third molar into the 
extraction site after removing the first molar. Tooth trans-
plantation is a surgical procedure including the removal of 
the impacted third molar with resulting swelling, oedema, 
and haematoma formation [8]. Deviant root anatomy and 
difficult extraction causing damage to the periodontal liga-
ment may be an important obstacle. Since the most signifi-
cant success determinant factor in terms of transplant sur-
vival is the continued vitality of the periodontal membrane, 
this procedure is technique -sensitive: it requires atraumatic 
extraction of the donor tooth and its immediate transfer 
to the recipient site without injury to the periodontal lig-
ament. In cases where the periodontal ligament is trau-
matized during transplantation, external root resorption 
and ankylosis is often noted. Another important limitation 
may constitute inadequate alveolar width at the donor site, 
thus occlusal and periapical radiographs of the donor tooth 
should be used to determine its labiolingual and mesiodis-
tal dimensions. 

The highest success rates have been reported when 
premolars were transplanted to the maxillary incisor 
region [9]. Kvint et al. report a 69% success rate when man-
dibular third molars were transplanted, e.g. 11 of the 16 trans-
planted teeth, three had to be removed and one survived [9]. 

The anchorage alternative was to use intermaxillary 
elastics. However, this approach would require bonding the 
upper dental arch, increasing the cost of treatment. Patient 
cooperation would be necessary and treatment time would 
be longer due to the extrusive component of Class II elas-
tics. Moreover, molar extrusion would create the risk of 
bite opening. 

The disadvantage of a thick screw such as the Aarhus 
screw is the risk of root contact if inserted between the 
roots, which results in screw loosening [10]. However, in 
this case the screw was inserted in the toothless alveolar 
process, so the screw loosening was probably caused by 
altered bone metabolism due to healing in the extraction 
site. In the study by Luzi et al. [11] the rate of the Aarhus 
anchorage screw loss in the mandible was 8%. The Aarhus 
Anchorage System was in this case used with a pilot pre-
drilling, which might have compromised stability. However, 
self drilling systems have an enhanced risk of breakage, 
which may require surgical removal [4]. The head design 
of the Bracket -head and One -point -head systems is being 
technically modified in order to achieve an optimum for 
the connection with orthodontic attachments. The previous 
Aarhus Anchorage system has now been replaced by a new 
generation of Aarhus self -drilling screws. 

The screw was loaded immediately with light forces, 
which is not considered a risk factor of implant failure, e.g. 
loss or mobility [11]. It has been found that the decisive 
parameter for mini -implant stability is the cortical thickness. 
When the cortical bone is thinner, the mobility becomes 

increasingly dependent on the Young’s modulus of the can-
cellous bone. 

The strength of the screw is optimized by using a slightly 
tapered conical shape and a solid head with a screwdriver 
slot, since a hollow neck, although it facilitates the inser-
tion of a ligature, weakens the neck. A bracket -like head 
design offers the advantage of three -dimensional control, 
and allows the screw to be consolidated with a tooth to serve 
as indirect anchorage. In this case, the screw was used for 
direct anchorage without a connecting wire, so the bracket 
slot on the screw head was not used for wire insertion. 

A slight space opening visible in a 2 -year follow -up 
could be due to incomplete root uprighting of the lower 
second molar. However, due to poor cooperation the treat-
ment could not be continued. 

Conclusions

It can be concluded that using cortical screw anchor-
age for molar mesialisation constitutes a safe and efficient 
way of closing extraction spaces without retracting anterior 
teeth, allowing the avoidance of excessive surgery or pros-
thetic restoration. It may also allow for unimpeded erup-
tion of a retained third molar, and thus constitutes a good 
treatment alternative for patients with compromised third 
molars and impacted wisdom teeth. 
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Streszczenie

Wstęp: Wyniki wielu badań wskazują na długotrwałe, 
negatywne skutki wczesnego wieku dojrzewania. 

Celem pracy było określenie wpływu wczesnego i póź-
nego wieku pojawienia menarche na występowanie zabu-
rzeń cykli miesięcznych oraz cechy antropometryczne stu-
dentek. 

Materiał i metody: Badania przekrojowe zostały wyko-
nane wśród 566 studentek Uniwersytetu Jagiellońskiego. 
U każdej osoby dokonano pomiaru wysokości, masy ciała 
oraz obwodu pasa. Wiek pierwszej miesiączki ustalono 
metodą retrospektywną na podstawie daty podanej przez 
badane. Za pomocą ankiety zebrano dane dotyczące prze-
biegu cykli miesięcznych. 

Wyniki: Wiek menarche w badanej grupie wahał się 
w zakresie 10–17 lat, średnio był równy 12,71. U badanych 
studentek okres od pierwszej miesiączki do momentu bada-
nia wynosił co najmniej 5 lat. Na podstawie wartości centy-
lowych badane studentki podzielono na trzy grupy: osoby 
dojrzewające wcześnie, przeciętnie i późno. Stwierdzono 
istotne różnice w przebiegu cykli miesięcznych w zależno-
ści od wieku menarche. Zarówno u wcześnie, jak i u późno 

dojrzewających osób częściej niż u dojrzewających prze-
ciętnie występowały nieregularne cykle. Najdłuższe cykle 
i najczęstsze występowanie oligomenorrhoea stwierdzono 
u osób późno dojrzewających. Nie stwierdzono różnic pod 
względem liczby dni, w których następowało krwawienie 
miesiączkowe, jednak osoby wcześnie dojrzewające czę-
ściej deklarowały obfite krwawienia. U osób wcześnie doj-
rzewających częściej występował ból w trakcie miesiączki. 
Więcej studentek wcześnie dojrzewających deklarowało 
także częste występowanie bólu kręgosłupa oraz bólu głowy 
w trakcie cyklu miesięcznego. 

Wnioski: Zarówno wczesny, jak i późny wiek wystąpie-
nia menarche jest skorelowany z występowaniem zaburzeń 
cyklu miesięcznego u młodych kobiet. Znacznie częściej 
zaburzenia miesiączkowania stwierdza się jednak u studen-
tek wcześniej dojrzewających. Ponadto, u kobiet, u których 
pierwsza miesiączka wystąpiła w młodszym wieku zano-
towano większe ryzyko wystąpienia otyłości oraz otyło-
ści brzusznej, co dodatkowo jest czynnikiem ryzyka wielu 
chorób. 

H a s ł a: zaburzenia miesiączkowania – wiek menarche – 
studentki.
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Summary

Introduction: Many research findings indicate long -term 
health risks of early age at menarche. 

The aim of the present study was to determine the 
effects of early and late onset of menarche on menstrual 
disturbances and anthropometric measures among univer-
sity students. 

Material and methods: The research was carried out 
among 566 students of the Jagiellonian University. Measure-
ments of the height, weight and waist circumference were 
taken for each person. The age at the first menstruation was 
assessed by a retrospective method based on information 
given by the students. Data related to the pattern of the 
menstrual cycle were gathered by a survey. 

Results: The group featured an average age at menarche 
of 12.71, ranging between 10 and 17 years. The post-
 -menarchal year was at least 5. According to percentiles, 
the females were divided into three groups of different 
puberty rate. Significant differences were observed in the 
pattern of menstrual cycles with relation to age at menarche. 
Among the early - and late -maturing group irregular cycles 
were more frequent than among those who reached puberty 
at the average age. The longest cycles and most frequent 
oligomenorrhoea were observed in the late -maturing group. 
There were no differences observed regarding the number of 
days with menstrual bleeding, although the early -maturing 
women more frequently declared that bleeding was profuse. 
Within the group of early -maturing students a significantly 
larger number declared to have suffered menstrual pain 
than in the other groups. More early -maturing students 
also complained of back pain and headaches during the 
menstrual cycle. 

Conclusion: Both early and late menarche might be 
related to menstrual dysfunction among young women. Men-
strual disturbances were more prevalent among women who 
experienced menarche at a younger age. Moreover, in the 
early -maturing group overweight and obese states, as well 
as abdominal obesity, were frequent, and they are known 
as risk factors in many illnesses. 

K e y   w o r d s: menstruation disorders – age at menarche – 
female university students. 

Introduction

For many years a trends towards a younger age at 
menarche has been observed. As this tendency has been 
mainly reported in well -developed countries, where the 
improvement in the lifestyle and nutritional standards of chil-
dren and the young is evident, it was originally considered 
a very positive phenomenon [1, 2, 3]. However, more and 
more paper show negative consequences of early puberty. 

Many research findings indicate that age at menarche is 
significantly correlated with adult body size. In the case of 

body height the results are not explicit. Some studies point 
out that early maturing persons are shorter than those who 
reach puberty later in life, whereas in many others, no such 
correlation was found [4, 5]. The rate of puberty is signifi-
cantly correlated with fat deposition. Persons with early 
puberty onset feature higher body mass index (BMI) values 
and higher percentage of fat tissue content. Overweight and 
obesity are far more frequent in this group [3, 6, 7]. The 
differences are not only in levels of fatness but also in fat 
distribution. The early maturing persons present a higher 
prevalence of abdominal obesity, which carries the highest 
risk of morbidity and mortality [8]. 

Early puberty is associated with many illnesses, among 
others, breast cancer, cancers of the reproductive sys-
tem, endometriosis, and disorders of the circulatory sys-
tem [9, 10, 11]. It has been observed that women with early 
age at menarche are more likely to develop eating disor-
ders, mainly bulimia, and exhibit risky behavior i.e. early 
sexual contacts and the usage of stimulants [12, 13]. In 
general early maturing person assess their health as worse 
than persons maturing on time or late. Despite the fact that 
negative effects of early puberty have been well recognized, 
the mechanism of this relationships has not yet been fully 
explained. Hardly any studies can be found in the subject 
literature on the impact of puberty rate on the patterns of 
menstrual cycles in adult life. 

The aim of the present study was to determine the 
effects of early and late onset of menarche on menstrual 
disturbances and anthropometric measures among univer-
sity students. 

Material and methods

Research was carried out among 711 students of the 
Jagiellonian University. Students who used any hormonal 
treatment in the preceding year and students who declare 
that they suffer from any chronic diseases were excluded 
from the current analysis and data of 566 students were 
qualified for further analysis. All participants were premeno-
pausal women aged 19–24 years who were not pregnant or 
breastfeeding, had not used contraceptives in the preceding 
year, had menstrual cycles during that year and did not have 
a treatment history for menstrual irregularity or infertility. 
The measurements of the height, weight and the waist cir-
cumference were taken of each person. The age at the first 
menstruation was assessed by a retrospective method based 
on information given by the students in question. Data related 
to the pattern of menstrual cycle were gathered by a survey. 
A detailed questionnaire, drawn by the author, constituted 
a research tool in which specific questions were asked as 
to menstrual cycles characteristics i.e. the length and regular-
ity of cycles, the duration of menstrual flow, the occurrence 
of menstrual pain, headache and back pain during the cycles. 

The group featured an average age at menarche 12.71, 
ranging between 10–17 years. The post -menarcheal year 
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was at least 5. According to percentiles, the females were 
divided into three groups of different puberty rate, namely: 
females reaching puberty before the age of 12 y. (below 
values of 25th percentile) make the early maturing group, 
average maturing group reached puberty at an age between 
12–14 y. (within the range of 25th–75th percentiles) and those 
who reached puberty at an age older than 14 y. make a late 
maturing group (above values of 75th percentile). The number 
of students in the first group was 79 (13.95%), second – 354 
(62.55%) and third – 133 (23.50%). 

Statistical methods
The Shapiro–Wilk test was used to examine the nor-

mality of the preliminary quantity variables. Groups com-
parisons were performed with the use of one -way analysis 
of variance (ANOVA) or the Kruskal–Wallis test. The per-
centage data were compared in χ2 test. P values < 0.05 was 
considered as statistically significant. 

Results

Significant differences were observed in the pattern of 
menstrual cycles with relation to age at menarche (Table 1). 
Among early and late maturing group irregular cycles were 
more frequent than among those reached puberty at an 
average age (Table 1). 

T a b l e   1. Prevalence of menstrual disorders in relation to maturation rate

Variables Status
Early maturing Average maturing Late maturing

p
n % n % n %

Menstrual cycles
regular 53 67.20 272 76.84 84 63.20

< 0.001
irregular 26 32.80 82 23.16 49 36.80

Menstrual pain
no 31 39.00 159 45.00 73 55.00

< 0.05yes, average 36 45.50 152 42.30 48 36.08
yes, string 12 15.20 43 12.10 12 9.02

Headaches

once a week 18 22.78 67 18.98 19 14.28

< 0.01
once a month 27 34.17 106 29.90 40 30.01
rarely 33 44.89 170 48.07 60 45.20
never 1 1.26 11 3.11 14 10.52

Back pain

once a week 20 25.3 60 16.95 25 18.79

< 0.001
once a month 22 27.8 71 20.05 21 15.78
rarely 26 32.9 156 44.08 52 39.13
never 11 14.00 67 18.92 35 26.30

Females with early age at menarche more often reported 
menstrual pain. They were asked not only whether they 
experienced menstrual pain during, but also how intense 
the pain was. Within the group of early maturing students 
significantly larger number declared to have suffered severe 
pain than in the other groups. However, caution needs to be 
exercised here, as the assessment of the intensity of pain 
is highly subjective. More early maturing students com-
plained also of back pain and headaches during the men-
struation cycle. 

The length of cycles was determined only for the females 
who said they had periods in regular time intervals. The 
longest cycles and most frequent oligomenorrhoea were 
observed in late maturing group. Cycles longer than 35 
days were reported by 7% of females i.e. 4% of early, 6% of 
average and 9% of late maturing groups. Polymenorrhoea 
i.e. cycles more frequent than 21 days were declared by 4% 
of early, 3% of average and 3% of late maturing groups; in 
total 3.5% of the group under research. There were no dif-
ferences observed regarding the number of days with men-
struation bleeding, however the early maturing women more 
frequently declared that the bleeding was profuse. Here as 
well it must be noted that, as with the assessment of pain 
intensity, this evaluation is also subjective (Table 2). 

Anthropometric characteristic of surveyed women is 
presented in Table 3. The early maturing girls are shorter 
and heavier than average and late maturing. It is important 

T a b l e   2. duration of menstrual cycles in relation to maturation rate

Early maturing Average maturing Late maturing p

Menstrual cycle length 
x 28.88 28.67 29.52

NSs 3.85 2.58 2.84
min–max 19–50 19–38 19–46

Duration of bleeding (days)
x 5.13 5.12 5.16

NSs 1.57 1.10 1.14
min–max 2–12 2–8 2–8
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T a b l e   3. Antropometric characteristic of surveyed women in relation to the age at menarche

Parameters Early maturing Average maturing Late maturing p

Body height (cm)
x 164.7 166.2 167.9

< 0.01s 4.80 6.00 5.54
min–max 154–180 148–186 156–183

BMI (kg/m2)
x 21.85 21.30 20.93

< 0.05S 3.44 2.84 2.75
min–max 15.62–31.48 16.01–33.26 15.99–32.24

Waist circumference (cm)
x 71.44 71.28 70.88

NSS 8.13 7.88 7.28
min–max 59–93 58–100 59–97

WHR
x 0.78 0.75 0.74

NSS 0.05 0.06 0.06
min–max 0.64–0.90 0.64–1.01 0.64–0.93

to mention that in the early maturing group overweight 
and obesity as well as abdominal obesity were frequent 
and they are known as risk factors in many illnesses. The 
prevalence of overweight and obesity in early maturing 
group was 18.26%, in average maturing group 9.09% and 
in late maturing groups 8.91% (p < 0.01). The prevalence 
of abdominal obesity in early maturing group was 15.75%, 
in average maturing group 12.59% and in late maturing 
groups 9.09% (p < 0.05). 

discussion

The course of the menstruation cycle is a hormone-
 -dependant process which is controlled by hypothalamus-
 -pituitary -ovary axis. Any dysfunction of that system results 
in irregular menstruation cycles. Irregularities mainly affect 
bleeding periodicity and intensity, the occurrence of addi-
tional blood discharge during the cycle and the experience 
of strong menstrual pain. It is worth remembering that irreg-
ularities in menstruation cycles happen to almost every 
woman [14]. This is quite frequent especially within the first 
2 years after menarche. It is normal and if it does not get too 
intense there is no need to seek medical assistance. However, 
if symptoms persist, the condition must be diagnosed and 
treated with full medical supervision and control. 

The results of this study show that a significant percent-
age of young women declare having experienced irregu-
larities during their menstruation cycles. Irregular cycles 
were observed with 20% of females and these cycles were 
more frequent among both early and late maturing. Longest 
cycles as well as most frequent occurrence of cycles longer 
than 35 days were noted in the late puberty age. Subject lit-
erature show that oligomenarhoea is noted very frequenty 
among females involved in sports activities [15]. On aver-
age, women professionally practicing sport feature late age 
at menarche. In the group of women not engaged in any 
sports activity the association between late age at menarche 
and long menstrual cycles was also observed [16, 17, 18]. 

Long cycles and short cycles alike may be a result of early 
age at menarche [17, 19]. The results presented in this work 
show no significant differences in the average cycle length 
between early and average maturing groups, though in the 
early maturing group highest between subjects variability 
was spotted in terms of this parameter. 

The disorder that the surveyed females most frequently 
reported was menstrual pain. It was declared by 60% of 
them and 20% stressed that pain was severe. Another study 
shows that this is the most common gynecological problem. 
Menstrual pain is assessed to occur as frequently as in 50% 
of cases [19, 20]. Research carried out in Poland showed 
that 56.3% of females in Warsaw aged between 15–37 
complained to have suffered this condition [21]. Accord-
ing to research done by Skrzypulec et al. 40% of females 
who actively practice sport complained of menstrual pain 
whereas only 12% females of the control group declared 
this complaint [22]. The findings of presented paper give 
a much higher proportion which can be explained by the 
fact that the sample group in question consisted mainly of 
young females with no children. Many studies point out 
that menstrual pain is most frequent among women with 
no childbirth experience. Studies carried out in other Euro-
pean countries indicate similar results. It must be said that 
while researching the occurrence of menstrual pain and its 
frequency there are no objective methods that can be used 
to measure these parameters. Women are asked to state 
whether they experience pain during menstrual bleeding 
and how intense the pain is. The assessment of intensity is 
highly subjective. Moreover, some females may experience 
pain once every several months, whereas others may suffer 
every month. This fact, often disregarded in many stud-
ies, may cause significant discrepancies in research results. 
According to this study and data from subject literature 
review, the early age at menarche fosters the occurrence 
of menstrual pain [23, 24]. This indicates the hormone-

 -related origin of the pain problem. Early age at menarche 
is correlated not only with abdominal pain but also with 
the occurrence of headaches and back pain. Moreover, this 
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work and the subject literature data show that early age at 
menarche constitutes a factor fostering long and profuse 
bleedings [24, 25]. 

The course of the menstrual cycle and the prevalence of 
pain during the cycle in particular, has a significant impact 
on the quality of females’ lives, often restricting the per-
formance of everyday activities related to family or pro-
fessional life. Irregularities in the course of the cycles are 
caused by the dysfunction of the hormone system and their 
occurrence may indicate hormone disorders. 

Conclusion

Significant differences were observed in the pattern of 
menstrual cycles with relation to age at menarche. Men-
strual disturbance were more prevalent among girls who 
experience menarche at younger age. Moreover, in the early 
maturing group overweight and obesity as well as abdomi-
nal obesity were frequent and they are known as risk fac-
tors in many illnesses. 

Disorders of menstrual cycles, obesity and age at 
menarche are correlated and independently both factors are 
also linked with other illnesses. Further and more detailed 
research on the matter may help to recognize the mecha-
nisms behind those relationships and contribute to early 
diagnosis and prevention of a variety of disorders. 
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Streszczenie

Wstęp: Celem pracy była analiza profilu osobowości 
wybranych grup polskich pielęgniarek. 

Materiał i metody: Badaniami objęto 72 pielęgniarki 
z oddziałów zachowawczych i zabiegowych zatrudnionych 
w szpitalach na terenie Szczecina. Do zbadania profilu oso-
bowości zastosowano metodę sondażu diagnostycznego 
w oparciu o standaryzowany Kwestionariusz Osobowo-
ściowy Raymonda B. Cattella w autoryzowanym opraco-
waniu polskim. 

Wyniki: Analiza danych wykazała brak istotnych różnic 
w profilu osobowości pomiędzy badanymi grupami. Śred-
nie wartości stenowe każdego z 16 badanych czynników 
mieściły się w granicach normy. 

Wnioski: Profil osobowości badanych grup pielęgniarek 
wskazywał na większe prawdopodobieństwo wystąpienia 
u badanych cech pożądanych w zawodach medycznych 
i wymagających umiejętności pracy w zespole oraz w nawią-
zywaniu relacji interpersonalnych z podopiecznymi. Pielę-
gniarki bez względu na miejsce zatrudnienia prezentowały 
cechy osobowościowe wskazujące na potrzebę pogłębiania 
wiedzy i podnoszenia kwalifikacji zawodowych. 

H a s ł a: osobowość – pielęgniarki. 

Summary

Aim: The analysis of a personality profile of selected 
groups of Polish nurses. 

Material and methods: 72 nurses working in internal 
diseases departments and departments of surgery in Szczecin 
were investigated. To examine the personality profiles a diag-
nostic survey was used. It was based on an authorised Polish 
elaboration of Cattell’s 16 Personality Factors Test. To exam-
ine their personality profile an authorised Polish elaboration 
of a diagnostic survey based on a standardized elaboration 
of personality profiles by Raymond B. Cattell was used. 

Results: The analysis of the results indicated no signifi-
cant differences between groups. The average sten scores 
from each of 16 examined factors were within the estab-
lished limits. 

Conclusions: The personality profiles of the exam-
ined groups of nurses indicated a greater probability of 
the appearance of desirable features among the investigated 
people working in medical professions and demanding team 
cooperation, as well as relationship -building skills. Nurses, 
regardless of workplace, had personality traits indicating the 
need for education and improving occupational qualifications. 

K e y   w o r d s: personality – nurses. 
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Introduction

The term “personality” is one of the most frequently dis-
cussed topics among psychological sciences. The great variety, 
and even differences between its definitions, indicates the 
high frequency of analyzing personality in many different 
research studies [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8]. Psychology as an empiri-
cal science focuses on mechanisms and reasons for human 
behaviour and human interactions with the environment, as 
well as functioning in society. That is why personality has 
become a very common object of investigation in psychol-
ogy. The relationship between human features and a person’s 
adaptation to living in society and interpersonal relationships 
in the group was a foundation for psychologists to create 
a precise definition of personality. Big differences in attempts 
to define and analyze human personality suggest that this is 
a very complex issue with a very complicated structure. What 
is observed is that attempts to improve both theoretical issues 
and research methods are being made in this field [7, 8, 9]. 

In accordance with a new personality theory, the “Five 
Factor Model – FFM” created by Costa and McCrae, the per-
sonality is a mixture of 5 universal, unalterable and biologi-
cally determined factors, namely neuroticism, extraversion, 
openness, conscientiousness and agreeableness. According 
to Cattell, personality is “something that helps predict what 
a particular person is going to do in a particular situation”. 
After further research on personality and human behaviour 
Cattell extended his definition to “a profile including all ele-
ments which may influence human reactions” [2, 3]. 

Nursing is one of the professions connected with high 
levels of social trust. Caring about patients and helping them 
get back to health has always been perceived as a holistic 
kind of mission and the main duty of nurses. It has always 
required special relationships with patients. Contemporary 
nursing care is related both to theoretical knowledge as 
well as verified practical actions. Working with patients 
and their environment requires professionalism as well as 
other important aspects. What is also a part of holistic, pro-
fessional nursing care from the point of view of patients is 
being trustworthy, accepting all patients, listening to them, 
finding time to talk to them, and communicative abilities 
within the therapeutic team [10, 11, 12]. Working in medical 
treatment wards, for example psychiatric, demands from 
medical staff engagement in a holistic approach to patients, 
focusing on their needs, patience, acceptance and empathy. 
The analysis of nurses’ personality profiles helps estab-
lish whether they possess features desirable in professions 
demanding human relations. 

Material and methods

The research was conducted from November 2010 till 
March 2011. 72 nurses from hospitals in Szczecin (psychiat-
ric departments and departments of surgery) took part in it. 
The participation was voluntary. 

The research was divided into two groups: 
Group A – nurses working in psychiatric depart-1. 

ments (37 people). 
Group B – nurses working in departments of surgery 2. 

(35 people). 
The average age in group A was 30.9 years old, and in 

group B it was 34.5 years old. 
The research was conducted using the diagnostic sur-

vey based on a standardized questionnaire, namely a per-
sonality questionnaire developed by Raymond B. Cattell 
in an authorized Polish version by M. Choynowski and 
M. Nowakowska from 1970. 

Cattell’s questionnaire has 305 one choice questions 
where a person is supposed to circle the correct answer “Y” 
for YES or “N” for NO, numbers 1, 2 or 3 or a letter A or B – 
according to the kind of question. There is also a possibility 
to mark a horizontal line “_” between 2 variants when the 
person cannot decide which answer to choose. 

The questions in the questionnaire refer to 16 personality 
factors developed by Cattell. Each question is directly con-
nected with one factor. This means that there are between 
20 and 26 questions related to every factor. The results are 
counted by a special computer program which was created 
for this purpose, and after counting the points the program 
expresses them in standard ten in a numerical range from 
1 to 10. Sten scores are 10 marked on a special scale which 
draws a personality profile of the examined person, and 
then all 16 factors are combined so that a curve illustrat-
ing a personality profile appears. The results given in sten 
scores after conversion take values from 1 to 10. Norms 
of stens take values from 4 to 7 and average values hover 
between 5 and 6 sten. Low sten scores are in the range from 
1 to 3 sten. Results from 8 to 10 are regarded as high, the 
result of 4 sten is considered a low marginal value, and 7 is 
a high marginal score. 

T a b l e   1. The list of Cattell’s 16 personality factors

No. Meaning
1 A Cyclothymia – Schizothymia
2 B Intelligence: High – Low
3 C Emotional stability – Lack of emotional stability
4 E Dominance – Submission
5 F Surgency – Desurgency
6 G Superego: High – Low
7 H Courage – Shyness
8 I Emotional sensitivity – Lack of emotional sensitivity
9 L Suspiciousness – Lack of suspiciousness
10 M Conventionality – Non -conventionality
11 N Acuteness – Simplicity
12 O Depressional lack of self -confidence – Self -confidence
13 Q1 Radicalism – Conservatism
14 Q2 Self -sufficiency – Dependence on a group

15 Q3 High personalisty integration – Low personality 
integration

16 Q4 High mental tension – Low mental tension
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Each of 16 of the personality profile factors is identi-
fied by a letter, and it has its own name and interpretation 
– both psychological and colloquial. 

The analysis of results of Cattell’s 16 personality fac-
tors research was done by the statistical package Statistica 
for Windows 9.0. The differences in distributions of results 
and theoretical normal distribution were analyzed using 
Shapiro–Wilk’s test. Homogeneity of variance in both inves-
tigated groups was analyzed by Leven’s test. The analysis 
of significance of differences in the results of individual 
variables depending on the investigated group was done both 
by the parametric approach (by testing hypotheses about 
differences in average data), by the t -Student test, and by 
a non -parametric approach (by testing hypotheses about 
differences in distributions using U Mann–Whitney’s test. 
Test probability p < 0.05 was considered significant, and 
p < 001 was highly significant. 

Cattell’s personality factors are shown in Table 1. 

Results

No significant differences (p > 0.05) between the 
2 groups (A and B) during the analysis of Cattell’s 16 per-
sonality factors were found. 

Nurses from group A, working in psychiatric depart-
ments, had the highest average sten scores for factor M (con-
ventionality – unconventionality) which was 6.40. Another 
high sten score in group A was 5.91, and this was connected 
with factor B (intelligence: high -low). The third factor was 
the H factor (shyness – courage) – 5.86. The lowest sten score 
was represented by factor Q2 (self -sufficiency – dependence 
on a group) – 3.86. Another factor which was marginally low 
was Q1 radicalism – conservatism). The third factor of low 
sten score was N (acuteness – simplicity) which was 4.34. 

The distribution of both the highest and lowest factors 
from Cattell’s questionnaire in group B was identical to that 
in group A. Factor M was in the first position (6.35) from 
all highest average sten scores. The next one was factor B 
(5.88) and factor H (5.79). 

The three lowest average results obtained in stens were 
identical as in group A factors Q2 (379), Q1 (4.00) and N 
(4.29) – Figure 1. 

The analysis of the results indicated no significant dif-
ferences in average sten scores describing the personality 
profiles of groups A and B, as well as in the order of per-
sonality factors. 

A similar situation was found with the factors which 
presented the lowest average sten score in both groups. In 
both groups variables had an identical order. The personal-
ity factors of investigated groups A and B and their average 
sten score appeared as follows: factor Q2 (3.83), factor Q1 
(4.03) and factor N (4.32). 

None of the average sten scores extended beyond the 
boundaries (Table 2). 

Statistical analysis of the research results indicated 
no significant differences (p > 0.05) between the 2 inves-
tigated groups. The personality profiles of the investigated 
nurses from groups A and B obtained after the analysis of 
the curve of average sten scores of each of the 16 personal-
ity values did not indicate deviations from the norm. This 
was because both the lowest and the highest average sten 
score was within established standards. 

The nurses from both group A and B had the high-
est average sten score in factor M (conventionality – non-
 -conventionality). The next biggest average sten score in 
both investigated groups was B, which stood for intelligence 
(high – low). The third factor which had the biggest sten 
score was H (shyness – courage). 

The lowest sten score in both investigated groups was 
Q2, which stood for self -sufficiency or dependency on the 
group. The next factor described as marginally low was 
connected with radical or conservative attitudes among 
the investigated nurses. Another low score in both groups 
was N, which stood for acuteness or simplicity. 

discussion

R.B Cattell’s questionnaire has been used as a research 
method in many studies on human personality profiles. There 
are scientific studies which analyze personality profiles 
created thanks to Cattell’s method, taking into considera-
tion the occupation of the investigated people, the sports 
they did, and diseases they suffered from, regarded as their 
common feature by the authors of the research. In the scien-
tific literature there are publications whose authors focused 
on establishing personality profiles for groups whose mem-
bers shared a common feature, like occupation, sexual pref-
erences, physical activity, or a chosen disease [4, 5, 6, 13, 
14, 15, 16, 17, 18]. 

Fig. 1. The average results of analyzed variables in group A and B (the graph 
show the analyzed variables presented againts the background of the minimal 

and maximal sten values – 1–10)
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T a b l e   2. descriptive statistics of 16 analyzed variables (factors) and the significance of differences between investigated groups of nurses
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A
altogether 5.72 1.96 2 4 5 7 10 < 0.0001
surgery 5.74 1.99 2 4 5 7 10 0.0024

0.9234 p1 = 0.9649
p2 = 0.9856psychiatry 5.71 1.96 2 4 5 7 10 0.0019

B
altogether 5.90 1.57 2 5 6 7 8 0.0005
surgery 5.88 1.59 2 5 6 7 8 0.0342

0.9566 p1 = 0.9336
p2 = 0.9330psychiatry 5.91 1.58 2 5 6 7 8 0.0253

C
altogether 5.67 1.72 1 4 6 7 8 0.0001
surgery 5.65 1.74 1 4 5.5 7 8 0.0146

0.9834 p1 = 0.9265
p2 = 0.9330psychiatry 5.69 1.73 1 4 6 7 8 0.0114

E
altogether 5.39 1.58 1 4 6 6 9 0.0001
surgery 5.41 1.60 1 4 6 6 9 0.0136

0.9720 p1 = 0.9167
p2 = 0.9045psychiatry 5.37 1.59 1 4 6 6 9 0.0110

F
altogether 5.46 2.21 1 4 5 7 10 0.1052
surgery 5.41 2.20 1 4 5 7 10 0.6614

0.8577 p1 = 0.8491
p2 = 0.8618psychiatry 5.51 2.25 1 4 5 7 10 0.5482

G
altogether 5.00 1.98 1 4 5 7 8 0.0017
surgery 4.97 1.99 1 4 5 7 8 0.0680

0.9662 p1 = 0.9042
p2 = 0.9045psychiatry 5.03 1.99 1 4 5 7 8 0.0533

H
altogether 5.83 2.10 2 5 5 7 10 0.0006
surgery 5.79 2.11 2 5 5 7 10 0.0265

0.9451 p1 = 0.9019
p2 = 0.8950psychiatry 5.86 2.12 2 5 5 7 10 0.0348

I
altogether 4.62 1.91 1 4 5 5 9 0.0013
surgery 4.68 1.89 1 4 5 5 9 0.0628

0.7933 p1 = 0.8213
p2 = 0.8571psychiatry 4.57 1.96 1 4 5 5 9 0.0461

L
altogether 5.07 2.02 1 4 4 7 9 0.0015
surgery 5.09 2.05 1 4 4.5 7 9 0.0678

0.9257 p1 = 0.9497
p2 = 0.9521psychiatry 5.06 2.03 1 4 4 7 9 0.0500

M
altogether 6.38 1.51 3 5 7 7 10 < 0.0001
surgery 6.35 1.52 3 5 7 7 10 0.0032

0.9987 p1 = 0.8979
p2 = 0.8713psychiatry 6.40 1.52 3 5 7 7 10 0.0043

N
altogether 4.32 2.35 1 2 5 6 9 0.0009
surgery 4.29 2.38 1 2 5 6 9 0.0402

0.9611 p1 = 0.9322
p2 = 0.9235psychiatry 4.34 2.36 1 2 5 6 9 0.0376

O
altogether 5.48 1.66 2 4 6 7 9 0.0021
surgery 5.50 1.67 2 4 6 7 9 0.0751

0.9856 p1 = 0.9155
p2 = 0.9140psychiatry 5.46 1.67 2 4 6 7 9 0.0758

Q1
altogether 4.03 2.43 1 2 4 6 10 0.0005
surgery 4.00 2.45 1 2 3.5 6 10 0.0275

0.9916 p1 = 0.9229
p2 = 0.9140psychiatry 4.06 2.44 1 2 4 6 10 0.0314

Q2
altogether 3.83 2.21 1 2 3 5 10 0.0001
surgery 3.79 2.23 1 2 3 5 10 0.0093

0.9623 p1 = 0.9067
p2 = 0.8950psychiatry 3.86 2.22 1 2 3 6 10 0.0120

Q3
altogether 5.10 1.43 3 4 5 6 8 0.0008
surgery 5.09 1.44 3 4 5 6 8 0.0362

0.9915 p1 = 0.9402
p2 = 0.9330psychiatry 5.11 1.43 3 4 5 6 8 0.0368

Q4
altogether 5.23 1.31 3 4 5 6 7 < 0.0001
surgery 5.24 1.33 3 4 5 6 7 0.0049

0.8714 p1 = 0.9832 
p2 = 0.9808psychiatry 5.23 1.31 3 4 5 6 7 0.0055
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Among many publications about the analysis of per-
sonality profiles in different groups of people the authors 
did not find any work which focused on the analysis of 
the personalities of nurses. What appears more often is 
research analyzing the personality features which influence 
the choice of this particular occupation, or job satisfaction, 
or the appearance of occupational burnout [19, 20]. 

Professionally active nurses are prone to stress and 
occupational burnout. According to research carried out 
by Garrosa et al., many years of working, conflicts at the 
workplace, and contact with pain and death cause a lack of 
professional fulfilment. These events also influence workers’ 
depersonalization and lower the quality of patient care [19]. 
The most desirable features among nurses are empathy, altru-
ism, respect for other people, ability to work in a group, 
relationship -building skills, the desire for education, and 
persistence [21]. 

Our research showed that the personality profiles of 
the investigated nurses, regardless of their workplace, indi-
cated creativity, imagination, and the ability to be involved 
in different events. A high result in the “intelligence” cat-
egory indicated sensibleness and great ability to learn, so 
what comes next is to enhance professional qualifications. 
The need for the further education of Polish nurses is advo-
cated by the research of Maliszewska et al. Their research 
showed that 90% of the investigated people feel the need 
for education [22]. 

A good average result in the “courage” category suggests 
high communicative abilities, and a positive attitude towards 
patients as well as co -workers, which is crucial for working 
in a team and influences the quality of nursing [7, 8, 9]. The 
ability to work in a team confirms the result in category Q2, 
which indicated the feeling of dependency on the group. In 
a model of conditioning based on therapeutic teams this 
feature is highly desirable, and it does not indicate lack of 
autonomy but stands for trust towards other members of 
the team. A low result in category N (acuteness, simplicity) 
indicates trust towards people in a personality profile. 

The conclusions from research conducted among stu-
dents of nursing and qualified nurses in Australia indicate 
that the dominant personality features among the inves-
tigated people were empathy and altruism, and the basic 
reasons for choosing this profession were the need to help 
others and the element of vocation [23]. 

Conclusions

The personality profiles of the investigated groups of 1. 
nurses indicated a bigger probability of the appearance of 
features desirable in medical professions, features demanding 
cooperation in a therapeutic team, and relationship -building 
skills used in relationships with patients and their families. 

Nurses, regardless of their workplace, represented the 2. 
personality feature which indicated the need for permanent 
education and improving vocational qualifications. 
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Summary

Introduction: Cancer now represents the basic problem 
that modern medicine has difficulties dealing with both 
in Poland and around the world. In spite of the continu-
ous development of science, more and better diagnostic 
techniques and new therapies based on the drugs acting 
selectively on cancer cells, the malignant cancer continues 
to be the first in women and the second in men, after heart 
disease, most common cause of death. 

According to data from the International Agency for 
Reserch of Cancer about 10 million people suffers from 
malignant cancer and the number of deaths due to this type 
of cancer has exceeded 6 million. If current trends do not 
change, until 2020 these figures can double. 

In a properly functioning organism the balance is main-
tained between the formation of new cells and tissues and 
apoptosis, a genetically programmed atrophy of cells. The 
formation of cancerous changes is the uncontrolled forma-
tion of new cells which anatomically should not occur in 
a particular location. These cells form tumours which can 
be divided into benign and malignant. Within the group of 
benign tumours, characteristic is that their cells are simi-
lar to the cells of a certain organ which has been affected 
by them. Organs are surrounded by connective tissue sac, 
and the cancers resulting from them mostly do not spread 

and their growth is slow. What is important for the patient 
is that they rarely are an imminent danger to life and they 
can be removed. Some types of benign tumours can become 
malignant.

Results and conclusions: Scientific studies have shown 
that colon cancer often derives from benign polyps and an 
early diagnosis and removal of pathological changes may 
prevent further mutations and the onset of cancer. Other 
studies have found a link between the incidence of cancer 
and smoking, physical activity, limiting alcohol consump-
tion, or the use of certain drugs. Currently, it is believed 
that a high -fibre diet reduces the risk of developing cancer. 
The development of modern oncology, introduction and 
development of modern methods of genetic and imaging 
diagnosis as well as treatment (chemotherapy), have resulted 
in the need for an accurate determination of the biological 
structure of colon cancer. 

The introduction of modern diagnostic techniques in 
pathological anatomy, and, in particular, immunohistochem-
istry, has a significant impact on the understanding of new 
factors specific to cancer, considered as prognostic or pre-
dictive factors. Further development of medical science, 
including genetics and molecular biology, leads to a better 
understanding of the epidemiology of the colon cancer. The 
introduction of genetic DNA Microarray screening signifi-
cantly affects the determination of the genetic profile of 
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the specific population, which can cause the increased sus-
ceptibility to colon cancer. In the future this should allow 
the use of significantly more sensitive screening methods 
to separate the persons who are more susceptible to being 
affected (predictive diagnostics), and subsequently the intro-
duction of efficient conduct associated with the introduction 
of a proper diet and the rules for promoting a healthy life-
style, treatment methods in the occurrence of pathological 
lesions or early cancerous changes.

K e y   w o r d s: epidemiology – risk factors – cancers – 
colorectal cancer.

Streszczenie

Wstęp: Choroby nowotworowe stanowią obecnie podsta-
wowy problem, z którym medycyna radzi sobie w sposób 
niezadowa lający zarówno w Polsce, jak i na całym świe cie. 
Pomimo ciągłego rozwoju nauki, coraz doskonalszych tech-
nik diagnostycznych i nowych terapii opartych na lekach 
działa jących wybiórczo na komórki nowotworowe, nowo-
twory złośliwe w dalszym ciągu zajmują pierwsze miej-
sce u kobiet i drugie u mężczyzn po chorobach serca pod 
względem najczęstszych przyczyn zgonów. 

Według da nych pochodzących z International Agency 
for Reserch of Cancer ok. 10 mln ludzi choruje na nowo-
twory złośliwe, a liczba zgonów z tego powodu przekro-
czy ła 6 mln. Jeżeli obecne tendencje nie ulegną zmianie, 
to do 2020 r. liczby te mogą ulec podwojeniu. 

W prawidłowo funkcjonującym organizmie zachowana 
jest równowaga pomiędzy tworzeniem się nowych komó-
rek i tkanek a apoptozą, genetycznie zaprogramowanym 
obumieraniem komórek. Powstawanie zmian nowotworo-
wych to tworzenie się w niekontrolowany sposób nowych 
komórek, które anatomicznie nie powinny w danym miej-
scu występować. Z komórek tych powstają nowotwory, 
które można podzielić na łagodne i złośliwe. W grupie 
nowotworów łagodnych cechą charakterystyczną jest to, 
że ich komórki wykazują duże podobieństwo do komórek 
występujących w danym narządzie, który zajęły. Narządy 
są otoczone torebką łącznotkankową, a nowotwory z nich 
powstające najczęściej nie dają przerzutów i ich wzrost jest 
powolny. Istotnym dla pacjenta jest to, iż rzadko stanowią 
bezpośrednie zagrożenie dla życia i mogą zostać usunięte. 
Niektóre przypadki nowotworów łagodnych mogą przejść 
w formę złośliwą.

Wyniki i wnioski: Na podstawie wyników badań nauko-
wych stwierdzono, że nowotwory jelita grubego często 
wywodzą się z łagodnych polipów, a wczesne ich rozpo-
znanie i usunięcie zmian patologicznych może zapobiec 
dalszej mutacji i powstawaniu raka. Inne wyniki badań 
odnajdują  powiązanie między częstością występowania 
raka a paleniem tytoniu, aktywnością fizyczną, ograni-
czeniem spożycia alkoholu czy stosowaniem niektórych 
leków. Obecnie uważa się, że dieta wysoko błonnikowa 

zmniejsza ryzyko zachorowania. Rozwój współczesnej 
onkologii, wprowadzenie i rozwój nowoczesnych metod 
diagnostyki genetycznej, obrazowej i leczenia (chemiote-
rapia) spowodowały konieczność dokładnego określania 
biologicznej struktury raka jelita grubego. 

Wprowadzenie nowoczesnych technik diagnozowania 
w patomorfologii, a w szczególności immunohistochemii, 
ma znaczący wpływ na poznanie nowych czynników cha-
rakterystycznych dla nowotworów uważanych za czyn-
niki prognostyczne lub predykcyjne. Dalszy rozwój nauk 
medycznych, w tym genetyki oraz biologii molekularnej, 
doprowadzi do lepszego zrozumienia epidemiologii raka 
jelita grubego. Wprowadzenie badań przesiewowych gene-
tycznych mikromacierzy DNA w sposób znaczący wpły-
nie na ustalenie wzoru profilu genetycznego osób danej 
populacji, który może być przyczyną zwiększonej podatno-
ści na zachorowanie na raka jelita grubego. W przyszłości 
powinno to umożliwić zastosowanie zdecydowanie czul-
szych metod screeningowych, pozwalających wyodrębnić 
osoby będące bardziej podatne na zachorowanie (diagno-
styka predykcyjna), a w dalszej kolejności wprowadzenie 
efektywnego postępowania powiązanego z wprowadzeniem 
odpowiedniej diety oraz zasad promujących zdrowy styl 
życia, sposobu leczenia w przypadku, kiedy pojawią się 
zmiany patologiczne czy wczesne zmiany nowotworowe.

H a s ł a: epidemiologia – czynniki ryzyka – nowotwory – 
rak jelita grubego.

Epidemiologia nowotworów dolnego odcinka 
przewodu pokarmowego w Polsce i na świecie

W Polsce, w strukturze zachorowań na wszystkie zło-
śliwe nowotwory, rak dolnego odcinka przewodu pokar-
mowego znajduje się obecnie na drugim miejscu u obu płci 
(mężczyźni – 10,4%; kobiety – 10,3%). W 2009 r. zarejestro-
wanych zostało 5837 nowych przypadków zachorowania 
na raka jelita grubego u mężczyzn i 5291 u kobiet [1, 2, 3, 4]. 
Standaryzowany współczynnik zachorowalności w grup 
mężczyzn na 100 000 wyniósł dla raka okrężnicy 12,4, a dla 
raka odbytnicy 9,6, natomiast w grupie kobiet odpowiednio 
8,7 i 5,3. Wzrost i ryzyko zachorowania na raka jelita gru-
bego związane jest z wiekiem. W grupie 45–49 lat współ-
czynnik odnotowanych zachorowań jest 2-krotnie większy 
niż w przedziale 40–44 lata i 3-krotnie większy niż u osób 
w wieku 35–39 lat. Najwyższy, wyrażony procentowo odse-
tek zachorowań odnotowuje się w 8. dekadzie życia [5, 6, 7]. 
W 2009 r. w wyniku zachorowania na raka jelita grubego 
zmarło 4373 mężczyzn i 4144 kobiety. Standaryzowany 
współczynnik umieralności na 100 000 w populacji męskiej 
wynosił dla raka okrężnicy 11,1 i dla raka odbytnicy 4,7; 
dla kobiet odpowiednio 7,0 i 2,7. Przeżycia 5 -letnie dla raka 
okrężnicy, w zależności od płci, wynoszą 30,8–32,4%, zaś 
dla raka odbytnicy 24–33,2% (w krajach Europy Zachod-
niej odsetki te są znacznie wyższe i sięgają 50%) [4, 8].
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Przyczyny rozwoju raka dolnego odcinka przewodu 
pokarmowego nie są jeszcze do końca poznane. Wiado-
mym jest, iż duże znaczenie mają predyspozycje genetyczne. 
Występowanie niektórych chorób może w znacznym stopniu 
zwiększać ryzyko rozwoju raka. Duże znaczenie przywią-
zuje się do czynników środowiskowych związanych głównie 
z nawykami dietetycznymi, gdyż mogą one również zna-
cząco wpływać na patogenezę raka jelita grubego [9, 10]. 
Na zwiększone ryzyko ma wpływ dieta z podażą dużych 
ilości czerwonego mięsa oraz tłuszczów zwierzęcych, uboga 
w wapń i witaminy naturalnego pochodzenia, stosowanie 
produktów wysoko przetworzonych oraz równoczesne pale-
nie tytoniu i brak wysiłku fizycznego. Zmniejszenie ryzyka 
nowotworowego to przede wszystkim dieta bogatobłon-
nikowa zawierająca produkty świeże, bogata w witaminy 
oraz wapń. Aktualnie trwają badania weryfikujące poten-
cjalnie ochronny wpływ niesterydowych leków przeciw-
zapalnych [11].

Poznane czynniki ryzyka (bez rodzinnych) to [12, 13]:
Polipy gruczołowe jelita grubego – większość raków 1. 

dolnego odcinka przewodu pokarmowego jest następstwem 
zmian patologicznych w postaci gruczolaków, których pod-
stawową cechą jest dysplazja nabłonka. Potencjalną zdolność 
do przemiany złośliwej można określić na podstawie oce-
ny wielkości, typu makro - i mi kroskopowego oraz stopnia 
dysplazji (tab. 1). Zaleca się usuwanie (o ile to możliwe) 
wszystkich polipów uwidocznionych w endoskopii.

na raka dolnego odcinka przewodu pokarmowego. Pod-
stawowym narzędziem do rozpoznania takich czynników 
są wywiady ro dzinne, które obejmują wszystkich spokrew-
nionych pierwszego i drugiego stopnia. 

Zachorowania uwarunkowane dziedzicznie można uznać 
za prawdopodobne w stopniu wysokim, jeżeli [11, 16, 17]: 

raka dolnego odcinka przewodu pokarmowego roz- –
poznano u kilku krewnych w przynajmniej dwóch kolejnych 
pokoleniach, 

no wotwór ten rozpoznano, nawet bez obciążenia  –
rodzinnego przed 40. r.ż., 

w typach o charakterze przewlekłym raka jelita  –
grubego i z przerzutami (zwłaszcza rak błony śluzowej 
trzonu macicy) [11].

Poznane mutacje silnych genów predyspozycji przyczy-
niają się do ok. 3% zachorowań na raka dolnego odcinka 
przewodu pokarmowego. Niezależnie od tego, ok. 10% 
zachorowań ma charakter rodzinny. 

Najczęściej spotykane i rozpoznawane zespoły uwa-
runkowane genami predyspozycji to:

dziedziczny rak dolnego odcinka przewodu pokar- –
mowego bez polipowatości (hereditary non -polyposis colo-
rectal cancer – HNPCC), czyli zespół Lyncha – przyczyna 
ok. 2% zachorowań,

zespół gruczolakowatej polipowatości rodzinnej ( – fa-
milial adenomatou spolyposis – FAP) – przyczyna < 0,5% 
zachorowań,

inne zespoły polipowatości (zespól Peutza i Jegher- –
sa, zespół polipowatości młodzień czej) – łącznie stanowią 
mniej niż 0,5% zachorowań [18].

Rak dolnego odcinka przewodu pokarmowego bez poli-
powatości jako zespół uwarunkowany dziedzicznie jest dzie-
dziczony w sposób autosomalny dominujący. Prawdopo-
dobne nosicielstwo mutacji w genie na prawy (najczęściej 
MLH1, MSH2 lub MSH6) u wszystkich spokrewnionych 
stopnia pierwszego, którzy zachorowali, i u których ten 
typ mutacji rozpoznano wynosi do 50% [17, 19, 20]. U kobiet 
z rodzin z zespołem Lyncha, obok podwyższonego ryzyka 
zachorowania na raka dolnego odcinka przewodu pokarmo-
wego, występuje również znacznie wysoki poziom praw-
dopodobieństwa wystąpienia raka błony śluzowej trzonu 
macicy, który u nosicielek mu tacji bywa często drugim 
nowotworem. Ponadto w omawianych rodzinach autorzy 
mieli do czynienia ze zwiększonym ryzykiem zachorowa-
nia na raka żołądka, nerki, górnego odcinka dróg moczo-
wych i jelita cienkiego oraz jajnika. Nowotwory wymie-
nione i umiejscowione pozajelitowo (zwłaszcza rak błony 
śluzowej trzonu macicy) rozwijają się często metachro-
nicznie, po skutecznym wyleczeniu ra ka jelita grubego. 
U części chorych zachorowania, głównie w umiejscowie-
niu pozajelito wym, typowym dla zespołu Lyncha, rozpo-
znajemy najczęściej w 6. dekadzie życia. Podłożem tych 
późno występujących zachorowań jest występowanie nosi-
cielstwa mutacji w obrębie genu MSH6 [21, 22, 23]. Nowo-
twory, których podłożem jest mutacja w genach naprawy, 
cechuje znaczna dynamika rozwoju. Wyróż niają się one 

T a b e l a  1. zależność pomiędzy wielkością polipa a występowaniem 
raka [2]

Wielkość gruczolaka
(cm)

Prawdopodobieństwo występowania

rak przedinwazyjny rak inwazyjny

< 1 5% 0,5–1%

1,0–1,9 13% 5–10%

2,0–2,9 18% 10–50%

Zapalne choroby jelita grubego – w przypadku 2. 
wrzodziejącego zapalenia jelita grubego ryzyko zachoro-
wania na raka może być nawet 20 -krotnie większe. Dotyczy 
to jednak chorych z długoletnim przebiegiem (ponad 7–10 
lat). Choroba Leśniowskiego–Crohna wiąże się z mniejszym 
ryzykiem rozwoju raka (chociaż większym niż w populacji 
ogólnej).

Czynniki środowiskowe – wyraźnie częściej wy-3. 
stępowanie raka jelita grubego obserwuje się u osób sto-
sujących dietę bogatą w tłuszcze zwierzęce i jednoczesną 
ubogą podażą błonnika oraz wapnia. Brak ak tywności fi-
zycznej, utrzymujące się przewlekle zaparcia i ekspozycja 
na dym tytoniowy stanowią kolejne czynniki pochodzenia 
środowiskowego.

Wraz z wiekiem rośnie ryzyko zachorowania. Zwięk-4. 
szenie ryzyka w 6. dekadzie życia, a szczyt zachorowań 
w 8. dekadzie [7, 9, 14, 15].

Rodzinne i związane z dziedziczeniem uwarunkowania 
dotyczą kilkunastoprocentowego odsetka ogółu zachoro wań 
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niektórymi cechami histopatologicznymi oraz różnym 
rokowaniem klinicznym. Zdecydowana większość raków 
jelita grubego w rodzinach z występującym zespołem Lyn-
cha ma umiejscowienie w proksymalnej części okrężnicy. 
Nowotwory te charakteryzują się częstym występowaniem 
nacieków limfocytarnych, niskim stopniem zróżnicowania 
w badaniach histopatologicznych, szybkim miejscowym 
wzrostem i jednocześnie niewielką tendencją do tworzenia 
odległych przerzutów. Pomimo niewrażliwości na chemio-
terapię, cechują się lepszym rokowaniem [12, 24].

Kliniczne rozpoznanie zespołu Lyncha można ustalić 
na podstawie kryteriów amsterdamskich, jednak ze względu 
na ich zawodność proponuje się przesiewowe badanie pod 
kątem występowania niestabilności mikrosatelitarnego DNA 
w tkance guza wg wytycznych Bethesda. Należy dokonać 
potwierdzenia tego rozpoznania za pomocą badań moleku-
larnych [21, 22, 25, 26, 27]. Badania te powinno się rozpo-
czynać od osoby chorej na nowotwór ze spektrum HNPCC. 
Wykrycie mutacji markera dla danej rodziny umożliwia 
wykluczenie osób, które nie odziedziczyły tej mutacji. Jeżeli 
w danej rodzinie na podstawie badań nie udało się wyod-
rębnić mutacji, która jest odpowiedzialna za zachorowania 
na nowotwory, ryzyko u tych spokrewnionych ocenia się 
na podstawie wywiadu rodzinnego i na tej podstawie doko-
nuje się kwalifikacji członków rodziny na badania ukierun-
kowane na wcześniejsze wykrycie nowotworów przewodu 
pokarmowego dolnego odcinka [11, 27, 28].

Dotychczas, poza kolektomią nie ma standardowych 
sposobów zapobiegania rozwojo wi nowotworów na podłożu 
mutacji w genach naprawy, natomiast czynniki o działa-
niu przeciwzapalnym prawdopodobnie mogą spowalniać 
proces rozwoju nowotworów [29, 30].

Bezpośrednią przyczyną bardzo wysokiego ryzyka 
zachorowania na raka dolnego odcinka przewodu pokar-
mowego (ok. 100%) w ze spole rodzinnej gruczolakowatej 
polipowatości są zaburzenia w mutacji genu APC. Feno-
typowe nasilenie tego zespołu zależy od umiejscowienia 
mutacji. U części osób, które są nosicielami mutacji, już 
we wczesnym okresie młodości rozpoznaje się licznie 
występujące polipy jelita grubego. U blisko 95% wykrywa 
się je przed 35. r.ż. Natomiast polipy żołądka występują 
u ok. połowy chorych [17, 23]. Wysokie ryzyko zacho-
rowania na nowotwory żołądka i jelita cienkiego stwier-
dza się ponadto u osób, nosicieli mutacji w genie APC. 
Do manifestacji FAP pozajelitowych można zaliczyć raka 
tarczycy, rdzeniaka płodowego, guzy desmoidalne, hepa-
toblastomę. W diagnozowaniu tego typu zespołów u części 
rodzin mo że być pomocne stwierdzenie zespołu Gardnera 
(zmiany w siatkówce oka) oraz charakterystycznych wyrośli 
kostnych. Dodatkowo u osób z występującą mutacją często 
stwierdza się inne zmiany łagodne, np. dodatkowe zęby 
lub tłuszczaki [18, 22]. U wszystkich osób, potencjalnych 
nosicieli mutacji w obrębie genu APC, powinno być wyko-
nywane badanie endoskopowe jelita grubego corocznie już 
u nastolatków (12.–15. r.ż.). U chorych z FAP leczenie polega 
na kolektomii, którą należy przeprowadzić po stwierdzeniu 

mnogich gruczolaków w jelicie grubym. Wyjątkiem jest 
odmiana zespołu z opóźnioną ekspresją (attenuated fami-
lial adenomatous polyposis – AFAP), w której gruczolaki 
występują w wieku późniejszym i są mniej liczne; można 
wprowadzić jako alternatywę dla kolektomii częsty nadzór 
endoskopowy z powtarzanymi zabiegami usuwania poli-
pów [27, 30, 31]. Po wykonaniu kolektomii należy w odstę-
pach czasowych co 6–12 miesięcy dokonywać oceny endo-
skopowej pozostawionego fragmentu odbytnicy. Ponadto 
u wszystkich nosicie li mutacji w genie APC należy propono-
wać wykonanie co 2 lata badania endoskopowego również 
górnej części przewo du pokarmowego. Stosowanie nieste-
roidowych leków przeciwzapalnych jako metody ogranicze-
nia rozwoju gruczolaków u nosicieli mutacji w genie APC 
nie jest alternatywą dla kolektomii, a możliwość wznowy 
poli pów podlega ocenie wyłącznie w ramach badań kli-
nicznych [11, 32].

Blisko 10–15% osób, które zachorowały na raka dolnego 
odcinka przewodu pokarmowego, posiada innych spokrew-
nionych, z wy krytym również tym rodzajem nowotworu, 
podczas gdy układ zachorowań w rodzinie nie odpowiada 
typowym, dziedzicznym zespołom predyspozycji (HNPCC, 
FAP, inne zespoły polipowatości). Tego typu zachorowania 
określane są jako rodzinnie występujący rak jelita grubego. 
W znacznym odsetku za występujące zachorowania na raka 
jelita grubego przewodu pokarmowego odpowiadają śro-
dowiskowe czynniki ryzyka związane np. ze stylem życia. 
Na tomiast w części tych rodzin za główną przyczynę pre-
dykcyjną uważa się czynniki genetyczne [16, 19]. Wytyczne 
umożliwiają wykrycie mutacji w genach naprawy w nie-
wielkim odsetku przypadków rodzinnie występującego 
raka jelita grubego. Identyfikacja patogennej mutacji sta-
nowi podstawę do zaoferowania członkom rodziny, będą-
cym nosi cielami tej mutacji, opieki takiej, jak w zespole 
Lyncha [33, 34].

Przypuszcza się, że część zachorowań w przypadku 
raka występującego rodzinnie i dotyczącego dolnego 
odcinka przewodu pokarmowego jest współuwarunko-
wana mutacjami genowymi lub odmianami polimorficz-
nymi wielu różnych genów. Takie geny zwiększają jedynie 
ryzyko zachorowania na raka dolnego odcinka przewodu 
pokarmowego, zwłaszcza w warunkach, gdy współistnieją 
inne, niegenetyczne czynniki ryzyka [23, 34]. Zdecydowa-
nie zdrowi członkowie obciążonych rodzin mają zwiększoną 
podatność na wystąpienie zachorowania na raka dolnego 
odcinka przewodu pokarmowego i powinni być kierowani 
do populacyjnych, przesiewo wych badań kolonoskopowych 
w pierwszej kolejności [23, 34]. Uważa się, że pierwsze 
badanie kolono skopowe należy u nich wykonać przynaj-
mniej o 10 lat wcześniej niż wynosił wiek najwcześniej 
wykrytego zachorowania na raka dolnego odcinka prze-
wodu pokarmowego w danej rodzinie. Jak dotąd nie ma 
danych, które wskazywałyby, w jakich odstępach czasu 
powinno się te badania powtarzać. Wydaje się jednak, 
że odstęp między kolejnymi badaniami nie powinien prze-
kraczać 5 lat [27].
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Summary

Introduction: For the purposes of this research attach-
ment theory was incorporated into the concept of emotional 
intelligence. 

Material and method: The methodological starting point 
of this study was the assumption that the level of emotional 
intelligence and social competence is related to a steady 
feature, namely the type of attachment. 

Standardized questionnaires available in the Laboratory 
of Psychological Tests of the Polish Psychological Associa-
tion were chosen to measure the level of emotional intel-
ligence. However, the type of attachment was studied by 
Bartholomew’s Self Description Test in my own translation. 

The study involved two groups of students, who were 
compared: 147 people from the Faculty of Health Sciences 
/ Faculty of Nursing (nursing, midwifery, health promo-
tion, cosmetology, emergency medicine, dietetics), and 181 
people from the Faculty of Medicine (medicine), students 
in their second and third years of studies. A total of 328 
people, aged 19–24, were tested.

Results: On the basis of the results it was stated that 
students of the Faculty of Health Sciences / Faculty of Nur-
sing, as compared to students of the Faculty of Medicine, 
received significantly higher scores on the scale of the social 
competence scale, which investigated the efficiency of their 

behaviour in intimate situations. Moreover, statistical analy-
sis proved that students of the Faculty of Health Sciences 
showed significantly higher scores than those studying at 
the Faculty of Medicine in the following fields:

KKS -I subscale assessing social competencies in  –
conditioning effective behaviour in intimate situations,

emotional intelligence measured with the INTE  –
questionnaire,

awareness of their own emotional states and under- –
standing their causes (DINEMO -I),

ability to recognize emotions in other people and  –
understanding the reasons for the reactions expressed by 
them (DINEMO -Others)

emotional intelligence measured with the DINEMO  –
questionnaire (DINEMO -general score).

Women from both faculties showed higher social com-
petence than men in the KKS -I, and higher emotional intel-
ligence according to the INTE questionnaire and DINEMO: 
the overall result, DINEMO -Others and DINEMO -I (in the 
last scale, at level 0.065). Male students, from both facul-
ties, showed significantly higher social competence in con-
ditioning effectiveness of behaviour in situations requiring 
assertiveness (KKS -A).

Conclusion: Taking into consideration the results of this 
study, the answer to the question of whether it is reason-
able and necessary to develop skills among the examined 

* Zwięzła wersja rozprawy doktorskiej przyjętej przez Radę Wydziału Nauk o Zdrowiu Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie. 
Promotor: prof. dr hab. Aleksandra Żukrowska. Oryginalny maszynopis obejmuje: 135 stron, 11 tabel, 34 ryciny, 149 pozycji piśmiennictwa.
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students seems to be obvious. Indeed, assertive behaviours 
should be trained for at the Faculty of Health Sciences. At 
the same time skills related to EI – such as perceiving and 
processing emotional information, awareness of one’s own 
and others’ emotions, and associated social competencies 
in conditioning effective behaviours in intimate situations 
– should be trained for at the Faculty of Medicine.

K e y   w o r d s: emotional intelligence – type of attach-
ment.

Streszczenie

Wstęp: Podstawowym celem badania było ustalenie 
i porównanie poziomu inteligencji emocjonalnej oraz typu 
przywiązania w badanych grupach. 

Materiał i metody: Do pomiaru poziomu inteligencji 
emocjonalnej wybrano dostępne w Pracowni Testów Psy-
chologicznych Polskiego Towarzystwa Psychologicznego  
i wystandaryzowane kwestionariusze. Natomiast typ przy-
wiązania badano samoopisowym testem autorstwa Bartho-
lomew w tłumaczeniu własnym.

Badaniami objęto dwie grupy studentów, które następnie 
porównano: 147 osób z Wydziału Nauk o Zdrowiu – WNoZ 
(pielęgniarstwo, położnictwo, promocja zdrowia, kosmetolo-
gia, ratownictwo, dietetyka) oraz 181 osób z Wydziału Lekar-
skiego – WL (medycyna) w trakcie drugiego i trzeciego roku 
studiów. Razem przebadano 328 osoby w wieku 19–24 lat. 

Wyniki i wnioski: Stwierdzono, iż studenci WNoZ 
uzyskali znacznie wyższe wyniki w zakresie kompetencji 
społecznych w skali badającej efektywność ich zachowań 
w sytuacjach intymnych w porównaniu do studentów WL. 

Kobiety z obu wydziałów wykazywały większe od męż-
czyzn kompetencje społeczne w zakresie KKS -I, a także 
większą inteligencję emocjonalną według kwestionariu-
sza INTE oraz DINEMO: wynik ogólny, DINEMO -Inni 
i DINEMO -Ja (w ostatniej skali przy poziomie 0,065). Stu-
denci płci męskiej, również z obu wydziałów, cechowali 
się z kolei istotnie wyższymi kompetencjami społecznymi 
warunkującymi efektywność zachowań w sytuacjach wyma-
gających asertywności (KKS -A). 

Aby zmienić ten stan rzeczy, należy trenować zacho-
wania asertywne na WNoZ. Natomiast na WL szkolić 
umiejętności związane z inteligencją emocjonalną, które 
warunkują efektywne zachowania w sytuacjach intym-
nych. Najważniejszym czynnikiem odpowiedzialnym 
za stosowanie się pacjentów do zaleceń terapeutycz-
nych czynnik zaufania. Zaufanie i związane z nim czyn-
niki emocjonalne są najważniejszymi motywatorami 
wpływającym na medical adherence ze strony pacjenta. 
Zaufanie buduje się poprzez właściwe wykorzystywanie  
i świadome używanie umiejętności związanych z inteli-
gencją emocjonalną oraz przywiązaniem.

H a s ł a: inteligencja emocjonalna – typ przywiązania.

wstęp

Inspiracją do napisania pracy poświęconej inteligencji 
emocjonalnej u studentów medycyny i innych kierunków 
medycznych były osobiste doświadczenia w pracy nauczy-
ciela psychologii wśród studentów. Pomysł napisania pracy 
zrodził się również z pytań, które pojawiały się w trakcie 
spotkań z lekarzami rodzinnymi i pielęgniarkami, uczęsz-
czającymi rokrocznie na kursy specjalizacyjne. Podsta-
wowa trudność, jaką napotkano w pracy ze studentami 
kierunków medycznych, to opór i niechęć do tworzenia 
więzi z pacjentami, co bardzo utrudnia, a nawet wyklu-
cza możliwość stworzenia relacji pomagania – niezbędnej 
do udzielania pomocy. Studenci obawiają się zazwyczaj, 
że nie poradzą sobie z emocjami pacjentów, bo nie będą 
wiedzieli, jak się zachować i co robić. Takie przekona-
nie nasila u nich i tak już wysoki lęk przed spotkaniem 
z pacjentami, doświadczają zatem konfliktu wewnętrz-
nego – z jednej strony pragną i chcą pomagać, a z drugiej 
obawiają się, że nie udźwigną własnych emocjonalnych 
kosztów związanych z pomaganiem. W teorii więzi psy-
chicznej zachowanie „przywiązaniowe” jest rozumiane 
jako każdy rodzaj zachowania, który prowadzi do poszu-
kiwania bliskości z wybraną drugą osobą, postrzeganą naj-
częściej jako silniejsza i mądrzejsza. U dorosłych zachowa-
nie poszukujące więzi jest aktywowane w sytuacji stresu, 
choroby czy lęku [1, 2, 3]. Opisuje to, co dzieje się w rela-
cji między pacjentem a członkami personelu medycznego, 
którzy sami posiadają określone zasoby i deficyty w kwe-
stii umiejętności tworzenia bezpiecznej więzi ze swoimi 
pacjentami, a tym samym dawania im odpowiednich 
warunków do radzenie sobie z chorobą. W trakcie kursu 
psychologii studenci poznają rolę emocji jako cennego 
źródła wiedzy, mobilizującego do aktywności i niezbęd-
nego do tworzenia efektywnych interakcji, oraz spoiwa 
więzi leczony -leczący. Podczas zajęć odkrywają istnienie 
różnic indywidualnych w zakresie swojej wrażliwości, 
ekspresywności czy kontroli emocjonalnej. Poszukują 
swoich zasobów i granic. To, co jest dla nich zaskakują-
cym odkryciem, to wyartykułowanie poglądu, że emocje 
mogą być mniej lub bardziej „inteligentne”. A ponadto, 
że już od dawna – przynajmniej od czasów Darwina – 
zaczęto patrzeć na emocje ludzi i zwierząt jako na zjawi-
sko korzystne, pełniące funkcje adaptacyjne. Ułatwiające 
lub utrudniające tworzenie przywiązania [4, 5]. Innym 
ciekawym odkryciem dla studentów jest fakt, że sama 
możliwość nawiązania z nimi (jako opiekunami) bez-
piecznej więzi jest dla pacjentów czynnikiem leczącym, 
wzmacniającym zaufanie i bezpieczeństwo w procesie 
leczenia [6, 7, 8, 9, 10, 11]. Mając na uwadze specyfikę 
pracy i rosnące wymagania w stosunku do przyszłych 
przedstawicieli zawodów medycznych, warto zastano-
wić się, jakim poziomem tych umiejętności ta grupa się 
charakteryzuje i czy jest on wystarczający, by sprostać 
tym wymaganiom. Czy należałoby intensywnie trenować 
umiejętności związane z tym typem inteligencji?
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Zmienne niezależne Narzędzia 
diagnostyczne

Wydział
Płeć

kwestionariusz
kwestionariusz

Materiał i metody

Badaniami objęto dwie grupy, które następnie porów-
nano: 147 studentów Wydziału Nauk o Zdrowiu (WNoZ) – 
pielęgniarstwo, położnictwo, promocja zdrowia, kosmeto-
logia, ratownictwo, dietetyka oraz 181 studentów Wydziału 
Lekarskiego (WL) – medycyna w trakcie drugiego i trze-
ciego roku studiów. Razem przebadano 328 osoby, w wieku 
19–24 lat. Dobierając osoby do badania, kierowano się nastę-
pującymi kryteriami:

Chęć współpracy.1. 
Świadoma zgoda na uczestniczenie w badaniu.2. 
Wiek 19–25 lat.3. 

Osoby badane zostały poinformowane o celu badania 
oraz o sposobie jego przeprowadzenia, a także o wyko-
rzystaniu wyników badania wyłącznie w anonimowych 
analizach statystycznych. Badani samodzielnie wypełniali 
wszystkie kwestionariusze w warunkach domowych. Każda 
z badanych osób otrzymywała kopertę z zestawem kwe-
stionariuszy z prośbą o anonimowe wypełnienie. Osobą 
badającą nie był nauczyciel aktualnie prowadzący zajęcia. 
Rozdano 430 zestawów kwestionariuszowych. Po wstępnej 
weryfikacji odrzucono ankiety wypełnione niekompletnie 
lub błędnie (33 osoby) oraz takie, w których typ przywiąza-
nia był niejednoznacznie określony (30 osób). Osoby, które 
odmówiły wzięcia udziału w badaniu (39 osób), również 
nie zostały uwzględnione w analizie. 

Zmienne oraz narzędzia diagnostyczne służące do ich 
pomiaru przedstawiono w tabeli 1. Uznano, iż zmienne 
zależne w postaci: różnych aspektów inteligencji emocjo-
nalnej oraz typ przywiązania będą pozostawać w związku 
z rodzajem wydziału oraz płci. 

i Matczak [18], służy do mierzenia poziomu inteligencji 
emocjonalnej, zgodnie z modelem teoretycznym Saloveya 
i Mayera [19]. Obejmuje następujące zdolności: rozpozna-
wanie emocji oraz wykorzystywanie ich do wspomagania 
myślenia i działania, czyli zdolność do przetwarzania infor-
macji emocjonalnych. Jest to pierwsze dostępne w Polsce 
narzędzie służące do badania tej właśnie zmiennej. Składa 
się z 33 pozycji testowych o charakterze stwierdzeń sformu-
łowanych w pierwszej osobie. Osoba badana ocenia w skali 
1–5, w jakim stopniu zgadza się z poszczególnymi zdaniami 
odnoszącymi się do niej.

Dwuwymiarowy Inwentarz Inteligencji Emocjonalnej 
(DINEMO), autorstwa Matczak i Jaworskiej [20], składa się 
z 33 pozycji testowych. Inwentarz ocenia posiadanie przez 
jednostkę dostępu do własnych i cudzych emocji, respekto-
wanie ich i rozumienie ich funkcji. Ocena ta dokonana jest 
na podstawie interpretacji różnych sytuacji emocjogennych 
oraz skłonności osoby badanej do określonego reagowania 
na nie. Pozycje kwestionariusza to krótkie opisy różnych 
zdarzeń, sytuacji o charakterze społecznym oraz możliwych 
myśli, odczuć oraz zachowań, spośród których osoba badana 
dokonuje wyboru najbardziej typowych reakcji dla siebie.

Do badania mierzącego zdolność rozpoznawania 
emocji na podstawie wyrazu twarzy wykorzystano Skalę 
Inteligencji Emocjonalnej – Twarze (SIE -T). Pierwowzo-
rem tej skali jest jeden z testów Wielowymiarowej Skali 
Inteligencji Emocjonalnej (Multifactor Emotional Intelli-
gence Scale – MEIS) Mayera i Saloveya [21], który służy 
do pomiaru zdolności do rozpoznawania emocji. Adaptacji 
narzędzia do warunków polskich oraz standaryzacji doko-
nali Matczak i wsp. [22]. W porównaniu z pierwowzorem  
SIE -T został rozbudowany o dodatkową liczbę zadań, zwięk-
szono także stopień trudności testu. Zdolność do rozpo-
znawania emocji na podstawie ekspresji mimicznej jest 
istotnym i najwcześniejszym rozwojowo komponentem 
inteligencji emocjonalnej i stanowi podstawę rozwoju 
pozostałych zdolności. Materiał testowy skali stanowi 
18 fotografii twarzy wyrażających 8 pozytywnych stanów 
emocjonalnych, z których 4 przedstawiane są przez męż-
czyznę, a 4 przez kobietę, oraz 10 negatywnych stanów 
emocjonalnych, po 5 dla obydwu płci. Na arkuszu odpo-
wiedzi każdej fotografii przypisany jest inny zestaw 6 nazw 
emocji, wśród których wymienione są zarówno emocje 
pozytywne, jak i negatywne. Zadaniem osoby badanej jest 
podjęcie decyzji, czy widoczna na każdej fotografii twarz 
wyraża wymienione emocje.

Pod pojęciem kompetencji społecznej rozumie się naby-
wanie wraz z doświadczeniem umiejętności radzenia sobie 
w sytuacjach społecznych, których efektywność zależy 
od inteligencji społecznej i emocjonalnej [23]. Zatem kom-
petencje społeczne i inteligencja emocjonalna należą do tej 
samej grupy pojęć, choć należy wspomnieć, że intensywność 
treningu społecznego, w którym kształtowane są kompe-
tencje emocjonalne, zależy również od takich zmiennych, 
jak osobowość czy temperament. Kwestionariusz Kompe-
tencji Społecznych (KKS), który stworzyła Matczak, jest 

T a b e l a  1. zmienne i ich operacjonlizacja

Zmienne zależne Narzędzia  
diagnostyczne

Inteligencja emocjonalna
przetwarzanie informacji emocjonalnych –
świadomość emocji własnych i innych –
spostrzeganie emocji –
kompetencje społeczne –

Typ przywiązania

INTE
DINEMO
SIE -T
KKS
KR

Do pomiaru poziomu inteligencji emocjonalnej wybrano 
dostępne w Pracowni Testów Psychologicznych Polskiego 
Towarzystwa Psychologicznego i wystandaryzowane kwe-
stionariusze. Natomiast typ przywiązania badano samo-
opisowym testem autorstwa Bartholomew w tłumaczeniu 
własnym [12, 13], dokonując wcześniej analizy zgodności 
odpowiedzi według obowiązujących zasad [14, 15, 16].

Kwestionariusz Inteligencji Emocjonalnej (INTE), autor-
stwa Schutte i wsp. [17] w polskiej adaptacji Jaworowskiej 
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T a b e l a  2. wyniki testu t -Studenta dla oceny inteligencji emocjonalnej z uwzględnieniem wydziału PuM

Ocena inteligencji 
emocjonalnej

Średnia
WNoZ

Średnia
WL

SD
WNoZ

SD
WL t df p Ogółem

WNoZ
Ogółem

WL
KKS -I 45,0136 42,2210 6,30502 6,17304 4,035615 326 0,000068 147 181
KKS -ES 52,5986 52,3425 9,37036 9,44303 0,245105 326 0,806529 147 181
KKS -A 47,3673 46,5193 7,84445 8,03782 0,960498 326 0,337516 147 181
KKS -Wynik łączny 177,2381 172,8619 23,74272 22,96248 1,690526 326 0,091883 147 181
Sie -T 73,2245 74,2983 10,89790 11,32055 −0,868728 326 0,385635 147 181
INTE 130,2585 126,2597 13,24898 15,15674 2,512662 326 0,012465 147 181
DINEMO -Ja 8,9592 8,3370 2,15139 2,36460 2,466826 326 0,014145 147 181
DINEMO -Inni 13,1156 11,6630 3,31356 3,50114 3,827384 326 0,000155 147 181
DINEMO -Wynik ogólny 20,4966 18,6464 4,17490 4,61120 3,769157 326 0,000194 147 181

kwestionariuszem samoopisowym, poszczególne jego pozy-
cje są określeniami różnych czynności lub zadań wyrażo-
nych w formie bezokolicznikowej. Osoba badana ocenia 
efektywność, z jaką je wykonuje, na 4 -stopniowej skali: 
zdecydowanie dobrze, nieźle, raczej słabo, zdecydowanie 
źle (Jak dobrze poradziłbyś sobie, gdybyś miał…?). Poszcze-
gólne pozycje kwestionariusza to określenia różnych czyn-
ności o charakterze społecznym, w których mają miejsce 
bezpośrednie kontakty interpersonalne. łączna liczba pozy-
cji wynosi 90, z czego 60 to pozycje diagnostyczne, a 30 
niediagnostyczne (dotyczące umiejętności niespołecznych). 
Diagnoza kompetencji społecznych odbywa się na trzech 
skalach czynnikowych:

I – kompetencje warunkujące efektywność zachowań 
w sytuacjach intymnych (bliski kontakt interpersonalny, 
umiejętności związane z ujawnianiem, np. zwierzaniem 
z osobistych problemów lub wysłuchiwaniem zwierzeń), 
15 pozycji.

ES – kompetencje warunkujące efektywność zachowań 
w sytuacjach ekspozycji społecznych, czyli bycie obiektem 
uwagi i potencjalnej oceny ze strony wielu osób, 18 pozycji.

A – kompetencje warunkujące efektywność zachowań 
w sytuacjach wymagających asertywności, które oznaczają 
realizację własnych celów czy potrzeb poprzez wywiera-
nie wpływu na innych lub opieranie się wpływowi innych, 
17 pozycji.

Do określenia typu przywiązania u osób dorosłych 
wykorzystano Kwestionariusz Relacji – KR (Relationalship 
Questionaire – RQ), autorstwa Bartholomew, którego ramy 
teoretyczne zostały po raz pierwszy opisane wraz z innym 
cenionym badaczem przywiązania – Horowitzem [11]. Kwe-
stionariusz ten został udostępniony przez autorkę na stronie: 
www.sfu.ca. W warunkach polskich KR został zaadopto-
wany i wykorzystany w pracy doktorskiej Kozińskiej [13]. 
Tłumaczenia kwestionariusza dokonano zgodnie z obo-
wiązującymi zasadami. Ostatecznie polskojęzyczna wersja 
KR składa się z dwóch części, z których pierwsza (KR -1) 
zawiera 4 opisy stylów przywiązania: A – typu bezpiecz-
nego, B – typu zaangażowanego, C – typu bojaźliwego, 
D – typu oddalającego. Zadaniem osoby badanej jest wybór 
jednego z podanych opisów, najbardziej do niej pasującego. 
Ponadto, w drugiej części testu (KR -2) badany odnosi się 

do każdego z opisów, ponownie szacując, w jakim stopniu 
style przywiązania do niego pasują w skali 7 -punktowej. 
W ten sposób kategorialny charakter wyboru jest podwój-
nie weryfikowany, oprócz skali nominalnej wykorzystana 
zostaje również szacunkowa. W badaniu uwzględnia się 
tylko te osoby, które dokonują wyboru tego samego stylu 
przywiązania w obydwu częściach badania.

Wyniki

Zbadano, czy studenci obu analizowanych wydziałów 
różnią się pod względem inteligencji emocjonalnej mie-
rzonej różnymi narzędziami. Postawiono hipotezę zerową 
o jednakowych wynikach testów oceniających inteligencję 
emocjonalną zarówno wśród studentów WNoZ, jak i WL. 
Została ona zweryfikowana względem hipotezy alterna-
tywnej mówiącej o statystycznie istotnych różnicach mię-
dzy respondentami obu wydziałów pod względem inteli-
gencji emocjonalnej. Do weryfikacji posłużono się testem 
t -Studenta, poziom istotności (α) wyniósł 0,05, a wyniki 
zamieszczono w tabeli 2. 

W tabeli 2 zawarto informacje na temat średnich wyni-
ków testów w zakresie poszczególnych skal wraz z odchyle-
niami standardowymi oraz sprawdzianem testu t -Studenta 
(statystyką t), odpowiadającą liczbą stopni swobody (df), 
a także obliczonym prawdopodobieństwem testowym (p). 
Dwie ostatnie kolumny informują o liczebności analizo-
wanych grup. Jeżeli p jest mniejsze lub równe poziomowi 
istotności, jaki przyjęto w badaniu, należy odrzucić hipo-
tezę zerową, a następnie przyjąć alternatywną. Jeśli nato-
miast prawdopodobieństwo testowe przekracza α, należy 
stwierdzić, iż nie istniały podstawy do odrzucenia hipotezy 
zerowej. Na podstawie uzyskanych wyników stwierdzono, 
że w zakresie kompetencji społecznych w skali I (badającej 
efektywność zachowań w sytuacjach intymnych, studenci 
WNoZ uzyskiwali znacznie wyższe wyniki niż osoby stu-
diujące na WL. Ponadto, w grupie pierwszej odnotowano 
istotnie wyższe wyniki według kwestionariusza INTE oraz 
wszystkich miar wyłonionych na podstawie kwestionariu-
sza DINEMO (we wszystkich przypadkach p < 0,05). Nie 
było natomiast podstaw do odrzucenia hipotezy zerowej 
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mówiącej o jednakowych wynikach w obu badanych gru-
pach w zakresie: 

kompetencji społecznych warunkujących zachowa- –
nia w sytuacjach ekspozycji społecznej (KKS -ES),

kompetencji społecznych warunkujących efektyw- –
ność zachowań w sytuacjach wymagających asertywności 
(KKS -A),

wyniku łącznego kompetencji społecznych (KKS- –
 -Wynik łączny),

Skali Inteligencji Emocjonalnej – Twarze (SIE -T). –
W tych przypadkach obliczone prawdopodobień-

stwo testowe przekraczało przyjęty poziom istotności 
(p > 0,05). 

W kolejnym etapie sprawdzono, czy płeć badanych ma 
wpływ na ocenę ich inteligencji emocjonalnej. W tym celu 
przeprowadzono analogiczną analizę, posługując się testem 
t -Studenta (tab. 3).

Przy przyjętym poziomie istotności ankietowane kobiety 
cechowały się znacznie wyższym poziomem inteligencji 
emocjonalnej oraz kompetencji społecznych od mężczyzn  
(p < 0,05) w zakresie:

KKS -I, –
INTE, –
DINEMO -Inni, –
DINEMO -Wynik ogólny. –

Ponadto, w skali DINEMO -Ja stwierdzono znacznie 
wyższe wyniki wśród studentek, niż wśród studentów, przy 
poziomie istotności wynoszącym 0,065. Nie potwierdzono 
natomiast statystycznie istotnych różnic między kobietami 
i mężczyznami pod względem wyników testu SIE -T oraz 
w zakresie skali KKS -ES (w tych przypadkach p > 0,05). 

Ze względu na to, iż nie zostały spełnione założenia 
wymagane do zastosowania testu t -Studenta (na przykład 
o jednorodności wariancji) w przypadku skali KKS -A oraz 
KKS -wyniku łącznego, przeprowadzono analizę w opar-
ciu o test Kołmogorowa–Smirnowa dla porównania dwóch 

prób niezależnych. Weryfikacji poddano również hipotezę 
o jednakowych wartościach testów w obu badanych gru-
pach. Na podstawie alternatywnej hipotezy stwierdzono 
istotne statystycznie różnice w zakresie tych zmiennych. 
Poziom istotności został ustalony jako 0,05.

Wyniki testu Kołmogorowa–Smirnowa dla oceny inte-
ligencji emocjonalnej z uwzględnieniem płci respondentów 
zawarto w tabeli 4.

W tabeli zawarto wyniki testu Kołmogorowa–Smir-
nowa dla dwóch prób niezależnych. W pierwszej kolum-
nie zawarto nazwę badanej zmiennej (wyniki testu 
KKS). W kolejnych kolumnach zawarto informację 
o maksymalnych ujemnych oraz dodatnich różnicach  
w wynikach testu KKS między badanymi grupami (kobiet 
i mężczyzn). Największa wartość bezwzględna z tych róż-
nic stanowi sprawdzian testu Kołmogorowa–Smirnowa. 
W kolejnej kolumnie zamieszczono obliczone dla tego spraw-
dzianu prawdopodobieństwo testowe (poziom p). Ponadto 
w tabeli przedstawiono średnie wyniki testów KKS oraz 
odchylenia standardowe, a także liczbę kobiet i mężczyzn 
objętych analizą. Hipotezę alternatywną należało przy-
jąć, jeśli prawdopodobieństwo testowe nie przekraczało 
poziomu istotności przyjętego w badaniu. W przeciwnym 
wypadku nie było przesłanek do tego, aby odrzucić hipo-
tezę zerową. 

Kobiety wykazywały znacznie mniejsze kompe-
tencje społeczne warunkujące efektywność zachowań 
w sytuacjach wymagających asertywności niż mężczyźni  
(p < 0,05). Nie potwierdzono natomiast, by badani studenci 
oraz studentki istotnie różnili się pod względem ogólnych 
kompetencji społecznych (KKS -Wynik łączny: p > 0,05).

Na podstawie KR przydzielono studentów do dwóch 
grup:

KR -A – osoby, które wskazały typ bezpieczny więzi; –
KR -I – respondenci, którzy wskazali pozabezpieczny  –

typ więzi: zaangażowany, oddalający lub bojaźliwy. 

T a b e l a  3. wyniki testu t -Studenta dla oceny inteligencji emocjonalnej z uwzględnieniem płci respondentów

Ocena inteligencji 
emocjonalnej

Średnia
kobiety

Średnia
mężczyźni

SD
kobiety

SD
mężczyźni t df p Ogółem

kobiety
Ogółem

mężczyźni
KKS -I 44,2088 41,1519 6,35608 5,90108 3,78762 326 0,000181 249 79
KKS -ES 52,1888 53,3038 9,69164 8,40231 −0,91870 326 0,358931 249 79
SIE -T 74,4217 71,9114 11,14869 10,91833 1,75232 326 0,080660 249 79
INTE 129,0402 124,9367 14,34674 14,42073 2,21226 326 0,027642 249 79
DINEMO -Ja 8,7470 8,2025 2,27987 2,28361 1,84867 326 0,065411 249 79
DINEMO -Inni 12,8916 10,4937 3,33969 3,33925 5,56050 326 0,000000 249 79
DINEMO -Wynik ogólny 20,1004 17,5063 4,38403 4,35558 4,58942 326 0,000006 249 79

T a b e l a  4. Test kołmogorowa–Smirnowa względem zmiennej: płeć. zaznaczone wyniki są istotne z p < 0,05

Ocena inteligencji 
emocjonalnej

Maks. uj.
różnica

Maks. 
dod.

różnica
p Średnia

kobiety
Średnia

mężczyźni
SD

kobiety
SD

mężczyźni
Ogółem
kobiety

Ogółem
mężczyźni

KKS -A −0,207361 0,040161 < 0,025 46,2932 48,8101 8,39057 6,02575 249 79
KKS -Wynik łączny −0,077627 0,090387 > 0,10 174,9157 174,5316 24,64320 18,99719 249 79
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Następnie sprawdzono za pomocą testu t -Studenta oraz 
Kołmogorowa–Smirnowa, czy obie grupy badanych róż-
nią się istotnie pod względem poziomu inteligencji emo-
cjonalnej oraz kompetencji społecznych. Przy przyjętym 
poziomie istotności stwierdzono, iż osoby wykazujące bez-
pieczny typ relacji (KR -A) cechowały się znacznie wyż-
szymi od pozabezpiecznych typów więzi (KR -I) kompeten-
cjami społecznymi warunkującymi efektywność zachowań 
w sytuacjach bliskiego kontaktu interpersonalnego (KKS -I), 
w sytuacjach ekspozycji społecznej (KKS -ES) oraz ogól-
nymi kompetencjami społecznymi (KKS -Wynik łączny). 
Ponadto, w grupie pierwszej zaobserwowano istotnie wyż-
szą inteligencję emocjonalną według kwestionariusza INTE 
oraz DINEMO (we wszystkich skalach oraz w wyniku ogól-
nym). Prawdopodobieństwo testowe w tych przypadkach 
nie przekraczało przyjętego poziomu istotności (p < 0,05). 
Z kolei nie było podstaw do tego, aby odrzucić hipotezę 
zerową mówiącą o takich samych poziomach inteligencji 
emocjonalnej wśród osób z różnymi typami przywiązania 
(bezpiecznym i pozabezpiecznym) według kwestionariu-
sza SIE -T (p > 0,05). 

Poddano szczegółowej analizie grupy studentów wybie-
rające poszczególne typy przywiązania (tab. 5).

typ przywiązania (odpowiednio 42 i 121 osób, tj. 53,16% oraz 
48,59%). Kobiety z kolei wyraźnie częściej niż mężczyzni 
zaznaczały zaangażowany typ przywiązania (odpowied-
nio 87 i 13 osób, tj. 34,94% oraz 16,46%). Zaobserwowana 
zależność okazała się statystycznie istotna (p < 0,05).

dyskusja

Począwszy od Hipokratesa, który traktował chorego 
w sposób holistyczny, znany jest pogląd, że celem obser-
wacji medycznej jest nie tylko opis stanu fizycznego osoby 
chorej, ale przede wszystkim poznanie jej charakteru, diety, 
miejsca zamieszkania oraz przeżywanych uczuć – a zatem 
tego wszystkiego, co mogłoby wpływać na samopoczucie 
pacjenta [24].

Uzyskanie tych informacji jest możliwe dzięki sztuce 
rozmowy, czyli mówiąc językiem współczesnej psychologii, 
komunikacji, będącej jedną z podstawowych umiejętno-
ści życiowych. Procesowi, o którym mowa, zawdzięczamy 
przekazywanie i otrzymywanie informacji zawierających 
fakty, myśli i uczucia. Aby otrzymywać od innych to, co jest 
potrzebne, ludzie muszą porozumiewać się w sposób czy-
telny. Jest to warunkiem dobrego kontaktu i zaufania, a także 
tworzenia się przyjaznych relacji międzyludzkich. 

Dla lekarza, pielęgniarki, psychologa czy pracow-
nika socjalnego dobra komunikacja jest kluczem do osią-
gnięcia efektywnej relacji pomagania oraz skuteczności 
w leczeniu i współpracy z pacjentem. Komunikacja mię-
dzy lekarzem i pacjentem staje się obecnie przedmio-
tem wielu badań z pogranicza medycyny, psychologii, 
socjologii oraz etyki [6, 7, 8, 9, 10, 11]. Ma to związek 
z rosnącym znaczeniem chorób przewlekłych w praktyce 
lekarza rodzinnego, a także zainteresowaniem medycyny 
obszarem zachowań prozdrowotnych i promowaniem ich. 
Obecnie, chcąc pomóc pacjentowi w podejmowaniu zmian 
w zakresie zachowań promujących zdrowie i zapobiega-
jących chorobie, powinnością lekarza staje się biegłość 
w edukowaniu, negocjowaniu oraz motywowaniu pacjenta 
do zmiany. Tradycyjne udzielanie porad odchodzi do prze-
szłości wraz ze wzrostem znaczenia przewlekłych chorób 
cywilizacyjnych [25].

Zawody medyczne polegają w znacznej mierze na spo-
tkaniach z pacjentami. Umiejętność prowadzenia rozmowy 
jest podstawą klinicznych kwalifikacji personelu medycz-
nego, porozumiewania się i budowania relacji, a także narzę-
dziem uzyskiwania danych diagnostycznych oraz sposobem 
na współpracę z pacjentem. Dopiero przed ok. 30 laty pro-
wadzenie wywiadu lekarskiego stało się przedmiotem badań 
naukowców z różnych dziedzin. Do tego czasu większość 
lekarzy uczyła się prowadzenia rozmowy z pacjentem z pod-
ręczników, które koncentrowały się na zagadnieniach funk-
cjonowania poszczególnych układów i narządów ludzkiego 
ciała oraz pytaniach związanych z wykrywaniem odchyleń 
w ich funkcjonowaniu. Natomiast zasady wypracowane 
przez lekarzy w ich praktyce, których podstawą było własne 

T a b e l a  5. Typ przywiązania a wydział PuM

Typ przywiązania WNoZ WL Razem

A – bezpieczny 87 76 163

% kolumny 59,18 41,99

B – zaangażowany 40 60 100

% kolumny 27,21 33,15

D – bojaźliwy 7 28 35

% kolumny 4,76 15,47

C – oddalający 13 17 30

% kolumny 8,84 9,39

Ogół 147 181 328

Studenci WNoZ wyraźnie częściej wybierali typ 
przywiązania bezpieczny (A) niż osoby studiujące na WL 
(odpowiednio 87 i 76 osób, tj. 59,18% oraz 41,99%). 
Z kolei w drugiej grupie badanych znacznie częściej 
wskazywano typ więzi bojaźliwy (D) niż w grupie pierw-
szej (odpowiednio 28 i 7 osób, tj. 15,47% oraz 4,76%)  
oraz nieco częściej zaangażowany (B) – odpowiednio 60 
i 40 osób, tj. 33,15% oraz 27,21%. 

Przy przyjętym poziomie istotności odnotowano staty-
stycznie znaczącą zależność między typem więzi a wydzia-
łem PUM, na którym podjęli naukę studenci (p < 0,05). 
Na WL istotnie częściej występował typ więzi bojaźliwy, 
a rzadziej – bezpieczny, który występował częściej wśród 
studentów WNoZ.

Mężczyźni znacznie częściej niż kobiety wskazywali 
bojaźliwy typ przywiązania (18 i 17 osób, tj. 22,78% oraz 
6,83%) oraz nieco częściej niż kobiety wybierali bezpieczny 
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doświadczenie, były przekazywane z pokolenia na poko-
lenie drogą ustną [7]. Ten sposób kształcenia w zawodach 
medycznych jest nieadekwatny do zmiany paradygmatu, 
jaką obserwujemy w naukach medycznych, polegającej 
na przejściu od modelu biomedycznego do biopsychospo-
łecznego. Nowy paradygmat opisuje i poznaje człowieka 
w jego wielowymiarowym doświadczeniu, co wiąże się 
ze zmianą wymagań kierowanych pod adresem lekarzy. 

Badania dokumentujące zależność pomiędzy jakością 
relacji lekarz -pacjent a wynikami leczenia u pacjentów 
wywodzą się z „biopsychologicznego modelu choroby”. 
Trójfunkcyjny model wywiadu medycznego został opra-
cowany z myślą o zaaplikowaniu paradygmatu biopsycho-
społecznego do współczesnej praktyki medycznej. Wyniki 
badań niezbicie dowodzą, iż psychologiczny, emocjonalny 
i relacyjny aspekt komunikacji z pacjentem determinuje 
rezultaty leczenia [26]. 

Podstawowym celem powyższego badania było usta-
lenie i porównanie poziomu inteligencji emocjonalnej oraz 
typu przywiązania w badanych grupach. Dokonano założe-
nia, że umiejętności związane z IE, takie jak: spostrzeganie 
i przetwarzanie informacji emocjonalnych, świadomość 
emocji własnych i innych oraz powiązane z nimi kompeten-
cje społeczne pozostają w związku z typem przywiązania. 
Na podstawie uzyskanych wyników stwierdzono, iż stu-
denci WNoZ uzyskali znacznie wyższe wyniki w zakre-
sie kompetencji społecznych w skali badającej efektyw-
ność ich zachowań w sytuacjach intymnych w porównaniu 
do studentów WL. Oznacza to, że będą oni radzili sobie 
lepiej w warunkach bliskiego kontaktu interpersonalnego, 
zarówno w codziennych, jak i zawodowych relacjach. Nato-
miast studenci WL mogą odczuwać brak swobody, a nawet 
dyskomfort w bliskich relacjach międzyludzkich. Potwier-
dzają to obserwacje własne, wynikające z praktyki kształ-
cenia przyszłych lekarzy, którzy obawiają się kontaktów 
z pacjentami, artykułując głośno swój lęk. Taki stan rzeczy 
jest też najprawdopodobniej powiązany z różnym sposo-
bem kształcenia umiejętności interpersonalnych na obu 
wydziałach. Analizując plany zajęć dydaktycznych stu-
dentów w trakcie pierwszych trzech lat, można zauwa-
żyć rozdźwięk pomiędzy wydziałami – WNoZ ma dwa 
razy więcej zajęć z psychologii (60 godz.) i pedagogiki 
(60 godz.) oraz komunikacji interpersonalnej z podstawami 
psychoterapii (60 godz.) niż WL (30 godz., w tym tylko 
20 na ćwiczenia).

Wyniki badań przeprowadzonych na użytek pracy wła-
snej wskazują na niedostatek umiejętności związanych 
z inteligencją emocjonalną w grupie studentów medycyny, 
natomiast jeśli chodzi o kompetencje społeczne warun-
kujące zachowania w sytuacji ekspozycji społecznej oraz 
asertywności, nie odnotowano znaczących różnic pomię-
dzy grupami. 

Postanowiono także zbadać, czy płeć studentów ma 
wpływ na ocenę ich poziomu inteligencji emocjonalnej. 
Według wyników badań kobiety cechują się znacznie wyż-
szym poziomem inteligencji emocjonalnej i kompetencji 

społecznych niż mężczyźni, z jednym wyjątkiem, który 
dotyczy kompetencji warunkujących efektywność zacho-
wań w sytuacjach wymagających asertywności. Kobiety 
wykazują mniej takich kompetencji w porównaniu z męż-
czyznami. Niezależnie zatem od wydziału badane kobiety 
były w tej kwestii podobne: wrażliwe, ale nie asertywne. 
Ma to najprawdopodobniej związek z treningiem socjali-
zacyjnym, który od wczesnych lat dziecięcych daje przy-
zwolenie społeczne kobietom i mężczyznom do przeżywa-
nia odmiennych emocji. Być może warto zwrócić uwagę 
na ten fakt w kwestii dalszego kształcenia. Wśród czynni-
ków wpływających na poziom IE badacze wyróżniają wiek, 
płeć oraz działania wychowawcze, jak również treningowe. 
Jeśli chodzi o różnice międzypłciowe w tym zakresie (IE 
oraz pokrewnych jej zdolności), są one stwierdzane na tyle 
często w badaniach, że traktuje się je nawet jako wskaź-
nik trafności narzędzia [18]. Fakt osiągania przez kobiety 
wyższych wyników w kwestionariuszach IE pozostaje 
w zgodzie z wynikami badań świadczącymi o większej 
wrażliwości kobiet na komunikaty pozawerbalne oraz doty-
czące emocji [27]. Znacznie rzadziej stwierdza się u nich 
również aleksytymię. Przewaga kobiet w zakresie empatii, 
zdolności do utrzymywania więzi interpersonalnych oraz 
odpowiedzialności społecznej została również dowiedziona 
w badaniach Bar -Ona, jednak ogólny wskaźnik IE nie był 
zróżnicowany między płciami, gdyż mężczyźni osiągali 
wyższe wyniki w skalach: asertywności, niezależności, tole-
rancji na stres, samoakceptacji i optymizmu [28]. Podobne 
wyniki w kwestii większej asertywności u mężczyzn uzy-
skano w niniejszym badaniu. Większość badaczy interpre-
tuje te różnice międzypłciowe, odwołując się do wyjaśnień 
biologicznych (różnica w budowie mózgu) oraz odmienności 
procesów socjalizacyjnych [29].

Analiza poziomu inteligencji emocjonalnej ze względu 
na typ więzi wykazała, że osoby wybierające bezpieczny 
typ relacji charakteryzują się znacznie wyższymi kom-
petencjami społecznymi oraz inteligencją emocjonalną 
badaną przez kwestionariusze INTE i DINEMO niezależ-
nie od badanego wydziału. Fakt ten potwierdza założenie 
leżące u podstaw pomysłu niniejszego badania. Wszystko, 
co wiadomo o rozwoju bezpiecznej więzi oraz inteligencji 
emocjonalnej, pokrywa się z rezultatami wcześniejszych 
badań dotyczących roli oddziaływań wychowawczych. 
Możemy jednoznacznie powiedzieć, że brak wsparcia 
ze strony rodziców i opiekunów oraz ich negatywne reak-
cje w trudnych emocjonalnie sytuacjach utrudniają rozwój 
zdolności do rozpoznawania emocji. Okazywanie zrozu-
mienia i skłanianie do refleksji nad doświadczeniami emo-
cjonalnymi zwiększają natomiast wrażliwość na własne 
i cudze emocje. Poddając szczegółowej analizie grupy stu-
dentów wybierające poszczególne typy więzi, wykazano, 
że studenci WNoZ wyraźnie częściej wybierali bezpieczny 
typ więzi niż osoby studiujące na WL. Co więcej, odno-
towano statystycznie znaczącą zależność między typem 
więzi a wydziałem PUM, otóż na WL znacznie częściej niż 
wśród studentów WNoZ występował bojaźliwy typ więzi. 
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Przypomnijmy, iż według Bartholomew osoby charaktery-
zujące się tym typem przywiązania obawiają się zażyłości 
i unikają kontaktów społecznych. Dodatkowo przejawiają 
niepewność, nieśmiałość, są wrażliwi i samokrytyczni, 
doświadczają wysokiego poziomu lęku przed odrzuceniem. 
Unikają intymności, ponieważ skłonne są postrzegać innych 
jako niedostępnych i niewrażliwych na ich sygnały poszu-
kiwania opieki i wsparcia. Jednostki z bojaźliwym typem 
przywiązania są uwięzione niejako w paradoksie pragnie-
nia bliskiego związku i lęku przed nim. 

Wyniki niniejszego badania upoważniają do wniosku, 
że należy bezwzględnie zadbać o wprowadzenie oddzia-
ływań treningowych podnoszących wskaźniki inteligen-
cji emocjonalnej u studentów WL. Mając na uwadze fakt, 
że zarówno bezpieczny typ więzi, jak i wysoki poziom IE 
to czynniki odpowiadające za dobrostan i zdrowie psy-
chiczne jednostki, które zmniejszają ryzyko powstawania 
trudności przystosowawczych i zaburzeń, nie wspominając 
o korzyściach dla pacjentów, postuluje się wprowadzenie 
dodatkowych zajęć dydaktycznych z tego zakresu. Z pew-
nością przyczyni się to do zmniejszenia lęku studentów WL 
przed bliskim kontaktem z pacjentami, a w dłuższej per-
spektywie doprowadzi do odbudowania zanikającej więzi 
leczony -leczący.

Z raportu zrealizowanego przez agencję badawczą Pen-
tor Research International na zlecenie Fundacji na rzecz 
Wspierania Rozwoju Polskiej Farmacji i Medycyny w 2010 r. 
dotyczącego przestrzegania zaleceń terapeutycznych przez 
polskich pacjentów, przeprowadzonego na próbie 1006 osób, 
wynika, że najważniejszym czynnikiem dotyczącym adhe-
rence jest zaufanie do środowiska medycznego i do leka-
rza [30]. Natomiast czynnikami wpływającym na stosowanie 
się do zaleceń medycznych przez pacjentów ze strony lekarza 
są: jakość relacji lekarz -pacjent oraz postawa wobec pacjenta. 
Uszczegółowiając, wyodrębniono następujące bariery wpły-
wające na medical adherence, należą do nich brak ze strony 
lekarza chęci współpracy z pacjentem, empatii, edukacji 
pacjenta na temat choroby, zainteresowania kwestią sto-
sowania się do zaleceń przez pacjenta oraz chęci szczerej 
rozmowy z pacjentem. Do najważniejszych motywatorów 
autorzy raportu zaliczyli: czas dla pacjenta, chęć niesienia 
pomocy, wsparcie, empatię, nawiązywanie więzi, poczucie, 
że lekarz interesuje się pacjentem i jego chorobą, umiejęt-
ność edukacji na temat choroby, wytworzenie atmosfery 
poczucia bezpieczeństwa. 

Bezpośrednie koszty związane z nieprzestrzeganiem 
zaleceń medycznych szacuje się w Polsce na ok. 6 mld 
rocznie. Jest to w przybliżeniu tyle, ile „wydaje NFZ 
na zapewnienie opieki lekarzy rodzinnych dla całej popu-
lacji kraju” [30]. Nieprzestrzeganie zaleceń terapeutycznych 
jest przyczyną wielu niekorzystnych następstw, a jego bez-
pośrednim skutkiem jest zmniejszona skuteczność leczenia. 
Jednak do najpoważniejszych jego konsekwencji należy 
śmierć pacjenta, tym bardziej tragiczna i bezsensowna, 
że w pełni możliwa do zapobieżenia, dotyczy ona bowiem 
pacjentów zdiagnozowanych i leczonych.

Wnioski

Na podstawie przeprowadzonej analizy statystycz-
nej wykazano, że studenci WNoZ cechowali się znacz-
nie wyższymi wynikami aniżeli osoby studiujące na WL 
w zakresie:

podskali KKS -I oceniającej kompetencje społeczne  –
warunkujące efektywne zachowanie w sytuacjach intym-
nych,

inteligencji emocjonalnej mierzonej kwestionariu- –
szem INTE,

świadomości własnych stanów emocjonalnych i zro- –
zumienia przyczyn ich powstawania (DINEMO -Ja),

umiejętności rozpoznawania emocji u innych ludzi  –
oraz zrozumienia powodów przejawianych przez nich reakcji 
(DINEMO -Inni),

inteligencji emocjonalnej mierzonej kwestionariu- –
szem DINEMO (DINEMO -Wynik ogólny).

Kobiety wykazywały większe od mężczyzn kompeten-
cje społeczne w zakresie KKS -I, a także większą inteligencję 
emocjonalną według kwestionariusza INTE oraz DINEMO-

 -Wynik ogólny, DINEMO -Inni i DINEMO -Ja (w ostatniej 
skali przy poziomie 0,065). Studenci płci męskiej z kolei 
cechowali się istotnie wyższymi kompetencjami społecz-
nymi warunkującymi efektywność zachowań w sytuacjach 
wymagających asertywności (KKS -A).

Nie potwierdzono, aby miejsce zamieszkania miało 
istotny wpływ na inteligencję emocjonalną studentów PUM 
oraz ich kompetencje społeczne. Należy jednak podkreślić, 
iż grupa mieszkańców wsi liczyła zaledwie 50 respondentów, 
a wielu studentów nie wskazało miejsca zamieszkania.

Studenci wykazujący bezpieczny typ więzi na podsta-
wie Kwestionariusza Relacji (KR -A) cechowali się istotnie 
wyższym poziomem inteligencji emocjonalnej mierzonej 
niemal wszystkimi narzędziami (poza kwestionariuszem 
SIE -T), a także większymi kompetencjami społecznymi niż 
osoby z pozabezpiecznymi typami więzi (KR -I).

Ocena inteligencji emocjonalnej na podstawie kwestio-
nariusza SIE -T najsłabiej korelowała z pozostałymi wyni-
kami testów badających tę cechę oraz kompetencje społeczne. 
Natomiast oceny uzyskane na podstawie kwestionariusza 
INTE wykazywały najsilniejszy związek z pozostałymi 
narzędziami pomiaru inteligencji emocjonalnej oraz kom-
petencji społecznych. 

Na WL istotnie częściej występował typ więzi bojaź-
liwy, a rzadziej – bezpieczny, który występował częściej 
wśród studentów WNoZ. 

Mężczyźni znacznie częściej niż kobiety wskazywali 
bojaźliwy typ przywiązania, kobiety z kolei wyraźnie czę-
ściej od mężczyzn zaznaczały zaangażowany typ przy-
wiązania. Zaobserwowana zależność okazała się istotna 
statystycznie.

Aby poprawić jakość opieki medycznej, należy eduko-
wać lekarzy, pielęgniarki oraz przedstawicieli innych zawo-
dów medycznych w zakresie podstawowych umiejętności 
pomagania, komunikowania, motywowania i negocjowania 
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z pacjentem. Zakres ten jest związany z nieprzestrzega-
niem zaleceń terapeutycznych przez pacjentów (media-
cal adherence). Światowa Organizacja Zdrowia umieściła 
nieprzestrzeganie zaleceń terapeutycznych na liście naj-
poważniejszych problemów zdrowotnych uniemożliwia-
jących osiągnięcie korzyści z terapii opartej na aktual-
nej wiedzy medycznej [30]. Najważniejszym czynnikiem 
odpowiedzialnym za stosowanie się pacjentów do zaleceń 
terapeutycznych jest zaufanie. Zaufanie i związane z nim 
emocje są najważniejszymi motywatorami wpływającym 
na medical adherence ze strony pacjenta. Zaufanie buduje 
się poprzez wykorzystywanie i świadome używanie umie-
jętności związanych z funkcjami wywiadu medycznego 
takimi jak: budowanie relacji z pacjentem, motywowanie, 
edukowanie i negocjowanie z pacjentem schematu leczenia. 
Funkcje owe są nierozerwalnie związane z przywiązaniem 
i inteligencją emocjonalną.
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Summary

Background: According to the verdict of the Supreme 
Court in 2005, an employer may dismiss an employee if their 
conduct (including dress) exposes the employer to losses 
or threatens his interests. 

The aim of the study was a holistic assessment of the 
pleiotropic effects of high -heeled pointed shoes on the health 
condition of women’s feet, wearing them at work, in accord-
ance with the existing rules of the “business dress code”. 

Materials and methods: A holistic multidisciplinary 
analysis was performed. It takes into account: 1) women – 
employees of banks and other large corporations (82 per-
sons); 2) 2D FEM computer model developed by the authors 
of foot deformed by pointed high -heeled shoes; 3) web site 
found after entering the code “business dress code”. 

Results: Over 60% of women in the office wore high-
 -heeled shoes. The following has been found among people 
walking to work in high heels: 1) reduction in the quality of 

life in about 70% of cases, through periodic occurrence of pain 
and reduction of functional capacity of the feet; 2) increase in 
the pressure on the plantar side of the forefoot at least twice; 
3) the continued effects the forces deforming the forefoot. 

Conclusions: 1. An evolutionary change of “dress code” 
shoes is necessary in order to lead to a reduction in non-

 -physiological overload of feet and the consequence of their 
disability. 2. These changes are particularly urgent in patients 
with so -called “sensitive foot”.

K e y   w o r d s: high heels – pointed shoes – deformation 
of the foot – pedobarography – computer 
modelling – FEM. 

Streszczenie

Wstęp: Zgodnie z werdyktem Sądu Najwyższego 
z 2005 r., pracodawca może zwolnić swojego pracownika, 
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jeśli ten swoim zachowaniem (w tym także strojem) naraził 
go na straty lub zagroził jego interesom. 

Celem pracy była holistyczna ocena plejotropowego 
wpływu spiczastego obuwia na wysokim obcasie na kon-
dycję zdrowotną stóp kobiet noszących je w pracy zgodnie 
z obowiązującymi zasadami ,,business dress code”. 

Materiał i metody: Przeprowadzono holistyczne, 
multidyscyplinarne badania, uwzględniając w analizie: 
1) kobiety – pracowników banków i innych dużych korpo-
racji (82 osoby); 2) opracowany przez autorów na potrzeby 
pracy model komputerowy MES 2D stopy deformowanej 
przez spiczaste obuwie na wysokim obcasie; 3) strony inter-
netowe znalezione po wpisaniu w wyszukiwarkę Google 
hasła ,,business dress code”. 

Wyniki: W badanej grupie ponad 60% kobiet nosiło 
w pracy buty na wysokim obcasie. W przypadku chodze-
nia w pracy w butach na wysokim obcasie stwierdzono: 
1) w ok. 70% przypadków obniżenie jakości życia poprzez 
okresowe występowanie dolegliwości bólowych i obniżenie 
wydolności czynnościowej stóp; 2) co najmniej 2 -krotne 
zwiększenie nacisków na podeszwowej stronie przodostopia; 
3) stałe działanie sił deformujących przodostopie. 

Wnioski: 1. Konieczne jest ewolucyjne wprowadzenie 
zmian ,,dress code” w zakresie obuwia, aby doprowadzić 
do zmniejszenia niefizjologicznych przeciążeń stóp i nastę-
powego ich kalectwa. 2. Zmiany te są szczególnie pilne 
u osób z tak zwaną ,,stopą wrażliwą”. 

H a s ł a: wysokie obcasy – spiczaste obuwie – deformacja 
stopy – pedobarografia – modelowanie kompu-
terowe – MES. 

wstęp

Wśród zagadnień, którym medycyna pracy poświęca 
wiele publikacji, jest wpływ szkodliwych, często karcino-
gennych substancji na organizm człowieka [1, 2]. Medy-
cyna pracy zajmuje się jednak również m.in. szkodliwym 
dla zdrowia postępowaniem w miejscu pracy [3, 4]. Wiele 
uwagi poświęca się odzieży roboczej. Mówiąc o odzieży 
roboczej, ma się jednak na myśli najczęściej ubiór osób 
pracujących w tzw. szkodliwych warunkach [5]. 

Z pola zainteresowań znika nam odzież robocza tzw. 
,,białych kołnierzyków”. Myślenie takie nie wydaje się 
słuszne. Pierwsze zwróciły na to uwagę osoby odpowie-
dzialne za ubiór, tj. umundurowanie wojska, policji i straży 
pożarnej. Kilka wieków temu stroje ,,robocze” tych formacji, 
zgodnie z naszą współczesną oceną, były de facto strojami 
paradnymi. Były one kolorowe, ułatwiające wykrycie przez 
przeciwnika, niewygodne, a także dodatkowo krępujące 
ruchy. W trakcie I wojny światowej w armiach europej-
skich miały miejsce pierwsze istotne zmiany dotyczące 
tego zagadnienia. Szarże niemieckich kirasjerów ubranych 
w błyszczące w słońcu pikielhauby kończyły się dziesiąt-
kowaniem tych formacji (Haelen 1914, ,,Bitwa srebrnych 

hełmów”), stąd stosunkowo szybko zaczęto pokrywać je 
materiałem w kolorze maskującym. Anglicy po dramatycz-
nych doświadczeniach wojen burskich założyli w 1902 r. 
mundury koloru khaki, ale ciągle jeszcze pozostawili sobie 
paradne czerwone kurtki, które ostatecznie już wycofano 
na początku I wojny światowej. Piechota francuska zaczy-
nała kampanię 1914 r. wyposażona w czerwone spodnie 
i błękitne kurtki. Na głowach żołnierze nosili miękkie, kolo-
rowe kepi z galonami, a nie hełm. To nieprzystosowanie 
ubioru do sytuacji dodatkowo podkreślały stosowane błysz-
czące guziki czy też oficerskie białe rękawiczki. Elitarne 
pułki algierskich żuawów i spahisów miały jeszcze bardziej 
pstrokaty charakter, a kirasjerzy zakładali lśniące półpan-
cerze i pióropusze z końskiego włosia. Dopiero pod koniec 
1914 r. wprowadzono uniformy błękitno -szare „bleu hori-
zon”. Stopniowo też ,,robocze” ubrania wojskowe (mundury 
polowe) zaczęły coraz mniej przypominać stroje galowe [6]. 
Ubiór elegancki zaczął być wypierany przez strój bardziej 
bezpieczny i funkcjonalny. Szybka przemiana miała miejsce 
również w trakcie II wojny światowej, chociażby w forma-
cji komandosów armii amerykańskiej. W Polsce wyraźne 
zmiany w tym zakresie zaszły po 1989 r., kiedy to mundury 
polowe wojska, policji i straży pożarnej daleko odeszły 
od strojów galowych. 

Są jednak nadal instytucje, w których stroje ,,robo-
cze” zatrzymały się na etapie początku XX w. W części 
zakładów pracy, w szczególności w dużych korporacjach, 
głównie w bankach, pracowników obowiązuje swoisty 
,,dress code” [7, 8]. Jest on ściśle określony regulaminami 
wewnętrznymi. Mężczyzna ma obowiązek być w pracy 
w garniturze, krawacie, koszuli zapiętej pod szyją i ,,ele-
ganckich” półbutach, co najczęściej oznacza de facto buty 
spiczasto zakończone. Kobieta zaś ma obowiązek poja-
wić się w pracy w odpowiednim, eleganckim kostiumie 
(spódnica oraz żakiet), bluzce oraz w eleganckim obuwiu, 
co w praktyce przekłada się głównie na spiczasto zakoń-
czone buty na wysokim obcasie. W części przypadków, 
np. w zawodzie hostessy, obowiązująca wysokość obca-
sów jest dużo większa niż przeciętna, gdyż są to wysokie 
szpilki. Marynarka czy żakiet to często niewygodny strój, 
mniej lub bardziej krępujący ruchy, z pewnością nie uła-
twiający pracy, ale najpewniej nie wpływający negatyw-
nie na układ kostny. 

Inne jednak konsekwencje powoduje noszenie obuwia 
zakończonego spiczasto, czy na wysokim obcasie lub też 
charakteryzującego się tymi dwoma wyróżnikami jedno-
cześnie. Zostało już udowodnione i wielokrotnie przedsta-
wione w piśmiennictwie, że poza czynnikami genetycznymi, 
hormonalnymi i tzw. idiopatycznymi, ten typ obuwia sta-
nowi jedną z głównych przyczyn nabytej deformacji stóp, 
tj. najczęściej powstania palucha koślawego i płaskostopia 
poprzecznego [9, 10, 11, 12]. 

Celem pracy była holistyczna ocena plejotropowego 
wpływu spiczastego obuwia na wysokim obcasie na kon-
dycję zdrowotną stóp kobiet noszących je w pracy, zgodnie 
z obowiązującymi zasadami ,,business dress code”. 
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Materiał i metody

Przeprowadzono holistyczne multidyscyplinarne bada-
nia uwzględniając w analizie: 1) kobiety (,,białe kołnie-
rzyki”), tj. pracownice banków i innych dużych korporacji 
(dwie podgrupy: 62 osoby – grupa badań epidemiologicz-
nych, 20 osób – dokładna analiza stóp); 2) opracowany 
przez autorów na potrzeby pracy model komputerowy MES 
2D stopy deformowanej przez spiczaste obuwie na wyso-
kim obcasie; 3) strony internetowe znalezione po wpisaniu 
hasła ,,business dress code”. Dokładne zestawienie pro-
gramu badawczego przedstawiono poniżej. 

Analiza epidemiologiczna częstości występowania 
przeciążania stopy z powodu noszenia spiczastego obuwia 
na wysokim obcasie wśród ,,białych kołnierzyków” 

Na podstawie obserwacji autorzy dokonali oceny rodzaju 
obuwia noszonego przez pracownice wybranych oddzia-
łów banków. Zwrócono uwagę na obuwie tych pracownic, 
u których było to możliwe do wykonania z pozycji klienta, 
tj. osoby odwiedzającej placówkę bankową z zewnątrz. 
Do badań wybrano losowo 20 różnej wielkości oddziały 
banków w Warszawie i Krakowie. W trakcie obserwacji 
oceniono obuwie noszone w pracy przez 62 pracownice. Zli-
czano kobiety (,,białe kołnierzyki”) noszące buty na wyso-
kim obcasie. Ze względu na charakter badania, niemożliwe 
było dokładne mierzenie wysokości obcasa. 

Analiza stanu klinicznego i biomechanicznego stóp w grupie 
kobiet noszących spiczaste obuwie na wysokim obcasie

Jednocześnie dokonano analizy stóp 20 zdrowych 
kobiet – pracownic banków i innych dużych korporacji 
w wieku 20–42 (średnia 31,2) lat, które w pracy noszą spicza-
ste obuwie na wysokim obcasie. Każda z tych kobiet zgłosiła 
się zdrowa do ortopedy, zaprzeczając jakimkolwiek dole-
gliwościom w zakresie kończyn dolnych (w szczególności 
stóp) i szkieletu osiowego, bez otyłości oraz chorób systemo-
wych (w szczególności cukrzycy). Z kobietami tymi zebrano 
dokładny wywiad oraz wykonano badanie fizykalne i pedo-
barograficzne. W wywiadzie zapytano o rodzaj noszonego 
obuwia i ewentualne, zdaniem osoby badanej, wynikające 
z tego dolegliwości. Pytania powtarzano kilkakrotnie, coraz 
bardziej konkretyzując je i uszczegółowiając. Następnie 
wykonano badanie fizykalne, w szczególności stóp. W oce-
nie dolegliwości bólowych posłużono się skalą Visual Ana-
logue Scale (VAS) [13]. Do oceny badanych kobiet, celem 
zobiektywizowania uzyskanych wyników, zastosowano rów-
nież skale: The Foot & Ankle Disability Index (FADI) Score 
i zmodyfikowaną Ankle – Hindfoot Scale (AHS) AAO [14]. 

Badanie pedobarograficzne (pedobarograf PEL 38, opro-
gramowanie TWIN 99) wykonano w trybie statycznym 
i posturalnym w staniu na płaskiej powierzchni. W badaniu 
pedobarograficznym, poza standardowym badaniem sta-
tycznym i posturalnym, zamodelowano obciążenie przodo-
stopia analogicznie, jak ma to miejsce w przypadku butów 
na wysokim obcasie (but na wysokim obcasie z wyciętą 

podeszwą w obrębie przodostopia). Celem oceny rozkładu 
nacisków na podeszwowej stronie stóp przy staniu obunoż-
nym na płaskiej powierzchni zastosowano podział pode-
szwowej strony stopy wg Blomgren [15, 16]. Podział zapro-
ponowany przez Blomgren dotyczy maksymalnych nacisków 
w obrębie stopy i wyróżnia 9 następujących stref: GT – pole 
pod paluchem, LT – pole pod pozostałymi palcami, MT1 – 
pole pod głową I. kości śródstopia, MT2 – pole pod głową 
II. kości śródstopia, MT3 – pole pod głową III. kości śród-
stopia, MT4 – pole pod głową IV. kości śródstopia, MT5 
– pole pod głową V. kości śródstopia, T – pole pod przed-
nią częścią tyłostopia, H – pole pod piętą. Przy analizie, 
w modelowaniu stania na wysokim obcasie uwzględniono 
strefy GT, LT, MT1–MT5. Pozostałych stref, tj. T i H nie 
uwzględniano ze względu na charakter modelu i ewentualny 
możliwy przy nim duży błąd w obrębie tyłostopia. 

Uzyskane wartości przedstawiono jako średnią aryt-
metyczną ± odchylenie standardowe (średnia ± SD). War-
tość p uznawano za znamienną statystycznie, gdy wynosiła 
ona mniej niż 0,05. 

Model elementów skończonych deformacji wywołanej 
przez spiczaste obuwie na wysokim obcasie

Dla potrzeb badań wykonano 2 -wymiarowy model 
numeryczny z wykorzystaniem metody elementów skoń-
czonych (MES) na podstawie obrazu z tomografii kompute-
rowej (CT). Do przetwarzania obrazu użyto metod szybkiego 
modelowania wykorzystywanych w chirurgii komputerowej. 
Do automatycznego przetwarzania 256 odcieni szarości 
obrazu bitmapowego na model MES w postaci pliku wsa-
dowego do programu ANSYS APDL wykorzystany został 
program CT2FEM 1.0 [17]. Program ten przypisuje mode-
lowi MES 256 cech materiałowych na podstawie analizy 
odcieni szarości obrazu bitmapowego. Po zaimportowaniu 
modelu do programu ANSYS pogrupowano elementy skoń-
czone na podstawie cech materiałowych na 16 komponen-
tów (zbiorów) przedstawionych w postaci mapy konturowej 
(ryc. 1). Dzięki wykorzystaniu operacji boolowskich na zde-
finiowanych komponentach z modelu MES wyodrębniono 
2 typy obszarów reprezentujących – tkanki twarde (kości) 
i miękkie (mięśnie i inne). Do badań numerycznych przyjęto 
uproszczony, homogeniczny (izotropowy) opis własności 
tkanek. Dla grupy tkanek twardych przyjęto moduł Younga 
E = 5000 MPa oraz liczbę Poissona ν = 0,32. Odpowiednio 
dla tkanek miękkich przyjęto moduł Younga E = 640 MPa 
oraz liczbę Poissona ν = 0,42. 

Ryc. 1. Przekrój czołowy stopy na wysokości głów kości śródstopia: 
a) obraz z tomografii komputerowej; b) wykonany na jego podstawie 

model MES 2D

A B
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Przedstawiony model składa się z 4145 czterowęzłowych 
liniowych elementów skończonych 2D [18]. Na rycinie 2 
przedstawiono przygotowany model MES wraz ze sche-
matem obciążenia. 

dominujące w przekazie, ponieważ z założenia uzupełniają 
one wszelkie niejasności i niedopowiedzenia, a dodatkowo 
odpowiadają za przekaz pozawerbalny. Przedmiotem analizy 
był rodzaj obuwia noszony tylko przez kobiety (zestawienie 
analizowanych stron www zawiera Aneks). 

Wyniki

Oceniając obuwie noszone przez kobiety zatrud-
nione w analizowanych oddziałach banków, stwierdzono, 
że 41 z nich nosi spiczaste obuwie na wysokim obcasie, tj. 
66,1%. 

Podczas ortopedycznej oceny 20 zdrowych kobiet 
(,,białych kołnierzyków”), które zgłosiły się do ortopedy 
z innych powodów niż dolegliwości bólowe stóp, którym 
początkowo zaprzeczały, u 14 z nich ustalono po bardzo 
dokładnym zebraniu wywiadu występowanie mało nasilo-
nych, niemniej powtarzających się lub utrzymujących się 
dolegliwości bólowych stóp. Dwie z tych pacjentek oceniały 
okresowe dolegliwości bólowe na 2 pkt (w 10 -stopniowej 
skali VAS), pozostałe 12 badanych na 1 pkt. Stopień dyskom-
fortu i zaburzenia jakości życia nie był duży, niemniej ujaw-
niał go dokładnie zebrany wywiad, pomimo pierwotnego, 
nieświadomego zatajania tego faktu przez osoby badane. 
Zestawienie uwarunkowań psychologiczno -społecznych 
wskazujących na wpływ noszonego m.in. w pracy obuwia 
na jakość życia zawarto w tabeli 1. 

Przedstawiając zobiektywizowane wyniki jakości życia 
w aspekcie funkcji stóp, uwzględniono analizy wynika-
jące z zastosowania skal: FADI Score i zmodyfikowanej 

Ryc. 2. Przodostopie – model MES wraz ze schematem obciążenia

Analizę obciążenia tkanek twardych przeprowadzono 
dla trzech przypadków: 

Obciążenie statyczne dla obuwia o płaskim obcasie. 1. 
Obciążenie statyczne dla obuwia o wysokim ob-2. 

casie. 
Obciążenie statyczne dla obuwia o wysokim obcasie 3. 

i spiczastym zakończeniu. 
W analizie przyjęto pięciostrefowy model obciążenia 

(MT1÷MT5) oraz horyzontalne obciążenie pochodzące 
od ścianek bocznych spiczastego obuwia równe 50% war-
tości średniej obciążenia dla stref MT1÷MT5. 

Stan materiału (kości) obciążonego siłami zewnętrznymi 
został określony w oparciu o stworzony model MES przez 
obliczenie wartości naprężenia zastępczego wg hipotezy 
Hubera–Misesa–Hencky’ego (HMH). Pozwala to na spro-
wadzenie złożonego stanu naprężenia do jednego para-
metru określającego wytężenie materiału [19]. Naprężenie 
zastępcze HMH dla trójosiowego stanu obciążeń przedsta-
wia następująca formuła: 

gdzie: σx, τxy, τxz, σy, τyx, τyz, σz, τzx, τzy to składowe tensora 
naprężenia.

Analiza stron internetowych dotyczących ,,business 
dress code”

Przeprowadzono analizę 63 stron internetowych poja-
wiających się jako pierwsze po wpisaniu hasła ,,business 
dress code” (stan strony na dzień 8.09.2013 r.) w najpopular-
niejszej obecnie wyszukiwarce internetowej Google. Celem 
jednoznaczności obrazu wybrano strony posiadające gra-
fikę, ponieważ jako istotniejsze uznano zdjęcia, a nie tekst 
zawierający często niedopowiedzenia i odwołujący się bez-
pośrednio lub pośrednio do tych fotografii. Zgodnie z zasa-
dami psychologii i marketingu uznano bowiem zdjęcia za 

T a b e l a   1. uwarunkowania psychologiczno -społeczne noszenia 
obuwia na wysokim obcasie w badanej grupie kobiet

Uwarunkowania zachowań dotyczących 
noszonego obuwia

Liczba kobiet 
zgłaszających 

dane zachowanie 
w 20 -osobowej 
grupie badanej

Chodzę w pracy standardowo 
w spiczastych butach na wysokim obcasie 
(obcas co najmniej 4 cm)

20

Chodzę w pracy w butach na wysokim obcasie 
ze względu na obowiązujący „dress code” 13

Chodzę standardowo w spiczastych butach 
na wysokim obcasie również poza pracą 
(obcas co najmniej 4 cm)

17

Chodzę w butach na wysokim obcasie, bo takie 
mi się podobają i dobrze się w nich czuję 11

Chodzę w butach na wysokim obcasie 
co najmniej 5 lat 18

łączę okresowe dolegliwości bólowe stóp 
z noszonymi butami na wysokim obcasie 14

Stwierdzam subiektywne zmniejszenie 
dolegliwości i zmęczenia w obrębie stóp 
po urlopie, w trakcie którego nie noszę 
obuwia spiczastego, na wysokim obcasie 

12
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AHS AAOS. W pierwszej z nich, w badanej grupie uzy-
skano wynik 93,81 (SD ±2,7) przy możliwym maksymal-
nym do uzyskania wyniku 100. W zmodyfikowanej AHS 
AAOS uzyskano wynik 91,4 (SD ±4,5) przy analogicznie 
maksymalnym możliwym do uzyskania wyniku 100. 

W badaniu fizykalnym nie stwierdzano u tych pacjen-
tek istotnych odchyleń od normy, wymagających ewi-
dentnego leczenia ortopedycznego. W 11 przypadkach 
zauważono zwiększenie tkliwości w miejscu typowym, 
po stronie przyśrodkowej głowy I kości śródstopia, jed-
nak jeszcze bez powstania palucha koślawego czy zapa-
lenia kaletki (zgodnie z warunkiem kwalifikacji do grupy 
badanej). U wszystkich badanych kobiet brak było moż-
liwości chwytu przedmiotów za pomocą palców V stóp 
oraz stwierdzono przykurcz zgięciowy w stawach mię-
dzypaliczkowych tych palców. Wystąpił również całko-
wity brak wydolnego chwytu drobnych przedmiotów u 18 
kobiet w zakresie palców IV. 

W badaniu pedobarograficznym stwierdzono znamienne 
statystycznie różnice pomiędzy naciskami maksymalnymi 
w obrębie stopy przy staniu na płaskim podłożu i przy obcią-
żaniu przodostopia w ustawieniu przodostopia zamodelowa-
nym, jak w przypadku butów na wysokim obcasie. Wartości 
nacisków zarówno średnich, jak i maksymalnych w przy-
padku obciążania przodostopia w sposób typowy dla stania 
na wysokim obcasie były 2 -krotnie większe niż przy staniu 
na płaskim obcasie. W związku z brakiem różnic statystycz-
nych pomiędzy naciskami pod stopą prawą i lewą (zarówno 
przy staniu na płaskim podłożu, jak i na wysokim obcasie), 
traktowano je jako jednolite grupy stóp badanych. Dokładne 
zestawienie wyników przedstawiono w tabelach 2 i 3, przy 
czym w każdej z analizowanych, przedstawionych w tabe-
lach grup p < 0,05 (ryc. 3). 

Rozkład naprężenia zastępczego uzyskany z analizy 
numerycznej przedstawiono na rycinie 4. Dla ułatwienia 
analizy, wyniki naprężenia przedstawiono z zastosowa-
niem tej samej górnej wartości skali obrazującej rozkład 
naprężenia. 

W oparciu o przeprowadzoną analizę MES, uzyskano 
następujące wartości maksymalne naprężenia zastępczego: 
obuwie o płaskim obcasie: σmax po = 0,106 MPa; obuwie 
o wysokim obcasie: σmax wo = 0,257 MPa; obuwie o wyso-
kim obcasie i spiczastym zakończeniu σmax wo -sz = 0,376 MPa. 
Stwierdzono: 

Około 2,5 -krotny wzrost zgodnie z nomenklaturą 1. 
mechaniki materiałów, wytężenia tkanek twardych dla po-
równania obuwia na płaskim z tym o wysokim obcasie. 

Około 3,5 -krotny wzrost wytężenia tkanek twar-2. 
dych dla porównania obuwia o płaskim obcasie z obuwiem 
na wysokim obcasie i o spiczastym zakończeniu. 

Zbliżony rozkład naprężeń dla porównania obuwia 3. 
o płaskim obcasie z tym na wysokim. 

Wyraźną zmianę rozkładu naprężeń oraz położe-4. 
nia punktów o wartościach maksymalnych dla porównania 
obuwia o płaskim obcasie z tym na wysokim ze spiczastym 
zakończeniem. 

Ryc. 3. Rozkład nacisków na podeszwowej stronie stóp u kobiety z badanej 
grupy: a) przy staniu na płaskim podłożu; b) w obrębie przodostopia przy 
staniu w butach na wysokim obcasie (posturalne badanie pedobarograficzne). 
Badanie wykonano po dniu pracy i wielogodzinnym noszeniu spiczastych 

butów na wysokim obcasie

T a b e l a   2. Porównanie nacisków na podeszwowej stronie stóp przy 
staniu na płaskim podłożu i w butach na wysokim obcasie

Naciski na podeszwowej 
stronie stóp w trakcie stania

Wartość (g/cm2)
maksymalne 

naciski
średnie  
naciski

Na płaskim podłożu 588,4 ± 119,8 266,05 ± 34,6
Na wysokim obcasie 1092,5 ± 373,0 496,8 ± 131,2

T a b e l a   3. Maksymalne naciski w poszczególnych strefach przodostopia 
w posturalnym badaniu pedobarograficznym – porównanie stania 

na płaskim podłożu i w butach na wysokim obcasie

Strefa 
przodostopia

Wartość maksymalnych nacisków (g/cm2)
stanie na płaskim 

podłożu
stanie w butach 

na wysokim obcasie
GT 158,87 ± 65,5 538,60 ± 270,6
LT 117,68 ± 65,8 377,46 ± 105,2
MT1 345,98 ± 71,2 691,55 ± 112,5
MT2 359,81 ± 68,7 930,81 ± 61,9
MT3 424,53 ± 92,5 1084,31 ± 29,8
MT4 405,12 ± 97,8 948,29 ± 41,9
MT5 363,04 ± 109,9 731,43 ± 130,6
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Analizując 63 strony internetowe wyświetlające się jako 
pierwsze zgodnie z pozycjonowaniem po wpisaniu frazy 
,,business dress code” posiadające dodatkowo grafikę, stwier-
dzono obecność 36 stron zawierających widoczne, nadające 
się do oceny obuwie. Analizując te 36 stron zawierających 
widoczne, możliwe do analizy obuwie, na 33 z nich stwier-
dzono, jako sugerowany na zdjęciach element ubioru, spi-
czaste obuwie na wysokim obcasie. Na 3 z 36 stron inter-
netowych widoczne były buty zarówno na wysokim, jak 
i płaskim obcasie. Nie znaleziono strony, na której byłoby 
tylko obuwie na płaskim obcasie. W 27 przypadkach z 63, 
strony były nieadekwatne tematycznie bądź niemożliwe 
do rzetelnej analizy. Dokładne zestawienie ocenianych stron, 
zawierających dane dotyczące omawianego zagadnienia, 
przedstawiono w tabeli 4. 

dyskusja

Przez okres wielu tysięcy lat trwania cywilizacji, 
wielokrotnie, zgodnie z modą, stosowano w ubiorze ele-
menty szkodliwe dla zdrowia człowieka. Najbardziej typo-
wym przykładem jest używanie przez setki lat gorsetów 

Ryc. 4. Rozkład naprężenia zastępczego uzyskany z analizy numerycznej modelu MES przodostopia dla obuwia: a) o płaskim obcasie – 
σmax po = 0,106 MPa; b) o wysokim obcasie – σmax wo = 0,257 MPa; c) o wysokim obcasie i spiczastym zakończeniu – σmax wo -sz = 0,376 MPa

T a b e l a   4. zestawienie wyników wyszukiwania hasła ,,business dress code” (pierwsze, zgodnie z pozycjonowaniem, 63 strony internetowe 
zawierające grafikę dotyczące tego tematu w wyszukiwarce Google)

Analizowane strony internetowe Liczba stron
Wszystkie przeglądnięte strony internetowe 63

Strony internetowe nie 
nadające się do oceny

strony w rzeczywistości nieadekwatne tematycznie (np. „dress code” mężczyzn lub dzieci) 15
blokada strony przez program antywirusowy Kaspersky 1
strony z niewidocznymi lub źle widocznymi butami 11

Strony internetowe 
nadające się do oceny

strony z butami tylko na wysokim obcasie 33
strony z butami tylko na płaskim obcasie 0
strony z butami na płaskim i wysokim obcasie 3

zniekształcających anatomię klatki piersiowej i obniżających 
fizjologiczną wydolność układu oddechowego. Patologiczny 
wpływ miało również używanie przez Inków specjalnych 
metalowych obręczy na głowę modelujących kształt czaszki 
stosownie do panujących wówczas kanonów mody [20, 21]. 

Oddziaływanie spiczastych, krępujących stopy butów 
na wysokim obcasie jest podobne. Można je porównać 
do trwającego przez tysiąclecia zwyczaju krępowania stóp 
u młodych Chinek celem uzyskania obowiązującego wów-
czas wzoru piękna w zakresie stóp. Te karykaturalne defor-
macje obejmowały zarówno przodostopie, jak i pozostałe 
części stóp. Uzyskane wieloletnim krępowaniem zmiany 
w anatomii stóp utrzymywano przez stosowanie specy-
ficznego obuwia. Bardzo często takie deformacje stóp były 
przyczyną bólu uniemożliwiającego prawidłowe poruszanie 
się [22]. Procedura ta, powodująca krańcowe zniekształcenie, 
jest współcześnie zakazana, a drobne, tzw. chińskie stopy 
o znacząco zmienionej morfologii przestały być kanonem 
piękna. Negatywne współczesne działanie na stopy także 
nie jest w powszechnej świadomości odbierane jako ich 
celowe zniekształcanie. Rozwój przemysłu obuwniczego, 
reklamy i trendy związane z modą powodują noszenie coraz 
bardziej ,,dziwnego obuwia”. Ortopedzi zdają sobie sprawę 

A B C
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z tego, że przyczynia się to jednak nie tylko do powstania 
paluchów koślawych, ale także innych deformacji stóp [9, 11]. 
Jeden z autorów analizował już wcześniej podobne zagad-
nienia. Całkowity brak odbicia z palca V, a bardzo często 
również IV, potwierdzony wynikami badań pedobarogra-
ficznych oraz przedstawiany jako standard w podręcznikach 
zanik mięśni palca V stopy to poza powszechnym wystę-
powaniem palucha koślawego i płaskostopia poprzecznego 
główne współczesne patologie w obrębie stóp [23, 24]. Pato-
logie te można uznać za swego rodzaju pandemię. Rezultat 
tego działania jest jednak analogiczny, tj. powszechna dys-
funkcja stóp we współczesnej populacji. Te przypuszcze-
nia zyskują poparcie w świetle obserwacji pochodzących 
z Chin. Wynika z nich, że częstość występowania palucha 
koślawego jest 15 razy większa w populacji noszącej obu-
wie w porównaniu z częścią ludności wiejskiej, która go nie 
używa. Podobną zależność zauważono w Hongkongu, gdzie 
deformacja ta występuje wielokrotnie częściej u osób noszą-
cych spiczaste buty na wysokim obcasie. Opisane zjawiska 
biomechaniczne wynikają ze zniekształcania stopy patolo-
gicznym obuwiem w wyniku działania niefizjo logicznych 
sił, jak i wyłączenia czynnościowego mięśni wewnętrznych 
stopy [9, 10, 22, 25]. 

Na zniekształcanie stóp w wyniku noszenia nieodpo-
wiedniego obuwia wpływ ma de facto nie tylko obciążenie 
zawodowe, ale również środowiskowe, tj. nawyki i stan-
dardy dotyczące stosowanego po pracy obuwia. Należy 
zwrócić jednak uwagę na to, że np. w USA w świadomości 
społecznej powszechnie istnieje potrzeba zmiany po pracy 
obuwia typu ,,dress code” na ,,sport shoe”. W Polsce zaś 
standardy ,,dress code” obowiązują na zasadzie nawyku 
często również przed i po pracy. 

Szeroko rozumiana medycyna pracy była wielokrotnie 
prekursorem zmian przyzwyczajeń, przenosząc i propagu-
jąc normatywy dotyczące bezpieczeństwa i higieny pracy 
na działania środowiskowe (np. problem używania pro-
duktów z azbestu) [2]. Autorzy pracy sugerują rozważenie 
przez stosowne instytucje i gremia naukowe celowości stop-
niowego, ewolucyjnego wprowadzania zasad, które mogą, 
zaczynając od najpierw sugerowanych, a następnie wyma-
ganych zmian ,,dress code”, doprowadzić do zmian niefizjo-
logicznych przeciążeń stóp, aby doprowadzić do zmniej-
szenia prawdopodobieństwa wystąpienia ich kalectwa [26]. 
Deformacje dokonane w zakresie anatomii stóp są bardzo 
trudne do korekcji, czego dowodzi chociażby liczba rodzajów 
zabiegów korygujących paluchy koślawe, potwierdzająca, 
że żaden z nich nie jest idealny. Biorąc to pod uwagę, należy 
pamiętać, że dużo lepsza i tańsza jest profilaktyka. Czas 
zmiany morfologii stóp w wyniku oddziaływania patologicz-
nych sił to okres dziesięcioleci [27]. Oceny takiego działania 
będą więc w stanie dokonać dopiero przyszłe pokolenia. Zda-
niem autorów, nie należy jednak z tego powodu rezygnować 
z działań zapobiegających powstawaniu kalectwa już teraz. 

Stopa, będąc istotnym elementem narządu ruchu, pełni 
funkcję podporową i zapewnia prawidłową mechanikę 
chodu [28]. Bezpośredni kontakt z podłożem powodował 

jednak wysokie prawdopodobieństwo urazu stopy. Spowodo-
wało to konieczność jej ochraniania. Dlatego już starożytne 
cywilizacje zaczęły nosić obuwie – po raz pierwszy san-
dały pojawiły się u Egipcjan w okresie pierwszych dynastii 
Starego Państwa [29]. Jak potwierdzają badania, zmieniony 
kształt stopy to nie są tylko problemy natury estetycznej, 
to przede wszystkim zmiana rozkładu naprężeń w obrębie 
stopy. Zmiana anatomii palców zaburza funkcjonowanie 
łańcucha stawowego obejmującego stawy kończyny dolnej, 
od stawów międzypaliczkowych stopy do stawu biodro-
wego, a następnie prawidłowe funkcjonowanie szkieletu 
osiowego [9, 11]. Mamy tu więc do czynienia z plejotro-
powym działaniem patologicznego obuwia na cały narząd 
ruchu, pośrednio zaś na dysfunkcję innych narządów. 

Planując rozwiązanie postawionego problemu badaw-
czego, autorzy przygotowali ankietę dla pracodawcy 
i pracownika celem ustalenia rodzaju obuwia zalecanego 
do noszenia w pracy (zgodnie z obowiązującym de facto 
,,dress code”). W ankiecie dla pracownika postawiono pyta-
nia o subiektywne odczucia dotyczące stanu stóp przed 
i po dniu pracy, przed i po urlopie, a także egzekwowania 
przez pracodawcę zaleceń dotyczących noszonego przez 
pracownika obuwia. Zwrócono uwagę na kłopoty zdrowotne 
wynikające z patologii w zakresie stóp. Badaniami zapla-
nowano objąć osoby pracujące od kilku miesięcy do kilku-
nastu lat w bankach i innych dużych korporacjach. Banki 
wybrano jako typową instytucję z obowiązującym pracow-
ników ,,dress code”. Badaniem planowano objąć znamienną 
statystycznie grupę pracowników. Na etapie rozmów wstęp-
nych okazało się jednak, że niemożliwe jest wykonanie 
badań w zamierzony sposób. Szeregowi pracownicy, jak 
i managerowie niskiego oraz średniego stopnia odmawiali 
udzielania jakichkolwiek informacji czy wypełniania ankiet, 
powołując się na groźbę utraty pracy. W kilku przypadkach 
udało się uzyskać ustną informację na temat ,,dress code”, 
w szczególności zalecanego obuwia, jednak bez zgody powo-
ływania się na konkretną osobę czy instytucję. ,,Magicz-
nym zwrotem” pojawiającym się we wszystkich rozmo-
wach była ,,tajemnica służbowa”. Nikt z pracowników nie 
odważył się również na wydrukowanie lub skopiowanie 
zaleceń dotyczących ,,dress code”. Autorzy dowiedzieli się 
nieoficjalnie, co potwierdzają dane z internetu, że mówi 
się oficjalnie tylko o obuwiu z zakrytymi palcami, w sto-
nowanym kolorze. Nie koreluje to jednak z rzeczywisto-
ścią. Zebrane w tej pracy dane ankietowe i obserwacje 
dowodzą, że ok. 66% kobiet – pracowników chodzi w pracy 
w butach na wysokim obcasie, a 60% potwierdza, że czyni 
to ze względu na obowiązujący ,,dress code”. Przyczyna 
takich zachowań społecznych jest oczywista biorąc pod 
uwagę nośność marketingową internetu i stwierdzone przez 
autorów niniejszej pracy w 33 na 36 stron www promowa-
nie de facto niezdrowego trybu życia i pracy. W plakacie 
przygotowanym i eksponowanym obecnie na jednej z naj-
bardziej opiniotwórczych w Polsce uczelni ekonomicznej 
(Szkoła Główna Handlowa w Warszawie), w celach marke-
tingowych, tj. dla akcji rekrutacyjnej na studia doktoranckie, 



Obuwie zgOdne z „business dress cOde” a kOndycja zdrOwOtna stóp kObiet 125

widoczne tam kobiety, w domyśle osoby zajmujące się busi-
nessem, są w butach na wysokim obcasie (zdjęcie plakatu 
w posiadaniu autorów artykułu). 

Badania własne wskazują na co najmniej 2 -krotne zwięk-
szenie maksymalnych i średnich nacisków na podeszwo-
wej stronie stóp w przypadku noszenia butów na wysokim 
obcasie. Dotyczy to zarówno nacisków średnich, jak i mak-
symalnych oraz występujących w poszczególnych strefach 
przodostopia. Obserwacje własne dotyczące zwiększonych 
ciśnień podstopnych w obrębie przodostopia potwierdzają 
również inni autorzy [30]. Część z nich podkreśla głównie 
ścinający charakter działających wówczas sił [31]. Niezależ-
nie od rodzaju działających sił, rozkładają się one na wektory. 
Udowodniono, że rozkład sił działających w obrębie stopy 
ma charakter „kratkowy”, ze szkieletem jako siłą kompre-
sji oraz więzadłami podeszwowymi i strukturami zbudo-
wanymi z tkanek miękkich jako elementami naprężanymi. 
W pozycji neutralnej podczas transmisji obciążenia genero-
wane są zarówno siły kompresji, jak i napięcia, które zapew-
niają wewnętrzną stabilność stopy. Nawet niewielkie zmiany 
w zakresie stóp zmieniają kierunek działania sił napięcia 
i mechaniczną wytrzymałość elementów konstrukcyjnych 
stopy [32, 33, 34]. Do tego typu zjawisk dochodzi również 
w przypadku noszenia obuwia zmieniającego nawet cza-
sowo anatomię stopy, z czym mamy do czynienia w badanej 
grupie własnej, a czego dowodzą badania na modelu MES. 

Podczas stania na płaskim podłożu środek ciężkości 
ciała jest dokładnie w połowie między guzem piętowym 
a głowami kości śródstopia, sklepienie poprzeczne stopy 
całkowicie zanika i każda z głów kości śródstopia pozo-
staje w kontakcie z podłożem. Do jego zmiany dochodzi 
przy staniu na wysokim obcasie. Fadel i Rowley podają, 
że jakiekolwiek strukturalne lub funkcjonalne nieprawidło-
wości dotyczące kości śródstopia kreują wysokie naciski pod 
głowami kości śródstopia, co generuje metatarsalgię i/lub 
zmiany hyperkeratotyczne skóry [35]. Podobnych obserwa-
cji dostarczyły wcześniejsze badania autorów. W wyniku 
nawet okresowych zmian morfologii stopy, w szczególności 
zmian w zakresie pierwszego promienia stopy – przywie-
dzenia I. kości śródstopia i działania mięśni długich palucha 
po cięciwie, w wyniku ucisku przodostopia przez spiczaste 
obuwie – dochodzi do stopniowego następującego po sobie 
rozluźniania oraz rozciągnięcia więzadła poprzecznego 
głębokiego śródstopia łączącego głowy kości śródstopia. 
Kreuje to zmiany zamodelowane w niniejszej pracy. Skut-
kuje to, w różnym okresie czasu, powstaniem płaskosto-
pia poprzecznego [12]. Osoby, u których doszło już jednak 
do takich zmian, nie były tematem tej pracy. 

Obraz pedobarograficzny uzyskany w badaniu postural-
nym sugeruje, że biomechanicznym rezultatem tej zmiany 
anatomii stopy jest zmiana kierunku wektora siły działa-
jącej na stopę, a przyłożonej do bloczka kości skokowej. 
Wydaje się, że ten wektor siły nie rozkłada się, jak w sto-
pie prawidłowej, na wektor skierowany do głowy I kości 
śródstopia, do głowy V kości śródstopia i do guza pięto-
wego. Składowe wektora siły przyłożonego do bloczka kości 

skokowej w stopie uciśniętej spiczastym obuwiem to wek-
tory: skierowany dobocznie od głowy I kości śródstopia, 
do przodu od guza piętowego i doprzyśrodkowo od głowy 
V kości śródstopia. Nakłada się na to dodatkowo zmiana 
kierunku działających sił w wyniku uniesienia tyłostopia 
przez wysokie obcasy. Takie wektorowe przekierowanie 
musi skutkować dodatkowo przeciążeniem przedniej czę-
ści stępu, co uwidoczniło posturalne badanie pedobarogra-
ficzne w przypadku jeszcze nieistniejącego płaskostopia 
poprzecznego. Dokładny układ tych sił wymaga osobnej, 
szczegółowej analizy, która przekracza ramy niniejszej 
pracy. Stworzony własny model pedobarograficzny w przy-
padku obuwia na wysokim obcasie nie uwzględniał dokład-
nych analiz stref T i H. Na podstawie obserwacji własnych 
dotyczących stóp z koślawym ustawieniem paluchów oraz 
płaskostopiem poprzecznym, opisanych już w literaturze, 
zwiększenie nacisków w strefie T łączy się z widocznym 
w obrazie radiologicznym zwiększeniem wartości kąta 
infleksji i zmniejszeniem wartości dolnego kąta inklinacji 
kości piętowej, kąta inklinacji V kości śródstopia oraz kąta 
inklinacji I kości śródstopia, co jest charakterystyczne dla 
płaskostopia podłużnego [12, 28]. Uruchomienie biome-
chanicznych mechanizmów kompensacyjnych w związku 
z patologicznymi zmianami w zakresie pierwszego stawu 
śródstopno -paliczkowego i praktycznym wyłączeniem jego 
funkcji podpierającej, skutkuje także przeciążeniem stref 
MT3, MT4 i MT5. Bardelli i wsp. podają, że dysfunkcja 
pierwszego promienia stopy charakteryzuje się redukcją 
obciążeń w jego zakresie, co prowadzi do dobocznego prze-
sunięcia nacisków, głównie w obręb drugiego i trzeciego 
promienia stopy [36]. Na podstawie uzyskanych wyników 
i danych z piśmiennictwa można wysunąć hipotezę, że taki 
rozkład nacisków gwarantuje stosunkowo „symetryczny” 
rozkład przeciążeń w tej patologii. 

Takie zwiększenie ciśnień podstopnych wydaje się 
szczególnie niebezpieczne dla osób z tzw. stopą wrażliwą, 
w szczególności stopą cukrzycową. U osób tych bowiem, już 
w przebiegu choroby podstawowej dochodzi do zwiększenia 
nacisków podstopnych [37]. W przypadku nałożenia dodat-
kowej patologii, jaką jest zmiana rozkładu sił w obrębie stóp 
w wyniku noszenia obuwia na wysokim obcasie, u chorych 
tych w wyniku przestrzegania ,,dress code” obowiązującego 
w pracy może dojść do ciężkich powikłań. Truizmem jest 
stwierdzenie, że dla osób dotkniętych tą chorobą, a problem 
dotyczy ogromnej części współczesnej populacji, zmiana 
,,dress code” jest rzeczą pilną. 

Ciekawym zagadnieniem wydaje się nieświadome ukry-
wanie, de facto przed samym sobą, przez osoby ankietowane 
problemów zdrowotnych wynikających ze stosowania ,,dress 
code”. Warunkiem zakwalifikowania do 20 -osobowej grupy 
badanej był bowiem brak dolegliwości z zakresu stóp. Stwier-
dzenie ich występowania u osób badanych następowało 
bowiem dopiero po kolejnym już powtórzeniu pytania zada-
wanego często nie wprost. Wówczas okazywało się, że nosze-
nie spiczastego obuwia na wysokim obcasie powoduje jednak 
spadek jakości życia, co potwierdzają wyniki powszechnie 
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stosowanych ankiet (AHS AAOS – 93,81 pkt, zmodyfi-
kowana AHS AAOS – 91,4 pkt). Zagadnienie to wymaga 
dodatkowych badań psychologicznych i socjologicznych. 

Badacze dowodzą zmian w biomechanice stóp poja-
wiających się wraz ze wzrostem wysokości obcasa [38]. 
Jednocześnie sugeruje się wprowadzenie wkładek do butów 
zmniejszających dyskomfort występujący przy noszeniu 
tego niewłaściwego obuwia. Z powodu stwierdzanego wraz 
ze wzrostem wysokości obcasa (5,1 cm vs 7,6 cm) postę-
pującego znamiennego statystycznie dyskomfortu i prze-
ciążenia przyśrodkowej części przodostopia, zaleca się 
noszenie wkładek, które ograniczają to negatywne dzia-
łanie [39]. Zdaniem autorów niniejszej pracy jest to pół-
środek, a więc wypaczenie podstawowych zasad higieny 
zdrowotnej i medycyny pracy, gdyż jedynym rozwiąza-
niem tego problemu jest stopniowa eliminacja czynnika 
patologicznego, a nie jego zmniejszanie w wyniku zło-
żonych kosztownych działań, jakimi jest wprowadzenie 
coraz to nowszych systemów ortez. Ich działanie, reduku-
jące patologiczne siły, jest ograniczone z powodu uniwer-
salnego charakteru praw fizyki, z których jasno wynika, 
zgodnie z zasadami mechaniki, że nie da się rozwiązać 
tego problemu za pomocą wkładek. 

Wystarczające tylko jako rozwiązanie przejściowe, acz 
zapewne konieczne, ze względu na ludzkie przyzwyczajenia, 
wydaje się wprowadzenie regulacji prawnych określających 
maksymalną dopuszczalną fizjologicznie wysokość obcasa 
dla obuwia roboczego ,,białych kołnierzyków”. Ponadto, 
konieczne jest kategoryczne wykluczanie z użycia obuwia 
wywołującego horyzontalne obciążenie palców i całego 
układu kostnego stopy (tzw. obuwie spiczasto zakończone). 
Przeprowadzone badania numeryczne dowodzą jego wpływu 
na wytężenia konstrukcji kostnej stóp. Wiąże się to również 
ze zmniejszeniem powierzchni kontaktu stopy z podłożem 
przy zachowaniu nominalnej wartości obciążenia pocho-
dzącego od masy ciała. Jak wynika z testu dla spiczastego 
obuwia (ryc. 4C), ma ono podobny wpływ na ograniczanie 
powierzchni czynnej kontaktu z podłożem oraz wywołuje 
ograniczenie swobody ułożenia palców w obuwiu. To ostat-
nie wiąże się także z wywołaniem dodatkowego, horyzontal-
nego obciążenia stopy o znaczącej wartości. Synergia tych 
dwóch negatywnych czynników (wysoki obcas i spiczaste 
zakończenie buta) powoduje niekorzystny efekt niefizjolo-
gicznego, wieloosiowego wytężenia układu kostnego. Efekt 
ten musi prowadzić do rozwoju schorzeń stopy i może być 
przyczyną kalectwa. 

W przypadku traktowania butów na wysokim obcasie 
jako ,,obuwia roboczego” należy zwrócić również uwagę nie 
tylko na zwiększenie ryzyka deformacji stóp, ale również 
na ignorowanie zasad ergonomii oraz bezpieczeństwa pracy. 
W czasach, gdy pracownikom umożliwia się już korzysta-
nie w pracy z wyprofilowanych krzeseł celem ograniczenia 
zmian zwyrodnieniowych i zespołów bólowych kręgosłupa, 
te same schorzenia wywołuje się przez zaburzenia łańcucha 
stawowego, zgodnie z przebiegiem taśm tylnych, poprzez 
zniekształcenie stóp patologicznym obuwiem. Co więcej, 

obuwie na wysokim obcasie stwarza dodatkowe zagrożenie 
dla zdrowia pracowników, chociażby przez zwiększenie 
prawdopodobieństwa skręcenia stawu skokowo -goleniowego 
(szczególnie przy chodzeniu po schodach czy na śliskich 
powierzchniach) i zwiększenie wychyleń w płaszczyźnie 
czołowej i strzałkowej. Nie powinno więc być dopuszczone 
do użytkowania z uwagi na obowiązujące przepisy BHP. 
Problem zależności między wychyleniami w płaszczyźnie 
strzałkowej i czołowej a noszeniem obuwia na wysokim 
obcasie wymaga dalszych analiz. Na rycinie 3B wyraźnie 
jednak widać zwiększone wahania w stosunku do stania 
na płaskim podłożu (ryc. 3A). Zagadnienie to będzie przed-
miotem dalszych badań własnych. 

Analizując działanie patologicznych sił na stopy 
w wyniku noszenia w pracy niefizjologicznego obuwia, 
jakimi są spiczaste buty na wysokim obcasie, logiczne jest 
postawienie pytania, czy czynnik zewnętrzny, z którym 
mamy tu do czynienia, wywołuje efekt hormetyczny? Czy 
badany problem zbliżony jest do modelu deterministycznego, 
czy raczej probabilistycznego, jakim jest proces stocha-
styczny? Odpowiedź na to pytanie nie jest jednoznacznie 
przedstawiona w piśmiennictwie i wymaga dalszych badań. 
Z pewnością jednak, uznając nawet, że zmiana po pracy obu-
wia na typ sportowy może w pewnym stopniu wywołać efekt 
hormetyczny, należy przyjąć, że możliwości adaptacyjne 
organizmu człowieka są ograniczone, a długotrwałość sty-
mulacyjnego oddziaływania na stopę patologicznymi siłami, 
a także obciążenie genetyczne powodują przekroczenie progu, 
powyżej którego dochodzi do trwałej już destrukcji stopy. 
Autorzy pracy skłonni są więc do rozpatrywania przedsta-
wionego problemu w kategoriach modelu deterministycz-
nego, czy mówiąc ściślej, modelu chaosu deterministycznego. 

Wnioski

Obuwie używane standardowo w pracy, głównie 1. 
przez ,,białe kołnierzyki”, powoduje dolegliwości bólowe, 
a z czasem patologiczne deformacje w obrębie stóp, pro-
wadząc w części przypadków nawet do kalectwa. 

Wskazane wydaje się wprowadzenie standardów 2. 
obowiązującego obuwia tak, aby nie tylko było ono zgodne 
z modą i przyzwyczajeniami, ale również ze współczesną 
wiedzą medyczną. 

Ewolucyjne wprowadzenie zmian ,,dress code” 3. 
w zakresie obuwia jest konieczne i powinno doprowadzić 
do zmniejszenia niefizjologicznych przeciążeń stóp. 

Powyższe zmiany są szczególnie pilne u osób z tak 4. 
zwaną ,,stopą wrażliwą”. 
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Summary

Background: Pre -school age is a period of intensive 
development when children shape their posture, habits 
and motor memory. In recent years an increased inci-
dence of postural problems has been observed among 
children and adolescents. This process results from civ-
ilisation progress and sedentary life style. Most of the 
early -detected abnormalities are of a functional nature 
and are relatively easy to correct. However, if no preven-
tive measures are taken, deformities of bones and joints 
may develop which are difficult to treat and result in seri-
ous health disorders.

The aim of our study was to evaluate physical fitness 
in children of pre -school age depending on diagnosed pos-
tural problems.

Materials and methods: The study included 64 children 
aged 6–7 years, in which abnormalities of body posture were 

diagnosed using the Wolański method. The children were 
classified into two groups. Group 1 comprised children with 
abnormalities in the chest and shoulder girdle, and group 2 
comprised children with lower limb abnormalities. Physical 
fitness was evaluated using the Modified Wrocław Test for 
Physical Fitness by B. Sekita (1988).

Results: We found a statistically significant difference 
(p = 0.0148) between groups in a 20 m run. Test results dem-
onstrated that dysfunctions of lower limbs influenced the 
times for longer distance runs, but no statistically significant 
difference was found between the groups for shuttle run 
times. Children from group 2 had lower long jump scores 
compared to group 1, but the difference was not statistically 
significant. A statistically significant difference (p = 0.0375) 
was found for medicine ball throw scores. Children from 
group 1 had higher scores. This can be explained by the 
higher number of boys in that group, who have greater 
physical strength than girls.
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Results: Abnormalities of lower limbs in the studied 
group of children had a statistically significant influence 
on reduced physical fitness measured with the Sekita test. 
Abnormalities of the shoulder girdle and chest in the studied 
group of children had no effect on reduced physical fitness 
measured with the Sekita test.

K e y   w o r d s: postural problems – physical fitness – 
physical fitness test.

Streszczenie

Wstęp: Okres przedszkolny to czas intensywnego roz-
woju, kiedy dziecko kształtuje postawę, nawyki oraz pamięć 
ruchową. W ostatnich latach obserwuje się znaczny wzrost 
częstości występowania wad postawy wśród dzieci i mło-
dzieży. Zjawisko to jest wynikiem postępu cywilizacyjnego 
i sedenteryjnego trybu życia. Szybko wykryte nieprawidło-
wości mają przeważnie charakter czynnościowy i są stosun-
kowo łatwe do usunięcia. Jeżeli jednak nie podejmuje się 
działań zapobiegawczych, mogą pojawić się trudne do usu-
nięcia deformacje układu kostno -stawowego, skutkujące 
poważnymi zaburzeniami zdrowia.

Celem badań była ocena sprawności motorycznej dzieci 
w wieku przedszkolnym w zależności od występujących 
wad postawy ciała.

Materiał i metody: Badaniami objęto grupę 64 dzieci 
w wieku 6–7 lat, u których, posługując się metodą Wolań-
skiego, stwierdzono nieprawidłowości postawy ciała. 
Dzieci podzielono na dwie grupy. Grupę I stanowiły 
dzieci z wadami klatki piersiowej i obręczy barkowej, 
a grupę II dzieci z wadami kończyn dolnych. Do oceny 
sprawności motorycznej posłużono się zmodyfikowa-
nym wrocławskim testem sprawności fizycznej autor-
stwa B. Sekity.

Wyniki: Zauważono istotną statycznie różnicę 
(p = 0,0148) między grupami w biegu na 20 m. Wynik poka-
zał, że dysfunkcje kończyn dolnych miały wpływ na czas 
biegu na dłuższym dystansie, natomiast nie zauważono istot-
nej statystycznie różnicy między grupami w czasie biegu 

„wahadłowego”. Dzieci z grupy II uzyskały także gorsze 
wyniki w skoku w dal w porównaniu z grupą I. Wyniki 
te nie są istotne statystycznie. Wykazano istotną statystycz-
nie różnicę (p = 0,0375) w wynikach rzutu piłką lekarską. 
Lepsze wyniki uzyskały dzieci z grupy I, co autorzy tłu-
maczą większą liczbą chłopców grupie.

Wnioski: Wady kończyn dolnych w badanej grupie dzieci 
miały istotny statystycznie wpływ na obniżenie sprawności 
motorycznej mierzonej testem autorstwa B. Sekity. Wady 
obręczy barkowej i klatki piersiowej w badanej grupie dzieci 
nie miały wpływu na obniżenie sprawności motorycznej 
mierzonej testem autorstwa B. Sekity.

H a s ł a: wady postawy – sprawność motoryczna – test 
sprawności fizycznej.

wstęp

Okres przedszkolny to czas intensywnego rozwoju, 
w którym dziecko kształtuje postawę, nawyki oraz pamięć 
ruchową. Pomimo iż okres przedszkolny w porównaniu 
do okresu niemowlęcego charakteryzuje się stopniowym 
zwolnieniem tempa rozwoju, to jednak jest to czas, w któ-
rym wyraźnie zwiększa się masa mięśniowa oraz wzrasta 
siła mięśni. Te parametry mają istotne znaczenie dla kształ-
towania się prawidłowej postawy ciała [1]. 

W ostatnich latach obserwuje się znaczny wzrost czę-
stości występowania wad postawy wśród dzieci i mło-
dzieży. Zjawisko to jest wynikiem postępu cywilizacyjnego 
i sedenteryjnego trybu życia. Postawa ciała wg Kasperczyka 
„to układ poszczególnych odcinków ciała, nieobjętych zmia-
nami patologicznymi, zapewniający optymalną stabilność 
ciała wymagającą minimalnego wysiłku mięśniowego” [2]. 
Postawa ciała jest uwarunkowana nawykami ruchowymi 
oraz czynnikami morfologicznymi i funkcjonalnymi [3, 4]. 
Ocena występowania wad postawy może być prowadzona 
różnymi metodami. W każdej z ogólnie stosowanych metod 
ocenia się najczęściej ustawienie w pionie elementów ciała, 
jak kręgosłupa, barków czy stóp. Rozwój tych elementów 
oceniany jest przez porównanie badanego z odpowiednimi 
wzorcami każdego elementu postawy (metoda punktowa-
nia) lub całej sylwetki [5]. Szybko wykryte nieprawidłowo-
ści w postawie mają przeważnie charakter czynnościowy 
i są stosunkowo łatwe do usunięcia. Jeżeli jednak nie podej-
muje się działań zapobiegawczych, mogą pojawić się trudne 
do usunięcia deformacje układu kostno -stawowego skut-
kujące poważnymi zaburzeniami zdrowia.

Fizjologiczną potrzebą dziecka przedszkolnego jest 
ruch. W tym okresie z punktu widzenia zdrowia najbar-
dziej wskazany jest ruch swobodny, dowolny, przerywany 
chwilami odpoczynku, które dziecko samo sobie reguluje. 
Okres przedszkolny kształtuje większość ruchów dziecka 
i kończy się, kiedy motoryczność przedszkolaka przy-
pomina w ogólnym obrazie model motoryki człowieka 
dorosłego. Można wyróżnić dwie strony motoryczności: 
potencjalną oraz efektywną. Do strony potencjalnej należą 
predyspozycje, zdolności i umiejętności ruchowe. Stronę 
efektywną określa się jako zewnętrzne przejawy ruchu, 
które stanowią wynik danej czynności ruchowej, są więc 
efektem wykonywanego ruchu [6]. Prawidłowy rozwój 
fizyczny zależy od wielu czynników. Główne z nich, to: 
stan morfologiczny i czynnościowy wszystkich narządów, 
wpływy środowiskowe, odżywianie, psychiczne samopo-
czucie dziecka oraz stan zdrowia. Niski poziom sprawno-
ści dziecka może być spowodowany różnymi procesami 
chorobowymi, słabą koordynacją ruchową, zaburzeniami 
somatycznymi, a także wadami budowy. Pomiary spraw-
ności motorycznej są jednym z elementów oceny rozwoju 
i stanu zdrowia dziecka [6].

Celem badań była ocena sprawności motorycznej dzieci 
w wieku przedszkolnym w zależności od występujących 
wad postawy ciała.
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Materiał i metody

Badaniami objęto grupę 64 dzieci w wieku 6–7 lat, 
u których, posługując się metodą Wolańskiego, stwierdzono 
nieprawidłowości postawy ciała. Dzieci podzielono na dwie 
grupy:

grupa I – 35 dzieci (15 chłopców i 20 dziewcząt),  –
u których stwierdzono wady klatki piersiowej, odstające 
łopatki i wysunięte barki;

grupa II – 29 dzieci (9 chłopców i 20 dziewcząt),  –
u których stwierdzono: kolana koślawe, kolana szpotawe, 
stopy płaskie, stopy płasko -koślawe.

Do oceny sprawności motorycznej posłużono się zmo-
dyfikowanym wrocławskim testem sprawności fizycznej 
autorswa B. Sekity (1988 r.), który składa się z prób: zwin-
ności – bieg „wahadłowy” 4×5 m z przenoszeniem klocka, 
mocy – skok w dal z miejsca, siły – rzut piłką lekarską 1 kg, 
szybkości – bieg na 20 m.

Istotność różnic statystycznych pomiędzy średnimi 
arytmetycznymi wyników prób sprawności motorycznej 
zbadano testem t -Studenta.

Wyniki

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała 
różnic istotnych statystycznie ze względu na płeć dla kon-
kurencji: bieg 4×5 m, bieg na 20 m i skok w dal. Różnica 
istotna statystycznie (p = 0,0035) występowała w konku-
rencji rzutu piłką, czego uzasadnieniem może być większa 
siła mięśniowa kończyn górnych chłopców (tab. 1).

W tabeli 2 przedstawiono wyniki statystyki testowej 
dla poszczególnych prób w obu badanych grupach.

Graficzną interpretację wyników otrzymanych 
w poszczególnych testach przedstawiono na rycinach 1–4.

Średnie wartości czasu biegu wahadłowego 4×5 m dla 
grupy I wynosiły 9,5 s, natomiast dla grupy II – 9,65 s. 

T a b e l a 1. Test t -studenta dla poszczególnych konkurencji 
względem płci

Konkurencja
Dziewczęta Chłopcy

p
n średnia SD n średnia SD

Bieg 4×5 (s) 40 9,68 0,93 24 9,38 0,91 0,21389
Bieg 20 m (s) 40 5,43 0,68 24 5,24 0,58 0,25747
Rzut piłką (m) 40 2,38 0,98 24 3,15 1,00 0,00357
Skok w dal (m) 40 85,55 20,77 24 91,13 20,70 0,30197

T a b e l a 2. Test t -studenta dla poszczególnych konkurencji  
w obu badanych grupach

Konkurencja
Grupa I Grupa II

p
średnia SD średnia SD

Bieg 4×5 (s) 9,50 1,01 9,65 0,82 0,5330
Bieg 20 m (s) 5,18 0,53 5,57 0,71 0,0148
Rzut piłką (m) 2,91 1,05 2,37 0,99 0,0375
Skok w dal (m) 92,06 22,33 82,31 17,61 0,0609

Ryc. 1. Porównanie średniego czasu biegu 4×5 m w obu badanych grupach

Ryc. 2. Porównanie średniego czasu biegu 20 m w obu badanych grupach

Wyniki pokazują, że dysfunkcje kończyn dolnych nie miały 
wpływu na czas biegu „wahadłowego”. Zauważono istotną 
statycznie różnicę (p = 0,0148) między grupami w biegu 
na 20 m. Dzieci z grupy II potrzebowały więcej czasu 
na pokonanie tego dystansu (ryc. 2). Wynik wskazuje, 
że dysfunkcje kończyn dolnych miały wpływ na czas biegu 
na dłuższym dystansie. Dzieci z grupy II uzyskały także 
gorsze wyniki w skoku w dal z miejsca (średnia 82,31 m), 
w porównaniu z grupą I (średnia 92,06 m). Wyniki te nie 
są istotne statystycznie (ryc. 3).

Wykazano istotną statystycznie różnicę (p = 0,0375) 
w wynikach rzutu piłką lekarską. Lepsze wyniki uzyskały 
dzieci z grupy I, autorzy tłumaczą to większą liczbą chłop-
ców.

dyskusja

Istnieje stosunkowo niewiele badań oceniających spraw-
ność motoryczną dzieci w zależności od występujących 
wad postawy. Suder i wsp. w ramach projektu „Dziecko 
krakowskie 2000” badaniami objęli 305 chłopców oraz 218 
dziewcząt w wieku 4–6 lat. U wszystkich dzieci dokonano 
pomiarów wysokości i masy ciała, sprawności motorycznej 
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oraz oceny postawy ciała. Ocenę postawy ciała dokonano 
metodą punktową wg Stobieckiej, w modyfikacji Chrza-
nowskiej (1976 r.). Na podstawie łącznej liczby punktów 
wyodrębniono grupy o postawie bardzo dobrej, przecięt-
nej oraz wadliwej. Pomiaru sprawności motorycznej doko-
nano przy użyciu testu B. Sekity. Wyniki badań pokazały, 
iż zarówno chłopcy, jak i dziewczęta w wieku przedszkol-
nym z wadliwą postawą charakteryzują się większą wyso-
kością i masą ciała w porównaniu do rówieśników o bardzo 
dobrej postawie. Analiza wyników prób sprawnościowych 
wskazała na słabsze rezultaty osiągane przez dzieci o posta-
wie wadliwej, z wyjątkiem 5 -letnich chłopców [7].

Wilczyński objął badaniami 44 uczniów (24 dziewczęta 
i 20 chłopców) z Publicznego Gimnazjum nr 1 w Radomsku. 
Do określenia jakości postawy ciała autor badań zastosował 
metodę wzrokowo -punktową T. Kasperczyka, a do oceny 
sprawności fizycznej badanych indeks sprawności fizycznej 
autorstwa K. Zuchory [8]. Badania wykazały, że dzieci z pra-
widłową postawą ciała mają lepszą sprawność motoryczną.

Lewandowski i Talar przeprowadzili badania w Gimna-
zjum nr 23 w Bydgoszczy. Badaniami objęli 260 uczniów 
z klas pierwszych zakwalifikowanych do uczestnictwa 
w szkolnych zajęciach wychowania fizycznego. U wszyst-
kich badanych dokonano pomiarów masy ciała, grubości 
fałdów skórno -tłuszczowych (z wyników wyliczono wskaź-
nik Rohrera i BMI) oraz oceniono sprawność motoryczną 
wybranymi próbami testu „Eurofit”. Wyboru prób sprawno-
ściowych dokonano w ten sposób, aby nie były one przeciw-
wskazane dla dzieci z wadami postawy. Badania wykazały, 
że wady kręgosłupa (szczególnie u dziewcząt) znacznie 
obniżają poziom sprawności fizycznej, natomiast płasko-
stopie nie rzutuje znacząco na sprawność w wybranych 
próbach testu „Eurofit” [9].

Występowanie wad postawy i obniżanie sprawności 
fizycznej jest poważnym problemem społeczeństw o wyso-
kim poziomie rozwoju. Wyniki badań własnych oraz badań 
innych autorów wskazują na potrzebę ciągłego monitorowa-
nia postawy ciała i sprawności fizycznej dzieci i młodzieży, 
szczególnie w krytycznych okresach posturogenezy.

Wnioski

Wady kończyn dolnych zdecydowanie obniżają 1. 
sprawność motoryczną dzieci ocenianą testem B. Sekity. 
Zmiany te były istotne statystycznie.

Wady obręczy barkowej i klatki piersiowej w ba-2. 
danej grupie dzieci nie miały wpływu na ich sprawność 
motoryczną ocenianą testem B. Sekity.

Dzieci z obydwu grup należy objąć opieką fizjotera-3. 
peutyczną w celu kontynuacji postępowania korekcyjnego.
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Summary

Introduction: The aim of the study was to assess the quality 
of life in patients with multiple sclerosis who underwent com-
plex rehabilitation, and to identify the aspect (psychological, 
physical or social) in which most improvement was achieved 
with respect to quality of life after complex rehabilitation.

Materials and methods: The study was carried out from 
July to September 2010 at the Centre for the Rehabilitation 
of Patients with Multiple Sclerosis in Borne Sulinowo. The 
study group included 30 subjects with diagnosed multiple 
sclerosis. The study was based on a diagnostic survey – 
a questionnaire for direct survey. We used the reintegra-
tion to normal living index scale (RNLI) and expanded 
disability status scale.

Results: We found a statistically significant improve-
ment in the assessment of the quality of life in patients 
who underwent complex rehabilitation (p = 0.000000). The 

analysis of individual aspects of the quality of life revealed 
a statistically significant improvement in all aspects: psycho-
logical (p = 0.000027), physical (p = 0.000090) and social 
(p = 0.000026). The difference in the assessment of the 
quality of life in the social aspect was 1.21, in the physical 
aspect – 1.16, and in the psychological aspect – 0.86. The 
greatest difference in the assessment of the quality of life 
was found for the social aspect, and the lowest in the psy-
chological aspects.

Conclusions: Complex rehabilitation improves the self-
 -reported quality of life in patients with multiple sclerosis 
in all its aspects. After complex rehabilitation the highest 
scores were found for the assessment of the quality of life 
in the psychological aspect, but the greatest improvement 
in the quality of life was in the social aspect, proving the 
positive effects of sociotherapy.

K e y   w o r d s: multiple sclerosis – quality of life.

* Artykuł na podstawie pracy magisterskiej Pauliny Brzeskiej pt. „Ocena jakości życia pacjentów usprawnianych z powodu SM”. Promotor: dr Irena 
Bułatowicz. Oryginalny maszynopis obejmuje: 97 stron, 20 rycin, 35 tabel, 53 pozycje piśmiennictwa.
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Streszczenie

Wstęp: Celem badań była ocena jakości życia pacjentów 
chorych na stwardnienie rozsiane poddanych kompleksowej 
rehabilitacji oraz określenie, w którym wymiarze (psycho-
logicznym, fizycznym czy społecznym) zachodzi najwięk-
sza zmiana w ocenie jakości życia pacjentów po komplek-
sowej rehabilitacji.

Materiał i metody: Badania prowadzono od lipca 
do września 2010 r. na terenie Centrum Rehabilitacji Dla 
Osób Chorych Na Stwardnienie Rozsiane w miejscowości 
Borne Sulinowo. Grupę badaną stanowiło 30 osób ze zdia-
gnozowanym stwardnieniem rozsianym. W pracy posłużono 
się metodą sondażu diagnostycznego – kwestionariuszem 
ankiety bezpośredniej. Wykorzystano kwestionariusz skali 
RNLI (reintegration to normal living index) oraz skalę roz-
szerzonej skali niewydolności ruchowej (expanded disabi-
lity status scale – EDSS).

Wyniki: Zauważono istotną statystycznie poprawę 
w ocenie jakości życia pacjentów poddanych kompleksowej 
rehabilitacji (p = 0,000000). Po przeanalizowaniu poszcze-
gólnych wymiarów jakości życia zaobserwowano istotną 
statystycznie poprawę we wszystkich wymiarach: psy-
chologicznym (p = 0,000027), fizycznym (p = 0,000090) 
oraz społecznym (p = 0,000026). Różnica w ocenie jako-
ści życia w wymiarze społecznym wyniosła 1,21, nato-
miast w fizycznym – 1,16, a w psychologicznym – 0,86. 
Największą różnicę w ocenie jakości życia zaobserwo-
wano w wymiarze społecznym, najmniejszą w psycho-
logicznym.

Wnioski: Kompleksowa rehabilitacja podwyższa subiek-
tywną ocenę jakości chorych na stwardnienie rozsiane we 
wszystkich wymiarach. Po kompleksowym usprawnianiu 
najwyżej oceniono poziom jakości życia w wymiarze psy-
chologicznym, jednakże największy wzrost jakości życia 
nastąpił w sferze społecznej, co świadczy o pozytywnym 
wpływie socjoterapii.

H a s ł a: stwardnienie rozsiane – jakość życia.

wstęp

Stwardnienie rozsiane jest nieuleczalną i postępującą 
chorobą ośrodkowego układu nerwowego. Niejednoznaczny 
przebieg choroby, mnogość objawów oraz okresowość rzu-
tów i remisji nie tylko wpływają negatywnie na organizm, 
ale również mają istotny wpływ na subiektywną ocenę 
satysfakcji z życia. Kompleksowa rehabilitacja umożliwia 
poprawę bądź utrzymanie jak najlepszej kondycji psychicz-
nej i fizycznej pacjentów. Obecnie istnieje wiele modeli 
usprawniania, które skutecznie wpływają na możliwości 
funkcjonalne i motoryczne, lecz nie wszystkie uwzględniają 
subiektywną percepcję jakości życia dotyczącą samopoczu-
cia, funkcjonowania oraz satysfakcji z życia pacjenta. Dla-
tego też istnieje potrzeba prowadzenia badań, poszukiwania 

obszarów życia, w których po przebytej rehabilitacji kom-
fort życia poprawia się [1, 2].

Celem badań była ocena jakości życia pacjentów chorych 
na stwardnienie rozsiane poddanych kompleksowej reha-
bilitacji, sprawdzenie, czy przebyty proces terapeutyczny 
poprawi subiektywną ocenę jakości życia pacjentów oraz 
określenie, w którym wymiarze (psychicznym, fizycznym 
czy społecznym) zaszła największa zmiana subiektywnej 
oceny jakości życia.

Materiał i metody

Badania prowadzono od lipca do września 2010 r. na tere-
nie Centrum Rehabilitacji Dla Osób Chorych Na Stward-
nienie Rozsiane w miejscowości Borne Sulinowo. W bada-
niach wzięło udział łącznie 30 respondentów (63% kobiet 
i 37% mężczyzn) ze zdiagnozowanym stwardnieniem rozsia-
nym (ICD -10). Najmłodsza osoba miała 28 lat, a najstarsza 
79. Średni czas trwania choroby u badanych wynosił 10,7 
lat. Rozkład długości czasu trwania choroby z podziałem 
na przedziały czasowe przedstawiono w tabeli 1, a rozkład 
aktywności zawodowej badanych w tabeli 2.

W pracy posłużono się metodą sondażu diagnostycznego. 
Wykorzystano kwestionariusz skali RNLI (reintegration 
to normal living index), w którym maksymalna liczba punk-
tów za pytanie wynosiła 10, oraz rozszerzoną skalę niewy-
dolności ruchowej (EDSS). Dla opisu wyników uzyskiwa-
nych przez badanych w poszczególnych testach posłużono 
się podstawowymi miarami statystycznymi: średnią aryt-
metyczną (x−), odchyleniem standardowym (Sx), wariancją 
(Sx

2) określono również wyniki maksymalne i minimalne.
W celu określenia różnic pomiędzy wynikami uzyski-

wanymi przez badanych przed i po rehabilitacji posłużono 
się testem istotności różnic dla grup zależnych. Dla okre-
ślenia poziomu korelacji między zmiennymi korzystano 
ze współczynnika korelacji r Pearsona, a gdy jedna zmienna 
miała charakter dwuwartościowy, używano jego specjalnego 
wariantu rpb. Istotność korelacji stwierdzano na podstawie 
t -studenta. W trakcie opracowań statystycznych wykorzy-
stywano program statystyczny Statistica 9.

T a b e l a  1.  Rozkład czasu trwania choroby

Czas trwania choroby Grupa badana
1–5 lat 8 (27%)
6–10 lat 12 (40%)
11–15 lat 2 (6%)
> 15 lat 8 (27%)

T a b e l a  2.  Rozkład aktywności zawodowej

Aktywność zawodowa Grupa badana
Renta 16 (53%)
Praca umysłowa 11 (37%)
Praca fizyczna 3 (10%)
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Wyniki

Dla zobrazowania ogólnej jakości życia obliczono śred-
nią wartość ze wszystkich punktów uzyskanych w RNLI. 
Rozkład podstawowych statystyk dla danych uzyskanych 
przed i po rehabilitacji przedstawiono w tabeli 3. Przepro-
wadzona analiza statystyczna wykazała istotną statystycznie 
poprawę w ocenie jakości życia pacjentów (p = 0,000000) 
po przebytej rehabilitacji. Średnio pacjenci ocenili jakość 
życia przed rozpoczęciem rehabilitacji na 5,94; po komplek-
sowym usprawnianiu wartość ta wzrosła do 6,97 (ryc. 1).

T a b e l a  3.  Rozkład podstawowych miar statystycznych dla ogólnej 
jakości życia

Jakość życia N 
ważnych Średnia SD Min. Max.

Przed rehabilitacją 30 5,94 1,91 0 10
Po rehabilitacji 30 6,97 1,93 0 10

T a b e l a  4.  Rozkład wyników RnlI w wymiarze psychologicznym, 
przed rehabilitacją i po rehabilitacji

Wymiar 
psychologiczny n Średnia SD Min. Max.

Przed rehabilitacją 30 6,77 1,89 0 10
Po rehabilitacji 30 7,63 1,73 0 10

T a b e l a  5.  Rozkład wyników RnlI w wymiarze fizycznym, przed 
rehabilitacją i po rehabilitacji

Wymiar fizyczny n Średnia SD Min. Max.

Przed rehabilitacją 30 5,04 2,48 0 10
Po rehabilitacji 30 6,2 2,5 0 10

T a b e l a  6.  Rozkład wyników RnlI w wymiarze społecznym, przed 
rehabilitacją i po rehabilitacji

Wymiar społeczny n Średnia SD Min. Max.
Przed rehabilitacją 30 5,89 2,07 0 10
Po rehabilitacji 30 7,1 2,09 0 10

Ryc. 3. Ocena jakości życia w wymiarze fizycznym, przed rehabilitacją  
i po jej ukończeniu

Ryc. 1. Ogólna ocena jakości życia

Ryc. 4. Ocena jakości życia w wymiarze społecznym, przed rehabilitacją  
i po jej ukończeniu

Ryc. 2. Ocena jakości życia w wymiarze psychologicznym,  
przed rehabilitacją i po jej ukończeniu

Na podstawie średnich z wybranych stwierdzeń RNLI 
określono poziom jakości życia badanych chorych na stward-
nienie rozsiane w poszczególnych wymiarach: psycholo-
gicznym, fizycznym i społecznym. Rozkład podstawowych 
statystyk przedstawiono w tabelach 4, 5 i 6.
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W badaniu wykazano istotną statystycznie różnicę 
pomiędzy średnimi wynikami jakości życia w wymiarze 
psychologicznym (p = 0,000027), fizycznym (p = 0,000090) 
oraz społecznym (p = 0,000026), uzyskiwanymi przez cho-
rych na stwardnienie rozsiane przed kompleksową terapią 
i po jej ukończeniu. Subiektywna ocena jakości życia uległa 
poprawie po kompleksowym usprawnianiu we wszystkich 
trzech wymiarach.

Przed rehabilitacją jakość życia najgorzej oceniono 
w wymiarze fizycznym (5,04 pkt), po rehabilitacji subiek-
tywna ocena wzrosła do 6,20 pkt. W pierwszym badaniu 
nieco lepiej oceniono jakość życia w wymiarze społecz-
nym (5,89 pkt), natomiast w drugim badaniu po rehabilitacji 
wartość jakości życia wyniosła do 7,10 pkt. W wymiarze 
społecznym zaobserwowano największy wzrost subiek-
tywnej oceny jakości życia (o 1,21 pkt).

Najwyżej pacjenci ocenili jakość życia w wymiarze 
psychologicznym, zarówno przed rehabilitacją (6,77 pkt), jak 
i po jej ukończeniu (7,63 pkt); wzrost oceny nastąpił o 0,86. 
W tym wymiarze wzrost jakości życia był najmniejszy. Gra-
ficzną interpretację otrzymanych wyników przedstawiono 
na wykresach pudełkowych (ryc. 2, 3 i 4).

Dla określenia poziomu zależności pomiędzy wartością 
EDSS a poziomem jakości życia ogólnej i w określonych 
wymiarach określono poziom korelacji oraz jej istotność. 
Wyniki przedstawiono w tabeli 7.

T a b e l a  7.  Rozkład zależności pomiędzy poziomem EdSS 
a jakością życia

Wymiary jakości życia Czas badania r T
Ogólna jakość życia 
(RNLI)

przed rehabilitacją 0,58 3,79
po rehabilitacji 0,60 3,97

Psychologiczny 
przed rehabilitacją 0,49 2,98
po rehabilitacji 0,53 3,3

Fizyczny
przed rehabilitacją 0,54 3,4
po rehabilitacji 0,58 3,79

Społeczny
przed rehabilitacją 0,51 3,14
po rehabilitacji 0,50 3,04

r – współczynnik korelacji r Pearsona, T – t - studenta

Dokonując analizy statystycznej przedstawionych 
danych, można stwierdzić, że wynik w EDSS koreluje 
w stopniu wysokim z ogólną jakością życia, jak również 
z wyróżnionymi w niej wymiarami. Zależności te są istotne 
statystycznie na przyjętym poziomie istotności statystycznej 
α = 0,05. Czym niższy poziom EDSS, tym wyższa jakość 
życia badanych chorych na stwardnienie rozsiane.

dyskusja

Problematyka jakości życia jest przedmiotem zainte-
resowań wielu badaczy, zarówno w Polsce, jak i na świe-
cie. Nieuleczalność, nieprzewidywalność oraz szeroki 
zakres objawów dotyczących wszystkich wymiarów życia 

zdecydowanie obniżają jakość funkcjonowania chorych. 
W badaniu przeprowadzonym przez Hemmeta i wsp. na gru-
pie 3400 chorych wskazano, że objawem najbardziej obni-
żającym jakość ich życia jest przede wszystkim problem 
z aktywnością i mobilnością (90%), zmęczenie (88%) oraz 
ból (80%) [3]. Czernicki i wsp. wykazali, że na 100 prze-
badanych osób ponad połowa chorujących na stwardnienie 
rozsiane cierpi z powodu depresji [4].

Hermann i wsp. dokonali subiektywnej oceny jakości 
życia kwestionariuszem jakości życia uwarunkowanej sta-
nem zdrowia (HRQOL) pacjentów ze stwardnieniem roz-
sianym, padaczką i cukrzycą. Pacjenci ze stwardnieniem 
rozsianym mieli gorsze wyniki jakości życia w porówna-
niu z osobami chorymi na cukrzycę i epilepsję w zakresie 
funkcjonowania fizycznego oraz społecznego [5]. W bada-
niach własnych wykazano, iż u osób chorych na stwardnie-
nie rozsiane ocena jakości życia w wymiarze fizycznym 
i społecznym była niższa niż w psychologicznym.

Rao i wsp. nie stwierdzili istotnych różnic między 
niepełnosprawnością fizyczną a czasem trwania choroby. 
Pacjenci z zaburzeniami funkcji poznawczych byli mniej 
skłonni do pracy oraz niezaangażowani w działalność 
społeczną. Wyniki te wskazują, że zaburzenie czynności 
poznawczych jest ważnym czynnikiem w określaniu jakości 
życia chorych ze stwardnieniem rozsianym [6].

Subiektywna ocena jakości życia uzależniona jest rów-
nież od stopnia niewydolności ruchowej. Talarska i Brzo-
zowska przebadały grupę 150 osób, z czego 100 przebywało 
na turnusach rehabilitacyjnych, natomiast 50 na oddziale 
neurologicznym. Średni czas choroby w obu grupach wyno-
sił 10 i 9,1 lat. Po zastosowaniu skali FAMS oraz EDSS 
i przeprowadzeniu wywiadu psychologicznego i socjolo-
gicznego stwierdzono, że im wyższy poziom niewydol-
ności ruchowej w skali EDSS, tym niższa ocena jakości 
życia pacjentów [7].

Nieco inne zdanie mają Kowalczyk i wsp., którzy wyka-
zali, iż większy stopień niepełnosprawności nie zawsze 
wpływa na gorszą samoocenę stanu zdrowia. Pacjenci 
będący czynni zawodowo społecznie lepiej oceniają jakość 
życia w porównaniu do osób o mniejszym stopniu nie-
pełnosprawności, pozbawionych czynności zawodowych 
i kontaktów społecznych [8].

W badaniach własnych wykazano, iż pobyt na turnu-
sie rehabilitacyjnym poprawia subiektywną jakość życia 
pacjentów w wymiarach psychologicznym, fizycznym 
i społecznym. Największą poprawę w ocenie jakości życia 
uzyskali pacjenci w wymiarze społecznym, co świadczy 
o pozytywnym wpływie socjoterapii. W badanej grupie 
najwyżej oceniono poziom jakości życia w wymiarze psy-
chologicznym. Na pozytywny wynik miały wpływ bliskie 
kontakty interpersonalne osób chorych na tę samą jednostkę 
chorobową, a także szczerość i empatia grupy indukowana 
przez psychoterapeutę.

Podsumowując, należy stwierdzić, iż subiektywna ocena 
jakości życia nie jest wartością stałą i może ulegać oscyla-
cjom w zależności od różnorodnych czynników. Przegląd 
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piśmiennictwa oraz przeprowadzone badania udowad-
niają, jak ważną rolę odgrywa kompleksowa rehabilitacja, 
na którą składa się: fizjoterapia, psychoterapia oraz socjo-
terapia. Należy pamiętać, że chory niezależnie od stopnia 
zaawansowania choroby jest osobą bardzo wrażliwą, a jego 
odczucia zależą od niego samego i od jego otoczenia.

Wnioski

Kompleksowa rehabilitacja podwyższa subiektywną 1. 
ocenę jakości chorych na stwardnienie rozsiane.

W badanej grupie najwyżej oceniono poziom jakości 2. 
życia w wymiarze psychologicznym.

Po kompleksowym usprawnianiu zaobserwowano 3. 
największy wzrost jakości życia w sferze społecznej.

Istnieje istotna statystycznie zależność pomiędzy 4. 
wartością wskaźnika EDSS a poziomem jakości życia osób 
chorych na stwardnienie rozsiane. Poziom jakości życia 
uzależniony jest od stopnia niewydolności ruchowej, przy 
czym im niższy poziom EDSS, tym wyższa jakość życia 
badanych chorych na stwardnienie rozsiane.

Wyniki przeprowadzonych analiz wskazują na po-5. 
trzebę zainteresowania się problemem jakości życia u cho-

rych na stwardnienie rozsiane i kontynuowania badań w róż-
nych jej wymiarach.
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Summary

Introduction: The aim of this study was to assess the 
knowledge of the inhabitants of the West Pomeranian region 
in terms of physiotherapy, and to highlight the need for 
action to expand  public awareness of this topic.

Material and methods: A questionnaire survey involved 
a group of 267 adult men and women aged 18 to 78 years. 
All subjects were residents of West Pomerania. The ques-
tionnaire consists of 15 open and closed questions. Respond-
ents provided answers to questions about physiotherapist 
competence, learning opportunities, and the availability of 
physiotherapy services.

Conclusions: Knowledge about physiotherapy is insuf-
ficient. There is a great need to disseminate information 
about the profession of the physiotherapist. It is necessary 
to undertake further studies on a larger group of partici-
pants.

K e y  w o r d s: physiotherapy – physical therapy – physi-
cal therapist.

Streszczenie

Wstęp: Celem pracy było zweryfikowanie wiedzy miesz-
kańców województwa zachodniopomorskiego na temat 
zawodu fizjoterapeuty oraz zwrócenie uwagi na konieczność 

podjęcia działań w celu poszerzenia świadomości społe-
czeństwa w tym temacie.

Materiał i metody: Badaniem ankietowym objęto grupę 
267 dorosłych kobiet i mężczyzn w wieku 18–78 lat. Wszy-
scy badani byli mieszkańcami województwa zachodniopo-
morskiego. Kwestionariusz składał się z 15 pytań otwartych 
i zamkniętych. Ankietowani udzielali odpowiedzi na pyta-
nia dotyczące m.in. kompetencji fizjoterapeuty, możliwo-
ści kształcenia czy dostępności usług fizjoterapeutycznych.

Wnioski: Wiedza mieszkańców województwa zachod-
niopomorskiego na temat fizjoterapii jest niewystarczająca. 
Istnieje duża potrzeba rozpropagowania informacji na temat 
zawodu fizjoterapeuty. Konieczne jest podjęcie dalszych 
badań na większej grupie uczestników.

H a s ł a: fizjoterapia – fizykoterapia – fizjoterapeuta.

wstęp

Fizjoterapia jest „młodą” specjalnością medyczną. 
Ostatnie lata wskazują na jej dynamiczny rozwój. Atrak-
cyjność oraz zainteresowanie tą dziedziną nauki potwierdza 
liczba fizjoterapeutów w Polsce oraz studentów kształcą-
cych się na tym kierunku. Fizjoterapeuci w Polsce stano-
wią ok. 50 000 osób. W ostatniej dekadzie zaobserwowano 
stale rosnącą liczbę uczelni kształcących przyszłych fizjo-
terapeutów. Aktualnie jest ich 77 na terenie Polski, z czego 
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5 znajduje się w województwie zachodniopomorskim. 
Tym samym wzrasta corocznie liczba osób uprawnionych 
do wykonywania zawodu fizjoterapeuty [1], jak również 
jego popularność. Wynika to między innymi z faktu sta-
rzenia się społeczeństwa oraz wydłużenia średniej długo-
ści życia [2]. W przeszłości fizjoterapeuci kształceni byli 
tylko na potrzeby klinik i szpitali. Aktualnie jest to wszech-
stronny i uniwersalny model kształcenia pozwalający nie 
tylko leczyć, ale i zajmować się działaniami profilaktycz-
nymi i prewencyjnymi [3]. 

Rozwój rehabilitacji medycznej (dawniej leczniczej) 
rozpoczął się w Polsce i na świecie po II wojnie światowej. 
Spowodowane to było ogromnymi potrzebami społecz-
nymi na skutek działań wojennych. Kolejna grupa pacjen-
tów wymagających działań rehabilitacyjnych pojawiła się 
w latach 50. XX w. w wyniku epidemii gruźlicy i choroby 
Heinego–Medina. W późniejszym okresie na rozwój działań 
fizjoterapeutycznych wpłynął rozwój przemysłu, komunika-
cji oraz pojawienie się szeregu chorób cywilizacyjnych [4]. 

Dzięki pracy wielu pokoleń lekarzy i fizjoterapeutów, 
specjalistów rehabilitacji medycznej oraz rehabilitacji rucho-
wej – obecnie fizjoterapii – rehabilitacja stała się standar-
dem postępowania. Odpowiednio wcześnie wprowadzone 
działania fizjoterapeutyczne przyspieszają powrót pacjenta 
do zdrowia, zmniejszając tym samym koszty dalszego dłu-
gotrwałego leczenia [5].

Fizjoterapia znajduje zastosowanie w każdej specjalności 
medycznej. Zabiegi fizjoterapeutyczne stosowane są w celu 
leczniczym i prewencyjnym. Większa dostępność usług 
fizjoterapeutycznych sprawia, że zainteresowanie działa-
niem zapobiegawczym wciąż rośnie. 

Czy tak duże zainteresowanie fizjoterapią przedkłada się 
na świadomość, poziom wiedzy społeczeństwa i dostępność 
usług fizjoterapeutycznych w Polsce? Czy fakt, iż fizjotera-
pia do niedawna była kierunkiem prawie nieznanym rzu-
tuje na jakość wiedzy przeciętnego obywatela? Na te i sze-
reg innych pytań odpowiedzieli mieszkańcy województwa 
zachodniopomorskiego, którzy brali udział w badaniu ankie-
towym zatytułowanym: „Fizjoterapeuta – zawód znany czy 
nieznany? Wiedza mieszkańców województwa zachodnio-
pomorskiego na temat fizjoterapii”.

Celem przeprowadzonego badania było zweryfikowa-
nie wiedzy na temat zawodu fizjoterapeuty oraz zwrócenie 
uwagi na konieczność rozpropagowania informacji na temat 
fizjoterapii w województwie zachodniopomorskim.

Materiał i metody

Badaniem ankietowym objęto grupę 267 dorosłych 
osób. Byli oni zróżnicowani pod względem płci, wieku, 
oraz poziomu wykształcenia. Kwestionariusz składał się 
z 15 pytań otwartych i zamkniętych. Ankietowani udzielali 
odpowiedzi na pytania dotyczące m.in. kompetencji zawo-
dowych fizjoterapeuty, możliwości zastosowania fizjoterapii 
w różnych dziedzinach medycyny czy znajomości systemu 

kształcenia fizjoterapeutów obowiązującego w Polsce. Ana-
lizę wyników wykonano za pomocą arkusza kalkulacyj-
nego Microsoft Excel dostępnego w pakiecie Microsoft 
Office 2007.

Wyniki

Średnia wieku badanych osób wyniosła 45 lat. Spo-
śród 267 osób, 149 to kobiety, a 118 – mężczyźni. Wszy-
scy ankietowani byli mieszkańcami województwa zachod-
niopomorskiego. Ponad połowa badanych, 56% to osoby 
zamieszkujące miasto > 200 000 mieszkańców, 19% było 
z miasta do 200 000 mieszkańców, 16% z miejscowości 
do 50 000 mieszkańców, a 9% to mieszkańcy wsi. Badana 
grupa była zróżnicowana pod względem wykształcenia: 
45% ankietowanych to osoby z wykształceniem wyższym, 
37% średnim, 15% z wykształceniem zawodowym, a 3% 
z podstawowym.

Pierwsze dwa pytania dotyczyły ogólnych wiadomości 
na temat fizjoterapii. Na pytanie: Czy wie Pan/Pani czym 
zajmuje się fizjoterapeuta? większość ankietowanych odpo-
wiedziała twierdząco. Korelację pozytywnej odpowiedzi 
z wykształceniem ankietowanych przedstawiono na rycinie 1. 

Kolejne pytanie brzmiało: Czy Pana/Pani zdaniem 
określenia fizjoterapeuta, fizykoterapeuta i masażysta 
to synonimy? Osoby z wykształceniem wyższym i śred-
nim w większości przypadków odpowiedziały prawidłowo, 
zauważając różnicę pomiędzy podanymi określeniami. 
Jedynie 21% badanych z wykształceniem wyższym oraz 
23% z wykształceniem średnim udzieliły odpowiedzi błęd-
nej, uznając, iż wymienione określenia oznaczają to samo. 
W przypadku ankietowanych z wykształceniem zawodowym 
i podstawowym wyniki przedstawiają się następująco: 60% 
osób z wykształceniem zawodowym oraz 37% z wykształ-
ceniem podstawowym udzieliło błędnej odpowiedzi. Wska-
zuje to na związek pomiędzy poziomem wykształcenia 
badanych a ogólną wiedzą na temat fizjoterapii. 

Ankietowani zostali podzieleni na dwie grupy. Pierwsza 
z nich, stanowiąca 18% całości, to osoby, które zadeklaro-
wały, iż wśród członków rodziny bądź osób z najbliższego 
otoczenia jest osoba będąca fizjoterapeutą. Pozostałe 82% 
badanych to osoby nieznające bliżej żadnego fizjoterapeuty. 
Dodatkowo badani zaznaczali w kwestionariuszu, co ich 

Ryc. 1. Procentowy rozkład odpowiedzi ankietowanych na pytanie: Czy wie 
Pan/Pani czym zajmuje się fizjoterapeuta?



140 KATARZYNA WEBER-NOWAKOWSKA, MAGDALENA GęBSKA, ADRIAN WIATRAK I WSP.

zdaniem należy do obowiązków fizjoterapeuty. Wśród odpo-
wiedzi znalazły się m.in. stawianie diagnozy funkcjonal-
nej, ustalenie programu rehabilitacyjnego, informowanie 
pacjenta o działaniu zabiegów na organizm oraz wyko-
nywanie masażu. Korelację pomiędzy znajomością osoby 
ze środowiska fizjoterapeutycznego (ryc. 2a) a wiedzą 
na temat zakresu obowiązków fizjoterapeuty przedstawiono 
na rycinie 2b. Dodatkowo porównaniu poddano stan wiedzy 
ankietowanych na temat zakresu obowiązków fizjoterapeuty 
a tym, czy kiedykolwiek korzystali oni z zabiegów fizjote-
rapeutycznych. Spośród wszystkich badanych, 53% korzy-
stało z usług fizjoterapeutów. Wyniki wskazują na wyższy 
poziom wiedzy osób korzystających w przeszłości z zabie-
gów fizjoterapeutycznych w porównaniu z osobami niema-
jącymi styczności z fizjoterapią (ryc. 3a, 3b). Zdecydowana 
większość osób, korzystających w przeszłości z zabiegów, 
to pacjenci poddani działaniu fizykoterapii (80%) i masażu 
(62%). Pozostałe osoby korzystały z działania kinezyterapii 
(41%) oraz leczenia uzdrowiskowego (15%).

Ankietowani odpowiedzieli również na pytanie doty-
czące dostępności usług fizjoterapeutycznych. Odpowiedzi 
negatywnej udzieliło 80%, uznając, że dostępność usług jest 
niewystarczającą. Za główne przyczyny badani podali długi 
czas oczekiwania (90%) i wysokie koszty (68%). Kolejne 
odpowiedzi to: brak specjalistycznych ośrodków (48%) oraz 

brak wykwalifikowanej kadry (21%). W związku ze stale 
rosnącą liczbą ośrodków kształcących fizjoterapeutów 
oraz szeroką gamą kursów, szkoleń i studiów podyplomo-
wych z tej dziedziny, zweryfikowano wiedzę mieszkańców 
na temat znajomości systemu kształcenia fizjoterapeutów 
w Polsce. Jedynie 12% badanych wiedziało, że fizjotera-
peuci uczestniczą w studiach doktoranckich, a 17% w stu-
diach podyplomowych; 39% ankietowanych wskazało studia 
wyższe, a 35% studia licencjackie. Wyniki przedstawiono 
na rycinie 4.

Obecnie fizjoterapia stosowana jest na szeroką skalę we 
wszystkich specjalnościach medycznych. Działania fizjote-
rapeutów przyspieszają powrót do zdrowia, zmniejszając 
tym samym koszty leczenia. Aktualnym trendem w Polsce 
i na świecie jest kształcenie fizjoterapeutów w konkretnych 
specjalizacjach. Istnieje wiele szkoleń i kursów pozwalają-
cych absolwentowi kierunku fizjoterapia na specjalizowanie 
się w wybranej dziedzinie. 

Ankietowani odpowiedzieli na pytanie: W jakich dzie-
dzinach Pana/Pani zdaniem można wykorzystać fizjoterapię. 
Wyniki wskazują na niewystarczający poziom wiedzy w tym 
aspekcie; 47% odpowiedzi dotyczyło ortopedii, 40% sportu, 
35% reumatologii, 34% neurologii. Jedynie 15% badanych 
uznało neonatologię, a 6% stomatologię i okulistykę jako 
specjalności, w których można wykorzystać fizjoterapię. 

Ryc. 2. Korelacja pomiędzy znajomością osoby ze środowiska fizjoterapeutycznego a wiedzą na temat zakresu obowiązków fizjoterapeuty

Ryc. 3. Korelacja pomiędzy korzystaniem z zabiegów fizjoterapeutycznych a wiedzą na temat zakresu obowiązków fizjoterapeuty

a)

a)

b)

b)
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Co zatem jest przyczyną niewystarczającej i niepeł-
nej wiedzy społeczeństwa na temat fizjoterapii? Problem 
z dostępnością do usług fizjoterapeutycznych, wysoki koszt 
i długi czas oczekiwania bezsprzecznie wpływają na taką 
sytuację. Dodatkowo można wymienić niewielką ilość 
informacji na temat fizjoterapii przekazywaną w mediach. 
Ankietowani odpowiedzieli na pytanie: Czy spotkał się 
Pan/Pani z informacjami dotyczącymi zawodu fizjotera-
peuty przekazywanymi za pośrednictwem mediów? Nega-
tywnych odpowiedzi było 45%. Pozostałe 55% badanych 
wskazało internet jako źródło informacji (36%), telewizję 
(26%), gazety (16%), radio (8%) oraz film i książkę (7%).

Nieliczne informacje przekazywane w mediach oraz 
ich jakość dodatkowo przyczyniają się do faktu, iż ogólna 
wiedza dotycząca fizjoterapii jest niewystarczająca. 

dyskusja

Stały i dynamiczny rozwój fizjoterapii jest bezsprzecz-
nie odnotowywany w ostatnich latach. Przemawia za tym 
fakt licznych badań naukowych prowadzonych w tej dzie-
dzinie, powiększająca się rokrocznie ilość absolwentów stu-
diów wyższych oraz fizjoterapeutów uzyskujących stopień 
doktora. Nie jest to równoznaczne ze wzrostem poziomu 
wiedzy społeczeństwa na temat tej specjalności.

Problem niedostatecznego szerzenia wiedzy na temat 
fizjoterapii oraz jej niewystarczające stosowanie w medy-
cynie szeroko opisał Śliwiński [5]. Zauważył on, że mimo 
niekwestionowanych osiągnięć pozycja zajmowana przez 
fizjoterapię w Polsce nie odpowiada znaczeniu, jaki powinna 
mieć w ochronie zdrowia. Rola fizjoterapii jest wciąż nie-
doceniana we współczesnej medycynie. Niedostrzeganie 
zasadności stosowania fizjoterapii niesie za sobą narasta-
nie zagrożeń zdrowotnych, społecznych i ekonomicznych. 
Kolejnym ważnym problemem wymagającym szybkiego 
rozwiązania jest gorsze traktowanie fizjoterapii w porów-
naniu z pozostałymi specjalnościami medycznymi. Wciąż 
brak jest ściśle określonego statusu zawodowego fizjote-
rapeutów w Polsce [5].

Kolejną przyczyną, która może mieć wpływ na taką sytu-
ację jest niewystarczający poziom wiedzy na temat fizjotera-
pii wśród personelu medycznego. Z badań przeprowadzonych 

wśród personelu pracującego z pacjentami poddawanymi 
hemodializoterapii wynika, że świadomość na temat pozy-
tywnego wpływu ćwiczeń fizycznych na stan zdrowia cho-
rych wśród tej grupy zawodowej jest niedostateczna [6].

Kolejna grupa zawodowa poddana badaniu mającemu 
na celu ocenę poziomu wiedzy na temat fizjoterapii to lekarze 
rezydenci. Badania przeprowadzono na grupie 345 lekarzy 
bostońskich szpitali. Za pomocą kwestionariusza oceniono 
wiedzę lekarzy na temat podstawowych zagadnień z fizjote-
rapii. Na podstawie wyników badań wykazano, że poziom 
wiedzy badanych jest niewystarczający. Stwierdzono brak 
powiązania pomiędzy długością stażu pracy a poziomem 
wiedzy na temat fizjoterapii. Oznacza to silną potrzebę 
poprawy systemu kształcenia oraz zwrócenia szczególnej 
uwagi na zagadnienia dotyczące fizjoterapii [7].

Analiza własnych danych wykazała, że mimo ciągłego 
i dynamicznego rozwoju fizjoterapii, wiedza pacjentów 
na temat kompetencji oraz zakresu obowiązków fizjotera-
peuty jest niewystarczająca. Ponadto obserwowany w ostat-
nich latach wzrost liczby absolwentów tego kierunku nie 
wpływa na dostępność usług oraz ich jakość. Pacjenci kiero-
wani są głównie na zabiegi fizykoterapeutyczne oraz masaż, 
co świadczyć może o niedostatecznej wiedzy personelu 
medycznego na temat możliwości i różnorodności, jakie 
oferuje współczesna fizjoterapia.

Wnioski

Przeprowadzone badanie dostarczyło wiadomości 1. 
na temat stanu wiedzy mieszkańców województwa zachod-
niopomorskiego dotyczącej zawodu fizjoterapeuty. Wyniki 
wskazują na jej niedostateczny poziom. 

Istnieje duża potrzeba rozpropagowania informacji 2. 
na temat zawodu fizjoterapeuty. Ponadto podkreślić należy 
fakt, że dużą wagę należy przyłożyć do weryfikowania in-
formacji przekazywanych w środkach masowego przekazu, 
starając się, aby były one na jak najwyższym poziomie. 

Niezbędne jest podjęcie dalszych badań obejmują-3. 
cych większą grupę badanych.
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Summary

Introduction: Medical health care centres should aim 
at the application of a two -dimensional concept of qual-
ity – technical quality and functional quality. Technical 
quality means the compliance with norms and technical 
requirements which apply to medical services that are pro-
vided to patients. This concerns  medical standards, tech-
nology and the competence of medical staff. Functional 
quality, which means the subjective estimate of patients, 
is an additional benefit for the patient and it becomes the 
best competitive advantage in conditions of comparable 
technical levels of provided medical services. The patient 
will be satisfied with medical services if these elements 
are balanced.

The aim of the study was the evaluation of the quality 
of functional services in a specialist outpatient clinic in the 
Szczecin area by patients.

Material and methods: 200 randomly -chosen patients of 
specialist outpatient clinics in Szczecin were asked to esti-
mate the functional quality of services in specialist outpa-
tient clinics. A questionnaire was used. The results were 
subjected to statistical analysis.

Results: Most of the patients – 51.3% had confidence 
in their physician. 52.34% of the patients claimed that their 
doctor was not interested in their problems. Almost half of 

the respondents – 47.92% stated that there was no telephone 
contact with their doctor.

Conclusions: It is necessary to educate future physicians 
in problems of interpersonal communication. 

K e y   w o r d s: quality of health care – attitude of health 
personnel.

Streszczenie

Wstęp: W placówkach ochrony zdrowia powinno się 
dążyć do stosowania dwuwymiarowej koncepcji jakości – 
technicznej i funkcjonalnej. Jakość techniczna oznacza zgod-
ność z normami i technicznymi wymaganiami stawianymi 
usługom medycznym. Dotyczy ona standardów medycz-
nych, technologii oraz kompetencji personelu medycznego. 
Jakość funkcjonalna to subiektywna ocena pacjenta, która 
jest dla niego korzyścią dodatkową i w warunkach zbliżo-
nego poziomu technicznego świadczonej usługi medycz-
nej staje się najlepszym sposobem walki konkurencyjnej. 
Pacjent będzie zadowolony z usługi medycznej wówczas, 
gdy nastąpi harmonia pomiędzy tymi elementami. 

Celem pracy była ocena jakości funkcjonalnej usług 
w specjalistycznych poradniach medycznych na terenie 
miasta Szczecina.
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Materiał i metody: Badaniami objęto 200 losowo wybra-
nych pacjentów szczecińskich specjalistycznych poradni 
medycznych, których poproszono o ocenę jakości funk-
cjonalnej usługi w specjalistycznej poradni medycznej. 
Metodą badawczą był sondaż diagnostyczny przeprowa-
dzony na podstawie autorskiego kwestionariusza ankiety. 
Uzyskane odpowiedzi stanowiły materiał do analizy zgodny 
z celem badań. 

Wyniki: Wyniki badań wykazały, że większość pacjen-
tów – 51,30% ma zaufanie do swojego lekarza, aż 52,34% 
uważało, że lekarz nie interesuje się ich sytuacją materialną. 
Prawie połowa pacjentów – 47,92% była zdania, że nie ist-
nieje możliwość konsultacji lekarskiej przez telefon. 

Wnioski: Do programu kształcenia przyszłych lekarzy 
konieczne jest włączenie zagadnień z zakresu komunikacji 
interpersonalnej.

H a s ł a: jakość opieki zdrowotnej – postawa personelu 
służby zdrowia.

wstęp

Placówka ukierunkowana na poprawę jakości obsługi 
pacjenta może być postrzegana jako organizacja przy-
jazna, ciepła i opiekuńcza dla pacjenta, zarazem jednak 
działająca niezbyt kompetentnie. Oznacza to, iż celem pla-
cówki ochrony zdrowia powinno być dążenie nie tylko 
do poprawy jakości obsługi, ale do stosowania dwuwy-
miarowej koncepcji jakości – technicznej i funkcjonalnej. 
Jakość techniczna to zgodność z normami i technicznymi 
wymaganiami stawianymi usługom medycznym. Doty-
czy ona standardów medycznych, technologii, aparatury 
oraz kompetencji personelu medycznego. Natomiast jakość 
funkcjonalna to względna ocena pacjenta, który nie posiada 
wiedzy medycznej, ocenia jakość usługi na tle oferty kon-
kurencji i subiektywnych odczuć dotyczących zachowań 
personelu medycznego oraz niemedycznego, z którym ma 
kontakt podczas pobytu w placówce. Jakość techniczna 
jest warunkiem koniecznym do osiągnięcia zadowolenia 
przez pacjenta, ale niewystarczającym, a zarazem trud-
nym do oceny przez niego. W przypadku, gdy zachowa-
nie personelu jest dla niego niesatysfakcjonujące, czuje się 
on zazwyczaj niezadowolony, niezależnie od jakości tech-
nicznej usługi. Jakość funkcjonalna jest dla pacjenta korzy-
ścią dodatkową i w warunkach zbliżonego poziomu tech-
nicznego świadczonej usługi medycznej staje się najlepszym 
sposobem walki konkurencyjnej. Gronrooss wyróżnia dwa 
wymiary jakościowego podejścia do usługi medycznej, gdzie 
każdy z nich jest względnie niezależny, aczkolwiek wobec 
siebie komplementarny [1]. Nie da się podzielić pacjentów 
na tych, którym zależy tylko na wiedzy medycznej perso-
nelu, oraz na tych, dla których ważne są przede wszyst-
kim zdolności interpersonalne personelu legitymującego 
się niewielką wiedzą medyczną. Pacjent będzie zadowo-
lony z usługi medycznej, jeżeli nastąpi harmonia pomiędzy 

tymi elementami [1]. Nie ma jednak optymalnego zestawu 
elementów, które byłyby odpowiednie dla każdego rodzaju 
usługi medycznej. Stąd też konieczna jest szczegółowa ana-
liza konkretnej usługi medycznej w celu wyodrębnienia tych 
elementów, które determinują jej jakość. Punktem wyjścia 
tej analizy jest wyróżnienie elementów istotnych z punktu 
widzenia pacjenta. W procesie usługowym można wyróż-
nić elementy „twarde”, które stanowią wartość techniczną 
usługi, i elementy „miękkie”, które podlegają subiektywnej 
ocenie pacjenta i są wartością funkcjonalną. Ocena jakości 
usługi będzie więc zależała od udziału w niej elementów 

„twardych” i „miękkich”. Inaczej pacjent będzie oceniał spe-
cjalistyczne badanie diagnostyczne, gdzie najważniejszą rolę 
odgrywają elementy materialne zwane elementami „twar-
dymi”, a inaczej poradę u lekarza specjalisty, gdzie na jakość 
usługi wpływają przede wszystkim elementy „miękkie”, 
tworzące jakość funkcjonalną. Na podstawie badań prze-
prowadzonych przez Parasasuraman i wsp. do kryteriów 
oceny jakości usługi dokonywanej przez klienta można zali-
czyć: materialne komponenty procesu usługowego, solid-
ność i niezawodność, pewność i kompetencje, odpowie-
dzialność i reaktywność oraz empatię [2]. W przypadku 
usług medycznych pacjenci ze względu na brak wiedzy 
medycznej nie mają możliwości właściwej oceny technicznej 
jakości usługi, w związku z tym kształtują opinię o jakości 
usługi medycznej na podstawie subiektywnej oceny jako-
ści funkcjonalnej, do której można zaliczyć przystępność 
i łatwość kontaktu z usługodawcą, przekazywanie infor-
macji w języku dla niego zrozumiałym, umiejętność utoż-
samiania się z pacjentem i wysłuchiwania go.

Celem pracy była ocena jakości funkcjonalnej usług 
w specjalistycznych poradniach medycznych na terenie 
miasta Szczecina. 

Materiał i metody

W badaniu udział wzięło 200 pacjentów szczeciń-
skich specjalistycznych poradni medycznych, których 
poproszono o ocenę jakości funkcjonalnej usługi w spe-
cjalistycznej poradni medycznej. Badania przeprowadzone 
zostały od października 2012 r. do końca stycznia 2013 r. 
Wśród ankietowanych znalazła się przewaga kobiet (62,5%). 
Największy odsetek stanowiły osoby po 30. r.ż. (51,05), naj-
mniejszy natomiast po 60. r.ż. (10,93). 

Metodą badawczą był sondaż diagnostyczny przepro-
wadzony za pomocą autorskiego kwestionariusza ankiety. 
Kwestionariusz powstał na podstawie analizy narzędzi 
do ocena poziomu satysfakcji pacjentów z usług oferowa-
nych w publicznych i niepublicznych zakładach opieki zdro-
wotnej oraz praktykach lekarskich. Zwrotnie otrzymano 192 
prawidłowo wypełnione kwestionariusze ankiety. Na pod-
stawie zebranych w toku badań ankiet utworzono elektro-
niczną bazę danych, która została poddana dalszej analizie. 
Uzyskane odpowiedzi stanowiły materiał do analizy zgodny 
z celem badań. Przeanalizowano zależność między oceną 
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jakości usług medycznych a płcią i wiekiem pacjentów. Ana-
lizy dokonano w oparciu o metodę statystyczną χ² Persona. 
Do badań przyjęto poziom istotności p < 0,05.

Wyniki

Zdaniem większości ankietowanych (57,81%), lekarz 
podczas wizyty poświęca im wystarczającą ilość czasu, słu-
cha uważnie (51,56%), jest delikatny podczas badań (56,51%), 
informuje o nazwie rozpoznanej choroby (52,08%), o termi-
nie kolejnej wizyty (54,43%). Zaufanie do swojego lekarza 
potwierdziło 99 (51,30%) pacjentów. W opinii respondentów 
pielęgniarka zazwyczaj jest delikatna podczas wykonywa-
nia badania (n = 100; 52,08%). Na pytanie, czy recepcjo-
nistka jest osobą pomocną i życzliwą 29,69% respondentów 
udzieliło odpowiedzi „nie”, natomiast 32,03% stwierdziło, 
że recepcjonistka „czasami” jest pomocna i życzliwa. Nato-
miast 100 (52,34%) badanych uważa, że lekarz nie interesuje 
się ich sytuacją materialną, a 96 (50%) pacjentów oświad-
czyło, że lekarz nie informuje ich o skutkach ubocznych 
stosowanych leków. Prawie połowa pacjentów (47,92%) jest 
zdania, iż nie istnieje możliwość konsultacji lekarskiej przez 
telefon, 85 (47,92%) respondentów nie otrzymało infor-
macji ze strony lekarza odnośnie „zdrowego trybu życia”. 
Natomiast 79 (41,15%) osób nie spotkało się z propozycją 
badań profilaktycznych od swojego lekarza. Wiek i płeć 
nie różnicują statystycznie (p > 0,05) badanych pacjentów 
w ocenie jakości usług medycznych.

dyskusja

Jak twierdzą Tomasik i wsp. większość lekarzy uważa, 
że dla zapewnienia wysokiej jakości usługi najważniej-
sze jest podnoszenie własnej wiedzy i umiejętności, zgod-
ność postępowania z obowiązującymi w danej dziedzinie 
standardami, normami oraz maksymalnie szybkie uzy-
skiwanie poprawy w stanie zdrowia chorego [3], nato-
miast Rogoziński uważa, że w procesie wykonywania 
usługi liczy się również stopień zaangażowania pracow-
ników [4]. To, w jaki sposób pracownicy się zachowują, 
ma wpływ na jakość wykonywanej pracy i na społeczny 
wizerunek organizacji [5]. Cechą charakterystyczną spe-
cjalistycznych porad lekarskich jest ich niski stopień zło-
żoności. W tym przypadku pacjenci oczekują od lekarza, 
oprócz trafnej diagnozy, zrozumienia ich potrzeb, wsparcia 
i otuchy, umiejętności słuchania, akceptacji ich sugestii, 
a więc rozwiniętych umiejętności interpersonalnych [6]. 
Jak wykazały wyniki przeprowadzonych badań, w niektó-
rych kwestiach pacjenci są skazani na obojętność i chłodne 
traktowanie. Informowanie o konieczności zgłaszania się 
na wizyty kontrolne w trakcie choroby jest podstawowym 
zadaniem lekarza, a jak wynika z analizy badań własnych 
taką informację uzyskała nieco więcej niż połowa ankie-
towanych (54,43%). Postrzeganie przez pacjenta jakości 

usługi jest rezultatem porównania tego, czego on oczekuje 
w wyniku interakcji zachodzących między nim a placówką 
oraz tego, jak te interakcje są przez niego odbierane. Jed-
nym z ważnych elementów jakości funkcjonalnej usługi 
medycznej jest relacja interpersonalna między lekarzem 
a pacjentem. Punktem wyjścia działań mających na celu 
poprawę jakości funkcjonalnej usługi medycznej jest ziden-
tyfikowanie luk w relacjach interpersonalnych. Potrzebne 
są do tego opinie pacjentów, gdyż oni są tym ostatecznym 
weryfikatorem jakości funkcjonalnej świadczonych usług. 
Zadowolenie pacjenta powstałe w wyniku troski lekarza, 
pielęgniarki oraz recepcjonistki o jego potrzeby oraz speł-
nianie jego oczekiwań to bardzo ważne wskaźniki jakości 
usługi medycznej [6]. 

Zdaniem Rudawskiej, z perspektywy chorego real-
nym efektem zaangażowania w proces świadczenia usługi 
medycznej jest redukcja postrzeganego ryzyka i stresu zwią-
zanego z faktem przyjęcia roli pacjenta. Ważną dla obu stron 
relacji konsekwencją zaangażowania pacjenta jest współ-
praca przy określaniu diagnozy i ustalaniu sposobu leczenia. 
Dzięki temu pojawia się większa szansa na terapię skuteczną 
i lepiej dostosowaną do potrzeb pacjenta [7]. Jego zaanga-
żowanie w proces leczenia staje się kluczowym atrybutem 
relacji, która jest jednym z elementów jakości funkcjonalnej. 
Natomiast wyniki badań empirycznych wykazały, że tylko 
100 badanych otrzymało informacje o nazwie rozpoznanej 
choroby, a o sposobie leczenia poinformowanych zostało 
już tylko 72 (37,50%) pacjentów. Jak twierdzi Buławska, 
zdrowie jest wartością, dzięki której człowiek może reali-
zować swoje aspiracje, osiągać satysfakcję, zmieniać śro-
dowisko i skutecznie sobie w nim radzić. Nad zdrowiem 
trzeba jednak pracować oraz kształtować pewne nawyki 
i postawy sprzyjające prawidłowemu rozwojowi fizycz-
nemu i psychicznemu [8]. Jednak z analizy badań empi-
rycznych wynika, że tylko co czwarty (24,48%) badany 
został poinformowany przez lekarza o zasadach „zdrowego 
trybu życia”. Zdaniem Hajdukiewicz, nie można oferować 

„bezdusznej” usługi medycznej, choćby była ona wykonana 
przez wybitnego specjalistę, ani też usługi medycznej „ser-
decznej”, pełnej troski i osobistego zaangażowania personelu 
medycznego, nie popartej jednak specjalistyczną wiedzą 
i umiejętnościami [9]. Natomiast wyniki badań własnych 
wskazują, że nie zawsze usługa medyczna zawierała ele-
menty „serdeczne”, pełne troski i osobistego zaangażowa-
nia personelu medycznego.

Wnioski

Płeć i wiek pacjentów nie wpływa na ocenę jakości 1. 
usług medycznych. 

Mentalność lekarzy, wynikająca z wysokiej sa-2. 
mooceny jako eksperta w dziedzinie medycyny, hamuje 
zazwyczaj umiejętności interpersonalne.

W kształcenie przyszłych lekarzy konieczne jest 3. 
włączenie zagadnień z zakresu komunikacji interpersonalnej. 
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Summary

Introduction: Polish law forbids persons to drive under 
the influence of intoxicating substances, and those after 
the use of substances producing effects similar to alcohol. 
Therefore, there is a need to give an opinion based on a blood 
test, to establish whether or not the person from whom the 
blood was taken was under the influence of an intoxicat-
ing substance or after use of the drug while driving. Some 
authors reported that the final opinion should take into 
account chemical and toxicology test results identifying 
the parent compound and/or the metabolite only, but also 
the sampling time of the material to be analyzed in relation 
to the driving time, the result of the medical examination 
conducted prior to the collection of material for analysis, 
and the results of screening tests executed at the scene. Cir-
cumstances relating to the event, the findings and obser-
vations of third parties, and the testimony of the suspect 
are also relevant.

The aim of this study was to evaluate the results of the 
medical examination in the evaluation of cases concerning 
driving by persons who were potentially under the influence 

of amphetamine and its analogs, or Δ9 -tetrahydrocannabinol,  
(Δ9 -THC) and conformity assessment of these results with 
the results of blood tests. An additional aim was to deter-
mine the factors considered by doctors when making their 
evaluation of patient’s condition.

Material and methods: The study group consisted of 350 
persons suspected of driving while under the influence of 
amphetamine and its analogs, and/or Δ9 -THC, from whom 
blood samples were taken to test amphetamine content 
or its analogues and/or Δ9 -tetrahydrocannabinol. Blood 
tests were carried out according to the existing procedure 
developed by the department. Blood samples were ini-
tially analyzed with immunochemical methods. Positive 
preliminary results were verified by gas chromatography-

 -mass spectrometry. Statistical analysis was conducted with 
independent tests for multi -way tables, i.e. the Pearson χ2 
test and the 2 × 2 tables Yates’ correction was used for 
the low numbers. Comparison of mean concentrations of 
amphetamine and Δ9 -THC in the blood was performed 
using the U Mann–Whitney test.

Results: The analysis revealed a significant correlation 
between the symptoms and the results of the chemical-
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 -toxicological blood tests for mood only. There was no sig-
nificant correlation between the results of toxicological and 
physical elements contained in the protocol of blood collec-
tion as the skin’s appearance, speech, heart rate, pupil, pupil 
reaction to light, walking, lifting objects off the ground, the 
Romberg test, the finger -to -nose test and orientation in the 
space time environment. In the analysis of the relationship 
between the medical assessment and physical elements sig-
nificant relationships with the assessment of mood, pupils, 
pupil reaction to light and gait were found. A significant 
correlation between the prevalence of symptoms in terms 
of any/none and medical evaluation was found.

Conclusions: 1. Preliminary medical examination based 
on the blood sampling protocol has no practical impor-
tance for determining whether a person is tested under the 
influence of amphetamines or its analogues and/or Δ9 -THC. 
2. The confirmation of the state “under the influence of 
narcotics or psychotropics” should only be based on blood 
test results. 3. Doctors, when completing the blood collec-
tion report, are often guided by factors other than the test 
results when making assessment. 4. The low utility of the 
medical examination is affected by lack of standardization 
of test items. Doctors often find symptoms in a subjective 
manner.

K e y   w o r d s: traffic participants – driver examination 
– narcotics or psychotropic drugs – blood 
specimen collection protocol.

Streszczenie

Wstęp: Przepisy prawa w Polsce zabraniają kierowania 
pojazdami osobom znajdującym się pod wpływem substancji 
odurzających oraz osobom znajdującym się w stanie po uży-
ciu środka działającego podobnie do alkoholu. W związku 
z tym zachodzi potrzeba wydawania opinii na podstawie 
badania krwi, czy osoba, od której pobrano krew, była w cza-
sie kierowania pojazdem pod wpływem środka odurzają-
cego lub w stanie po użyciu środka odurzającego. Niektórzy 
autorzy podają, że w ostatecznej opinii należy wziąć pod 
uwagę, obok wyniku badania chemiczno -toksykologicznego 
określającego rodzaj substancji macierzystej i/lub tylko jej 
metabolit, także czas pobrania próbki materiału do ana-
lizy w odniesieniu do czasu kierowania pojazdem, wynik 
badania lekarskiego przeprowadzonego przed pobraniem 
materiału do analizy oraz wyniki badań przesiewowych 
za pomocą testów przeprowadzonych w miejscu zdarze-
nia. Istotne są również okoliczności dotyczące zaistnia-
łego zdarzenia, ustalenia i obserwacje osób trzecich oraz 
zeznania podejrzanego.

Celem pracy była ocena przydatności wyników 
badania lekarskiego w opiniowaniu w sprawach doty-
czących kierowania pojazdami przez osoby potencjal-
nie będące pod wpływem amfetaminy i jej analogów lub 
Δ9 -tetrahydrokannabinolu (Δ9 -THC) oraz ocena zgodności 

tych wyników z wynikami badania krwi. Dodatkowym 
celem było sprawdzenie, czym kierują się lekarze w swo-
ich ocenach stanu pacjenta.

Materiał i metody: Grupę badaną stanowiło 350 osób 
podejrzanych o kierowanie pojazdami pod wpływem amfe-
taminy lub jej analogów i/lub Δ9 -THC, którym pobrano 
krew do badania na zawartość amfetaminy lub jej analogów 
i/lub Δ9 -tetrahydrokannabinolu. Badania krwi przeprowa-
dzano wg obowiązującej, opracowanej w katedrze proce-
dury. Próbki krwi były wstępnie analizowane metodami 
immunochemicznymi. Dodatnie wyniki badań wstępnych 
były weryfikowane metodą chromatografii gazowej sprzę-
żonej ze spektrometrią mas. Analizę statystyczną wyników 
przeprowadzono testami niezależności dla tablic wielodziel-
czych, tj. testem χ2 Pearsona, a dla tablic 2 × 2 zastoso-
wano poprawkę Yatesa w przypadku niskich liczebności. 
Porównanie średnich wartości stężeń we krwi amfetaminy 
i Δ9 -THC wykonano testem U Manna–Whitneya.

Wyniki: W analizie zależności między występującymi 
objawami i wynikami badań chemiczno -toksykologicznych 
krwi stwierdzono istotną zależność jedynie z nastrojem. Nie 
stwierdzono istotnej zależności między wynikami badań 
toksykologicznych i elementami badania lekarskiego zawar-
tymi w protokołach pobrania krwi, jak wygląd skóry, mowa, 
tętno, źrenice, reakcja źrenic na światło, chód, podnoszenie 
przedmiotów z ziemi, próba Romberga, próba palec -nos 
oraz orientacja co do miejsca, czasu, otoczenia. W analizie 
zależności między oceną lekarską i elementami badania 
lekarskiego stwierdzono istotne zależności z oceną nastroju, 
źrenic, reakcji źrenic na światło i chodu. Znaleziono też 
istotną zależność między występowaniem objawów w kate-
goriach jakikolwiek/brak i oceną lekarską. 

Wnioski: 1. Wstępne badanie lekarskie oparte na proto-
kole pobrania krwi nie ma żadnego praktycznego znaczenia 
przy ocenie, czy osoba badana jest pod wpływem amfeta-
miny lub jej analogów i/lub Δ9 -THC. 2. Do stwierdzenia 
stanu „pod wpływem środka odurzającego lub psychotro-
powego” powinny służyć wyłącznie wyniki badania krwi. 
3. Lekarze, wypełniając protokół pobrania krwi, w swojej 
ocenie kierują się często innymi przesłankami niż wyniki 
badań. 4. Na niską użyteczność badania lekarskiego ma 
wpływ brak standaryzacji elementów badania. Lekarze 
często stwierdzają objawy w sposób subiektywny.

H a s ł a: użytkownicy ruchu drogowego – badanie kie-
rowców – środki odurzające lub psychotropowe – 
protokół pobrania próbki krwi.

wstęp

W ostatnich latach odnotowuje się wzrost liczby osób 
kierujących pojazdami mechanicznymi pod wpływem sub-
stancji odurzających lub psychotropowych bądź też w sta-
nie po użyciu środków działających podobnie do alkoholu. 
Prawo polskie zabrania kierowania pojazdami osobom 
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znajdującym się pod wpływem substancji odurzających 
(art. 178a § 1 i § 2 kodeksu karnego) oraz osobom znajdu-
jącym się w stanie po użyciu środka działającego podob-
nie do alkoholu (art. 87 § 1 i § 2 kodeksu wykroczeń) [1, 2]. 
W związku z tym zachodzi potrzeba wydawania opinii 
na podstawie badania krwi, czy osoba, od której pobrano 
krew, była w czasie kierowania pojazdem pod wpływem 
środka odurzającego lub w stanie po użyciu środka odu-
rzającego. W praktyce policja kieruje na podstawie testów 
badania śliny lub moczu, jak i bez przeprowadzania tych 
testów, prawie wyłącznie krew do badania na zawartość 
amfetaminy i Δ9 -tetrahydro kan nabinolu (Δ9 -THC). Amfe-
tamina i Δ9 -THC są najczęściej identyfikowanymi substan-
cjami we krwi u uczestników ruchu drogowego [3, 4, 5, 6]. 
Skierowanie do badania na zawartość opioidów, kokainy lub 
leków zdarza się bardzo rzadko. Wprawdzie Ustawa o prze-
ciwdziałaniu narkomanii klasyfikuje amfetaminę w grupie 
substancji psychotropowych II -P, a tetrahydrokannabinole 
w grupie substancji psychotropowych I -P, a nie substan-
cji odurzających, jednakże uchwała Sądu Najwyższego 
z 2007 r. włącza do pojęcia środka odurzającego również 
inne substancje pochodzenia naturalnego lub syntetycznego 
działające na ośrodkowy układ nerwowy, których użycie 
powoduje obniżenie sprawności w zakresie kierowania 
pojazdem [7, 8]. Rozporządzenie Ministra Zdrowia z 2003 r. 
klasyfikuje amfetaminę i jej analogi oraz tetrahydrokanna-
binole jako substancje działające podobnie do alkoholu [9]. 
Nie ulega wątpliwości, że zarówno amfetamina, jak i kan-
nabinoidy upośledzają zdolność do kierowania pojazdami. 
W przypadku kannabinoidów są to: obniżenie zdolności 
koncentracji przejawiające się w zwolnionych reakcjach 
kierowcy, a więc wydłużeniu czasu jego reakcji, upośle-
dzenie koordynacji ruchów i precyzji manewrowania kie-
rownicą, uczucie senności, dezorientacja, a nawet urojenia. 
Po przyjęciu amfetaminy kierowca jest nadmiernie pobu-
dzony i nabiera przesadnego przekonania o swoich umiejęt-
nościach, co skutkuje agresywną i ryzykowną jazdą, traci 
on zdolność obiektywnej oceny sytuacji na drodze. Przy-
jęcie 3,4 -metylenodioksymetamfetaminy (MDMA), która 
jest narkotykiem łączącym działanie stymulujące i halucy-
nogenne, może zniekształcać widzenie kierowcy oraz osła-
biać zdolność koncentracji uwagi na poszczególnych czyn-
nościach procesu kierowania pojazdem. Kierowca, który 
przyjął MDMA, może nie w pełni zdawać sobie sprawę 
z tego, że jego zachowanie w znacznym stopniu decy-
duje o bezpieczeństwie innych kierowców [10]. Niektórzy 
autorzy podają, że w ostatecznej opinii należy wziąć pod 
uwagę, obok wyniku badania chemiczno -toksykologicznego 
określającego rodzaj substancji macierzystej i/lub tylko jej 
metabolit, także czas pobrania próbki materiału do ana-
lizy w odniesieniu do czasu kierowania pojazdem, wynik 
badania lekarskiego przeprowadzonego przed pobraniem 
materiału do analizy oraz wyniki badań przesiewowych 
za pomocą testów przeprowadzonych w miejscu zdarze-
nia. Istotne są również okoliczności dotyczące zaistnia-
łego zdarzenia, ustalenia i obserwacje osób trzecich oraz 

zeznania podejrzanego [11, 12, 13]. Według Wachowiaka, 
stwierdzając obecność czynnego związku we krwi w niskim 
stężeniu z zauważalnymi objawami odnotowanymi w pro-
tokole pobrania krwi, należy przyjąć w opinii stan pod 
wpływem środka odurzającego [14]. W Polsce opiniujący 
w sprawach osób podejrzanych o kierowanie pojazdami 
pod wpływem środków odurzających mają do dyspozy-
cji najczęściej wyłącznie postanowienie o dopuszczeniu 
dowodu z opinii biegłego oraz protokół pobrania krwi. Spo-
radycznie zdarza się, że wraz z krwią do badania przesyłany 
jest protokół przesłuchania czy inne dokumenty związane 
ze sprawą. W Polsce badanie wstępne dokonywane jest 
przez lekarza podczas pobrania krwi, co ma miejsce nie-
rzadko nawet kilka godzin od zatrzymania podejrzanego, 
a w konsekwencji, kiedy może już ustać działanie środka 
odurzającego. Natomiast w innych krajach już w momencie 
zatrzymania odpowiednio przeszkoleni funkcjonariusze 
policji są w stanie dokonać wstępnej oceny zdolności do kie-
rowania pojazdami przez zastosowanie specyficznych testów. 
W USA wdrożono 3-etapowy Standaryzowany Polowy Test 
Trzeźwości (Standardized Field Sobriety Test – SFST), za 
pomocą którego ocenia się oczopląs poziomy, test chodze-
nia i zawracania oraz test stania na jednej nodze, a także 
inny – 12-etapowy (The Drug Evaluation and Classifica-
tion Programme – DEC), który przeprowadza się w pełni 
w razie negatywnego wyniku badania na zawartość alko-
holu w powietrzu wydychanym. W takim przypadku ocenie 
podlegają: temperatura ciała, szerokość źrenic (badana za 
pomocą pupilometru), reakcja źrenic na światło w 3 róż-
nych warunkach oświetlenia. Przeprowadza się wywiad 
z osobą zatrzymaną oraz 4 testy psychofizyczne (próbę 
Romberga, test chodzenia i zawracania, test stania na jed-
nej nodze i próbę palec–nos). Ponadto bada się ciśnienie 
krwi, 3-krotnie tętno, tonus mięśniowy, testuje się oczopląs 
poziomy i pionowy oraz poszukuje się na skórze miejsc 
wkłucia, a także zabezpiecza się próbki biologiczne do dal-
szych analiz [15, 16]. W Finlandii stosuje się zestaw testów 
CTD (Clinical Test for Drunkenness) składający się z testów 
podrzędnych: ruchowych – dotyczących zachowania rów-
nowagi, psychicznych i behawioralnych [17]. W Wielkiej 
Brytanii, analogicznie jak w przypadku testu DEC, wynik 
ujemny badania na zawartość alkoholu w powietrzu wydy-
chanym predestynuje do przeprowadzenia Field Impairment 
Test (FIT), na który składa się badanie szerokości źrenic, 
próba Romberga, próba palec–nos, test chodzenia i zawra-
cania oraz test stania na jednej nodze [18].

Na uwagę zasługuje fakt, że stosowane w innych krajach 
zestawy testów są standaryzowane, podczas gdy stosowane 
w Polsce elementy badania lekarskiego nie są standaryzo-
wane. Stosowany w naszym kraju przy pobieraniu krwi 
zestaw testów częściowo pokrywa się z testami stosowanymi 
w innych państwach. Podobnie jak w innych krajach, obej-
muje on badanie źrenic i ich reakcję na światło, próbę Rom-
berga, próbę palec -nos, pomiar tętna. Natomiast różni się 
zastosowaniem oceny mowy, zachowania i nastroju, skóry 
twarzy, orientacji co do czasu, miejsca otoczenia, testem 
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podnoszenia przedmiotów z ziemi. Na podstawie wyników 
badania lekarz zakreśla jeden z trzech wnios ków dotyczą-
cych badanej osoby: „nie jest pod wpływem alkoholu”, „jest 
pod wpływem alkoholu”, „może być pod wpływem środków 
odurzających lub psychotropowych”. Jak podają Engelgardt 
i wsp., z protokołu nie wynika, czy lekarz może zaznaczyć 
wię cej niż jeden z powyższych wniosków. Logika wskazuje, 
że w przypadku, kiedy lekarz zaznacza jedynie, że badana 
osoba „nie jest pod wpływem alkoholu”, nie zaz naczając 
punktu dotyczącego substancji odurzających lub psychotro-
powych, należałoby przyjąć, iż w oparciu o wyniki badania 
dana osoba nie jest również pod wpływem środka innego 
niż alkohol [19].

Celem pracy była ocena przydatności wyników 
badania lekarskiego w opiniowaniu w sprawach doty-
czących kierowania pojazdami przez osoby potencjal-
nie będące pod wpływem amfetaminy i jej analogów lub 
Δ9 -tetrahydrokannabinolu oraz ocena zgodności tych wyni-
ków z wynikami badania krwi. Dodatkowym celem było 
sprawdzenie, czym kierują się lekarze w swoich ocenach 
stanu pacjenta.

Materiał i metody

Grupę badaną stanowiło 350 osób podejrzanych o kie-
rowanie pojazdami pod wpływem amfetaminy lub jej ana-
logów i/lub Δ9 -tetrahydrokannabinolu, którym pobrano 
krew do badania na zawartość amfetaminy lub jej ana-
logów i/lub Δ9 -THC. Próbki krwi przesłano do badania 
do Katedry Medycyny Sądowej Pomorskiego Uniwersy-
tetu Medycznego w Szczecinie (PUM) wraz z protokołami 
pobrania krwi. 

Badania krwi przeprowadzano wg obowiązującej, opra-
cowanej w katedrze procedury. Próbki krwi były wstępnie 
analizowane metodami immunochemicznymi na aparacie 
V -Twin firmy Dade Behring -Siemens oraz metodą Elisa. 
Dodatnie wyniki badań wstępnych były weryfikowane 
metodą chromatografii gazowej sprzężonej ze spektrome-
trią mas na aparacie Clarus 600 MS firmy Perkin -Elmer.

Analizę statystyczną wyników przeprowadzono testami 
niezależności dla tablic wielodzielczych, tj. testem χ2

 Pear-
sona, a dla tablic 2 × 2 zastosowano poprawkę Yatesa w przy-
padku niskich liczebności. Porównanie średnich wartości 
stężeń we krwi amfetaminy i Δ9 -THC wykonano testem 
U Manna–Whitneya.

Wyniki

Przebadano łącznie 350 osób podejrzanych o kierowanie 
pojazdami pod wpływem amfetaminy i/lub Δ9 -THC, z czego 
u 82 (23,16 %) osób stwierdzono we krwi obecność Δ9 -THC, 
u 32 (9,14%) obecność amfetaminy, u 2 (0,57%) obecność 
MDMA, u 1 (0,28%) obecność metamfetaminy, a u 12 
(3,42%) obecność amfetaminy i Δ9 -THC. U pozostałych 

223 (62,99%) osób nie stwierdzono obecności amfetaminy 
i jej analogów oraz Δ9 -THC.

W próbkach z dodatnim wynikiem badania średnie stęże-
nie amfetaminy we krwi wynosiło 131,8 ng/mL (SD = 112,9; 
zakres 20,0–420,0 ng/mL), MDMA 148 ng/mL i 243 ng/mL, 
metamfetaminy 78 ng/mL, a średnie stężenie Δ9 -THC 
4,4 ng/mL (SD = 3,3; zakres 1,2–15,7 ng/mL). Średnie stę-
żenie amfetaminy w grupie przypadków z jakimkolwiek 
objawem odbiegającym od normy wyniosło 110,4 ng/mL 
(SD = 24,7; zakres 20,0–420,0 ng/mL), a w grupie bez obja-
wów 166,6 ng/mL (SD = 116,7; zakres 26,0–326,0 ng/mL). 
Różnica ta była nieistotna statystycznie (p = 0,407). Jeden 
przypadek, u którego stwierdzono obecność MDMA w stę-
żeniu 243 ng/mL i pojedynczy przypadek, u którego stwier-
dzono obecność metamfetaminy w stężeniu 78 ng/mL, zna-
lazły się w grupie z jakimkolwiek objawem odbiegającym 
od normy, a przypadek, u którego stwierdzono obecność 
MDMA w stężeniu 148 ng/mL, znalazł się w grupie bez 
objawów. Średnie stężenie Δ9 -THC w grupie przypadków 
z jakimkolwiek objawem odbiegającym od normy wyniosło 
4,2 ng/mL (SD = 2,3; zakres 1,2–12,0 ng/mL), a w grupie 
bez objawów 4,9 ng/mL (SD = 4,2; zakres 1,2–15,0 ng/mL). 
Różnica ta była nieistotna statystycznie (p = 0,804). 

Średnie stężenie amfetaminy w grupie przypadków 
z oceną lekarską „nie jest pod wpływem środka odu-
rzającego lub psychotropowego” wyniosło 132,4 ng/mL 
(SD = 117,2; zakres 24,0–420,0 ng/mL), a w grupie przy-
padków z oceną lekarską „może być pod wpływem środka 
odurzającego lub psychotropowego” wyniosło 116,1 ng/mL 
(SD = 95,0; zakres 20,0–320,0 ng/mL). Różnica ta była nie-
istotna statystycznie (p = 0,984). 

Oba przypadki, u których stwierdzono obecność MDMA 
w stężeniu średnio 195,5 ng/mL (zakres 148–243 ng/mL), 
znalazły się w grupie z oceną lekarską „może być pod 
wpływem środka odurzającego lub psychotropowego”, 
a pojedynczy przypadek, u którego stwierdzono obecność 
metamfetaminy, znalazł się w grupie z oceną lekarską „nie 
jest pod wpływem środka odurzającego lub psychotropo-
wego”. Średnie stężenie Δ9 -THC w grupie przypadków 
z oceną lekarską „nie jest pod wpływem środka odurzają-
cego lub psychotropowego” wyniosło 3,8 ng/mL (SD = 2,8; 
zakres 1,2–10,8 ng/mL), a w grupie przypadków „może być 
pod wpływem środka odurzającego lub psychotropowego” 
wyniosło 5,0 ng/mL (SD = 3,2; zakres 1,2–15,0 ng/mL). Róż-
nica ta była istotna statystycznie (p = 0,044).

Wyniki analizy zależności między wynikami bada-
nia chemiczno -toksykologicznego krwi i występowaniem 
objawów oraz z oceną lekarską, a także zależności mię-
dzy oceną lekarską i występowaniem objawów podano 
w tabelach 1–5, w których liczebności całkowite najczęściej 
nie pokrywają się z liczebnością całkowitą próby bada-
nej, ponieważ lekarze często nie wypełniali wszystkich 
rubryk protokołu pobrania krwi. W tabelach 3 i 5 przy-
jęto w grupie „jakikolwiek” – jakiekolwiek odchylenie 
od normy w badanych parametrach, a w grupie „brak” 
wszystkie parametry w normie. W analizach związanych 
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T a b e l a  1.  zależność między objawami podawanymi w protokole pobrania krwi i wynikami badania chemiczno -toksykologicznego krwi

Objaw Wartość
Wynik analizy

pAMP(–) 
THC(–)

AMP(–) 
THC(+)

AMP(+) 
THC(–)

AMP(+) 
THC(+) Razem

Skóra twarzy

normalna n 183 74 30 9 296

0,521
(NS)

% 61,82 25,00 10,14 3,04

blada n 15 3 3 1 22
% 68,18 13,64 13,64 4,55

czerwona n 23 4 2 2 31
% 74,19 12,90 6,45 6,45

razem n 221 81 35 12 349
% 63,32 23,21 10,03 3,44 100,00

Mowa

wyraźna n 214 77 35 12 338

0,729
(NS)

% 63,31 22,78 10,36 3,55

niewyraźna n 6 2 0 0 8
% 75,00 25,00 0,00 0,00

razem n 220 79 35 12 346
% 63,58 22,83 10,12 3,47 100,00

Nastrój

spokojny n 191 70 32 9 302

0,004

% 63,25 23,18 10,60 2,98

wesoły n 5 2 1 0 8
% 62,50 25,00 12,50 0,00

awanturniczy n 3 1 0 2 6
% 50,00 16,67 0,00 33,33

przygnębiony n 5 6 0 0 11
% 45,45 54,55 0,00 0,00

razem n 204 79 33 11 327
% 62,39 24,16 10,09 3,36 100,00

Nastrój (sposób 
mówienia)

gadatliwy n 9 0 2 1 12

0,231
(NS)

% 75,00 0,00 16,67 8,33

małomówny n 30 13 4 3 50
% 60,00 26,00 8,00 6,00

razem n 39 13 6 4 62
% 62,90 20,97 9,68 6,45 100,00

Tętno

normalne n 121 51 17 6 195

0,413
(NS)

% 62,05 26,15 8,72 3,08

przyspieszone n 58 20 12 6 96
% 60,42 20,83 12,50 6,25

razem n 179 71 29 12 291
% 61,43 24,57 9,90 4,10 100,00

Źrenice

normalne n 172 64 27 9 272

0,536
(NS)

% 63,24 23,53 9,93 3,31

szerokie n 24 7 2 3 36
% 66,67 19,44 5,56 8,33

wąskie n 16 4 1 0 21
% 76,19 19,05 4,76 0,00

razem n 212 75 30 12 329
% 64,44 22,80 9,12 3,65 100,00

Reakcja źrenic 
na światło

normalna n 190 70 26 10 296

0,857
(NS)

% 64,19 23,65 8,78 3,38

leniwa n 13 3 2 1 19
% 68,42 15,79 10,53 5,26

razem n 203 73 28 11 315
% 64,44 23,17 8,89 3,49 100,00

Chód

pewny n 197 73 33 12 315

0,760
(NS)

% 62,54 23,17 10,48 3,81

niepewny n 5 2 0 0 7
% 71,43 28,57 0,00 0,00

razem n 202 75 33 12 322
% 62,73 23,29 10,25 3,73 100,00
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Objaw Wartość
Wynik analizy

pAMP(–) 
THC(–)

AMP(–) 
THC(+)

AMP(+) 
THC(–)

AMP(+) 
THC(+) Razem

Podnoszenie 
przedmiotów 
z ziemi

pewne n 183 71 30 11 295

*

% 62,03 24,07 10,17 3,73

niepewne n 2 0 0 0 2
% 100,00 0,00 0,00 0,00

razem n 185 71 30 11 297
% 62,29 23,91 10,10 3,70 100,00

Objaw
Romberga

ujemny n 180 66 25 9 280

0,496
(NS)

% 64,29 23,57 8,93 3,21

dodatni n 6 2 0 1 9
% 66,67 22,22 0,00 11,11

razem n 186 68 25 10 289
% 64,36 23,53 8,65 3,46 100,00

Próba  
palec–nos

ujemna n 174 68 25 9 276

0,233
(NS)

% 63,04 24,64 9,06 3,26

dodatnia n 11 1 0 1 13
% 84,62 7,69 0,00 7,69

razem n 185 69 25 10 289
% 64,01 23,88 8,65 3,46 100,00

Orientacja 
co do czasu, 
miejsca, 
otoczenia

prawidłowa n 201 73 31 12 317

*

% 63,41 23,03 9,78 3,79
reakcje 
spowolnio ne

n 0 2 0 0 2
% 0,00 100,00 0,00 0,00

razem n 201 75 31 12 319
% 63,01 23,51 9,72 3,76 100,00

* nie można przeprowadzić analizy statystycznej ze względu na zbyt małą liczebność jednej z grup przypadków
AMP(−) – ujemny wynik badania w kierunku amfetaminy lub jej analogów; AMP(+) – dodatni wynik badania w kierunku amfetaminy lub jej analogów; 
THC(−) – ujemny wynik badania w kierunku Δ9 -THC; THC(+) – dodatni wynik badania w kierunku Δ9 -THC

T a b e l a  2.  zależność między występowaniem objawów w kategoriach jakikolwiek/brak i wynikami badania chemiczno -toksykologicznego krwi

Parametr Wartość
Wynik analizy

pAMP(−)
THC(−)

AMP(−)
THC(+)

AMP(+) 
THC(−)

AMP(+) 
THC(+) Razem

Objawy

jakikolwiek
n 124 41 13 7 185

0,530
(NS)

% 67,03 22,16 7,03 3,78

brak
n 54 24 10 4 92
% 58,70 26,09 10,87 4,35

razem
n 178 65 23 11 277
% 64,26 23,47 8,30 3,97 100,00

AMP(−) – ujemny wynik badania w kierunku amfetaminy lub jej analogów; AMP(+) – dodatni wynik badania w kierunku amfetaminy lub jej analogów; 
THC(−) – ujemny wynik badania w kierunku Δ9 -THC; THC(+) – dodatni wynik badania w kierunku Δ9 -THC

T a b e l a  3.  zależność między oceną lekarską i wynikami badania chemiczno -toksyko lo gicznego krwi

Parametr Wartość
Wynik analizy

pAMP(−) 
THC(−)

AMP(−) 
THC(+)

AMP(+) 
THC(−)

AMP(+) 
THC(+) Razem

Ocena  
lekarska 

NOP
n 77 25 15 3 120

0,351
(NS)

% 64,17 20,83 12,50 2,50

MOP
n 87 38 10 5 140
% 62,14 27,14 7,14 3,57

razem
n 164 63 25 8 260
% 63,07 24,23 9,62 3,08 100,00

AMP(−) – ujemny wynik badania w kierunku amfetaminy lub jej analogów; AMP(+) – dodatni wynik badania w kierunku amfetaminy lub jej analogów; 
THC(−) – ujemny wynik badania w kierunku Δ9 -THC; THC(+) – dodatni wynik badania w kierunku Δ9 -THC; NOP – nie jest pod wpływem środków 
odurzających lub psychotropowych; MOP – może być pod wpływem środków odurzających lub psychotropowych
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T a b e l a  4.  zależność między objawami podawanymi w protokole pobrania krwi i oceną lekarską

Objaw Wartość
Ocena lekarska

p
NOP MOP Razem

Skóra twarzy

normalna
n 106 113 219

0,070
(NS)

% 48,40 51,60

blada
n 9 10 19
% 47,37 52,63

czerwona
n 5 17 22
% 22,73 77,27

razem
n 120 140 260
% 46,15 53,85 100,00

Mowa

wyraźna
n 119 137 256

*

% 46,48 53,52

niewyraźna
n 1 0 1
% 100,00 0,00

razem
n 120 137 257
% 46,69 53,31 100,00

Nastrój

spokojny
n 110 113 223

0,024

% 49,33 50,67

wesoły
n 2 6 8
% 25,00 75,00

awanturniczy
n 0 4 4
% 0,00 100,00

przygnębiony
n 1 7 8
% 12,50 87,50

razem
n 113 130 243
% 46,50 53,50 100,00

Nastrój  
(sposób mówienia)

gadatliwy
n 2 7 9

0,461
(NS)

% 22,22 77,78

małomówny
n 15 28 43
% 34,88 65,12

razem
n 17 35 52
% 32,69 67,31 100,00

Tętno

normalne
n 71 73 144

0,476
(NS)

% 49,31 50,69

przyspieszone
n 41 36 77
% 53,25 46,75

razem
n 112 109 221
% 50,68 49,32 100,00

Źrenice

normalne
n 110 99 209

0,0005

% 52,63 47,37

szerokie
n 7 21 28
% 25,00 75,00

wąskie
n 1 16 17
% 5,88 94,12

razem
n 118 136 254
% 46,46 53,54 100,00

Reakcja źrenic 
na światło

normalna
n 115 119 234

0,0002

% 49,15 50,85

leniwa
n 1 18 19
% 5,26 94,74

razem
n 116 137 253
% 45,85 54,15 100,00

Chód

pewny
n 113 129 242

0,038**

% 46,69 53,31

niepewny
n 0 5 5
% 0,00 100,00

razem
n 113 134 247
% 45,75 54,25 100,00
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Objaw Wartość
Ocena lekarska

p
NOP MOP Razem

Podnoszenie 
przedmiotów  
z ziemi

pewne
n 112 129 241

*

% 46,47 53,53

niepewne
n 0 1 1
% 0,00 100,00

razem
n 112 130 242
% 46,28 53,72 100,00

Objaw Romberga

ujemny
n 111 123 234

0,811
(NS)

% 47,44 52,56

dodatni
n 3 4 7
% 42,86 57,14

razem
n 114 127 241
% 47,30 52,70 100,00

Próba  
palec–nos

ujemna
n 109 120 229

0,637
(NS)

% 47,60 52,40

dodatnia
n 4 6 10
% 40,00 60,00

razem
n 113 126 239
% 47,28 52,72 100,00

Orientacja 
co do czasu,  
miejsca,  
otoczenia

prawidłowa
n 114 132 246

*

% 46,34 53,66

reakcje spowolnione
n 0 2 2
% 0,00 100,00

razem
n 114 134 248
% 45,97 54,03 100,00

* nie można przeprowadzić analizy statystycznej ze względu na zbyt małą liczebność jednej z grup przypadków
** ocena statystyczna niepewna ze względu na niską liczebność jednej z grup przypadków
NOP – nie jest pod wpływem środków odurzających lub psychotropowych; MOP – może być pod wpływem środków odurzających lub psychotropowych

T a b e l a  5.  zależność między występowaniem objawów 
w kategoriach jakikolwiek/brak i oceną lekarską

Parametr Wartość
Ocena lekarska 

p
NOP* MOP** Razem

Objawy

jakikolwiek
n 55 92 147

0,0003

% 37,41 62,59

brak
n 48 28 76
% 63,16 36,84

razem
n 103 120 223
% 46,19 53,81 100,00

*NOP – nie jest pod wpływem środków odurzających lub psychotropowych 
**MOP – może być pod wpływem środków odurzających lub 
psychotropowych

z oceną lekarską za Engelgardtem i wsp. [19] przyjęto, 
że zapis „nie jest pod wpływem alkoholu” jest jednocze-
śnie oceną, iż nie jest pod wpływem innej substancji. Przy 
ocenie tętna lekarze zaznaczyli tylko w 5 przypadkach, 
że było ono przyspieszone, w pozostałych podawali war-
tość i zaznaczali, że jest miarowe. Autorzy przyjęli war-
tość tętna w normie w zakresie 60–80/min i przyspieszone 
> 80/min. W ocenie nastroju u 62 osób badanych lekarze 
zaznaczali dwie cechy równocześnie, np. spokojny gada-
tliwy, wesoły małomówny. Autorzy rozdzielili te cechy, 
wydzielając sposób mówienia jako osobną cechę „nastrój 
(sposób mówienia)”.

W analizie zależności między występującymi obja-
wami i wynikami badań chemiczno -toksykologicznych 
krwi (tab. 1) stwierdzono istotną na poziomie p = 0,004 
zależność jedynie z nastrojem. W pozostałych objawach 
nie było istotnych zależności z wynikami badań krwi. Nie 
wykazano również istotnych zależności między wynikami 
badania krwi i oceną lekarską (tab. 2) oraz występowa-
niem jakichkolwiek objawów (tab. 3). W 12 (3,42 %) przy-
padkach lekarz ocenił, że badany jest pod wpływem alko-
holu. Przypadki te wyłączono z analizy zależności z oceną 
lekarską. 

W analizie zależności między objawami a oceną lekar-
ską (tab. 4) stwierdzono istotne zależności w przypadku 
nastroju, oceny źrenic, reakcji źrenic na światło i chodu. 
Należy jednak zaznaczyć, że liczebność badanych osób 
charakteryzujących się chodem niepewnym była zbyt 
mała i w związku z tym ocena statystyczna jest nie-
pewna. Znamienne jednak było, że wszystkie przypadki 
z chodem niepewnym zakwalifikowano do klasy „może 
być pod wpływem środków odurzających lub psycho-
tropowych”. 

W tabeli 5 przedstawiono istotną zależność między 
występowaniem objawów w kategoriach jakikolwiek/brak 
i oceną lekarską. Znamienne jest w tym wypadku, że 28 
(12,55 %) badanych osób bez jakichkolwiek objawów leka-
rze zakwalifikowali do kategorii „może być pod wpływem 
środków odurzających lub psychotropowych”.
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dyskusja

W Polsce protokół pobrania krwi jest wypełniany przez 
lekarza w czasie pobrania krwi. Testy i oceny poszczegól-
nych parametrów, będących składowymi protokołu, powinny, 
więc być adekwatne do wyników badania chemiczno-
 -toksykologicznego krwi. W badaniach własnych nie 
stwierdzono jednak zależności między poszczególnymi 
elementami badania lekarskiego a wynikami badania krwi. 
Wyjątek stanowiła jedynie ocena nastroju osoby badanej. 
W ocenie nastroju, nastrój awanturniczy występował łącznie 
u 6 (1,83%) badanych osób, z czego u 3 (0,91%) badanych 
we krwi stwierdzono Δ9 -THC bez i łącznie z amfetaminą, 
chociaż ten typ nastroju jest bardziej charakterystyczny 
dla osób będących pod wpływem amfetaminy. Nastrój 
określony jako „przygnębiony”, który nie jest charaktery-
styczny ani dla osób będących pod wpływem amfetaminy, 
ani będących pod wpływem Δ9 -THC, stwierdzony był przez 
lekarzy u 11 (3,36%) badanych osób, z czego 6 (1,83%) 
osób miało we krwi Δ9 -THC, a u 5 (1,51%) osób wynik 
badania był ujemny. Nastrój wesoły charakterystyczny dla 
osób będących pod wpływem Δ9 -THC odnotowano łącz-
nie u 8 (2,44%) badanych osób, z czego u 5 (1,51%) osób 
wynik badania krwi był ujemny, u 2 osób wykryto we krwi 
Δ9 -THC, a u 1 amfetaminę. Wynik badania krwi nie zależał 
od charakterystycznych dla amfetaminy objawów jak roz-
szerzone źrenice, leniwa reakcja źrenic na światło. Na szcze-
gólną uwagę zasługuje brak zależności między wynikiem 
badania krwi i tętnem. U osób będących pod wpływem 
Δ9 -THC i amfetaminy tętno powinno być przyspieszone. 
Brak takiej zależności może sugerować, że lekarze podają 
wyniki bez faktycznego pomiaru lub nie znają objawów 
intoksykacji środkami odurzającymi lub psychotropowymi. 
Mała ilość dodatnich wyników próby Romberga (9 osób 
3,11%) i próby palec -nos (13 osób 4,49%) przy stosunkowo 
dużej liczbie przypadków z dodatnim wynikiem badania 
krwi na zawartość Δ9 -THC, któremu powinny towarzyszyć 
zawroty głowy i zaburzenia koordynacji ruchowej, może 
również świadczyć o tym, że lekarze nie przeprowadzają 
tych prób lub przeprowadzają je w sposób niewłaściwy. 
W tabeli 2 pokazano, że u 124 (44,76%) osób wystąpiły 
jakiekolwiek objawy pomimo braku we krwi amfetaminy 
lub jej analogów i Δ9 -THC, a tylko u 54 (19,49%) nie było 
żadnego objawu przy braku we krwi amfetaminy lub jej ana-
logów i Δ9 -THC. Może to wynikać z faktu, że przynajmniej 
niektóre z ocenianych objawów są niecharakterystyczne 
dla intoksykacji amfetaminą i/lub Δ9 -THC. Inną przyczyną 
może być to, że lekarze nie rozpoznają właściwie objawów. 
Na podstawie wyników analizy zależności między wyni-
kami badań krwi i występowaniem objawów podawanych 
w protokołach pobrania krwi stwierdzić należy, że protokoły 
pobrania krwi nie mają żadnego znaczenia dla ukierunko-
wania analizy toksykologicznej ani wartości dowodowej. 
Potwierdza to również brak istotnej zależności między oceną 
lekarską i wynikiem badania krwi (tab. 3). Podobne wyniki 
uzyskali Korczyńska i wsp. oraz Engelgardt i wsp. [6, 19].

Ocena stanu osoby badanej przez lekarza zależała w spo-
sób istotny od nastroju. W większości przypadków, gdy 
lekarz oceniał nastrój jako inny niż spokojny, kwalifikował 
jako stan „może być pod wpływem środka odurzającego lub 
psychotropowego”. Tylko w 2 przypadkach nastroju „weso-
łego” i w 1 nastroju przygnębionego lekarz zakwalifikował 
jako stan „nie jest pod wpływem”. Również istotną zależ-
ność stwierdzono między oceną lekarską a źrenicami i ich 
reakcją na światło oraz chodem. Wprawdzie 99 (38,98%) 
przypadków ze źrenicami normalnymi zostało przez leka-
rzy zakwalifikowane jako „może być pod wpływem środka 
odurzającego lub psychotropowego”. Należy jednak pamię-
tać, że również inne objawy towarzyszyły normalnym źre-
nicom i prowadziły do takiej klasyfikacji. Ocena źrenic 
i ich reakcji na światło są najprawdopodobniej najbardziej 
znanymi lekarzom objawami intoksykacji środkami odurza-
jącymi lub psychotropowymi. Dlatego też zależność oceny 
lekarskiej od tych objawów była istotna. Lekarze oceniając 
stan osób badanych, kierują się tylko ograniczoną ilością 
objawów. Jednak jak pokazano w tabeli 5, zależność mię-
dzy występowaniem objawów i oceną lekarską była istotna, 
przy czym większość osób – 95 (42,60%), u których lekarz 
zaobserwował jakikolwiek objaw, została zakwalifikowana 
do kategorii „może być pod wpływem środka odurzającego 
lub psychotropowego”. Ważne jest, że do tej kategorii lekarze 
zakwalifikowali również 28 (12,55%) osób bez jakichkolwiek 
objawów. Z danych zawartych w tabeli 3 wynika, że lekarze 
bardziej prawidłowo kwalifikują jako stan „może być pod 
wpływem środka odurzającego lub psychotropowego” osoby, 
u których wykryto we krwi Δ9 -THC. Potwierdza to również 
istotna statystycznie różnica między średnią zawartością 
Δ9 -THC w przypadku oceny „nie jest pod wpływem” w sto-
sunku do oceny „może być pod wpływem”. Różnicy takiej 
nie zaobserwowano dla średniej zawartości amfetaminy. 

Wnioski

Wstępne badanie lekarskie oparte na protokole po-1. 
brania krwi nie ma żadnego praktycznego znaczenia przy 
ocenie, czy osoba badana jest pod wpływem amfetaminy 
lub jej analogów i/lub Δ9 -THC.

Do stwierdzenia stanu „pod wpływem środka odu-2. 
rzającego lub psychotropowego” powinny służyć wyłącznie 
wyniki badania krwi.

Lekarze, wypełniając protokół pobrania krwi w swojej 3. 
ocenie, kierują się często innymi przesłankami niż wyniki badań.

Na niską użyteczność badania lekarskiego ma wpływ 4. 
brak standaryzacji elementów badania. Lekarze często 
stwierdzają objawy w sposób subiektywny.
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Summary

It is estimated that over one third of the human popula-
tion is now exposed or has been exposed in the past to Myco-
bacterium tuberculosis, and new infections occur in the 
world at a rate of one per second. The history of tuberculosis 
is long and very interesting, because before the isolation of 
mycobacteria and the finding of a cure, the disease merci-
lessly killed thousands of people and deprived doctors of 
hope. Robert Koch’s momentous discovery was a major 
breakthrough in the fight against tuberculosis. Unfortu-
nately, the disease has never been fully controlled. 

Tuberculosis is a chronic infectious disease localized in 
90–95% of cases in the lungs, and therefore it is extremely 
difficult to diagnose unequivocally in paleopathological 
material. Only the form of osteo -arthritis leaves traces in 
archaeological material. The earliest evidence of tubercu-
losis (the location of the spine, Pott’s disease) in the form 
of fossils is dated to before 8000 BC. Another very old 
trace is considered to be human remains from the Neo-
lithic period (ca 5000 BC), found near Heidelberg, where 
changes in the thoracic spine are typical for spondylitis 
in tuberculosa.

Constant growth in the incidence of new cases in the 
world can be observed today. Not everyone infected will 
develop the full -blown disease. The infection may remain 
dormant. However, one in ten latent infections will subse-
quently be activated, leading, if not treated, to the death of 
almost half of the patients.

K e y  w o r d s: tuberculosis – epidemiology – paleopa-
thology.

Streszczenie

Gruźlica jest przewlekłą chorobą zakaźną o charakterze 
swoistym, w 90–95% przypadków umiejscowioną w płu-
cach, w związku z czym niezwykle trudno ją jednoznacz-
nie zdiagnozować na materiale paleologicznym. Dopiero 
jej postać kostno -stawowa pozostawia ślady w materiale 
archeologicznym. Najstarsze dowody obecności gruźlicy 
(z umiejscowieniem w kręgosłupie, choroba Potta) w postaci 
skamielin pochodzą sprzed 8000 r. p.n.e., innym niezmier-
nie starym śladem są szczątki kostne człowieka z neolitu 
(5000 r. p.n.e.), znalezione niedaleko Heidelbergu, w których 
zmiany w kręgosłupie piersiowym są typowe dla spondy-
litis tuberculosa.

Szacuje się, że ponad ⅓ populacji jest lub była w przeszło-
ści narażona na prątki gruźlicy, a jedna nowa infekcja pojawia 
się na świecie co sekundę. Zanim wyizolowano prątki i wyna-
leziono skuteczne lekarstwo, na gruźlicę umierały tysiące 
ludzi, a lekarze byli bezradni. Odkrycie Roberta Kocha było 
przełomem, jednakże gruźlicy nigdy nie udało się w pełni 
pokonać. Obecnie obserwuje się stałe wzrastanie częstości 
nowych zachorowań na całym świecie. Nie u każdej zarażo-
nej osoby rozwinie się pełnoobjawowa choroba. Zakażenie 
może pozostać w uśpieniu, jakkolwiek ¹⁄10 zakażeń latentnych 
w późniejszym czasie ulegnie aktywacji, prowadząc w przy-
padku braku leczenia do śmierci niemal połowy chorych.

H a s ł a: gruźlica – epidemiologia – paleopatologia.

*
Gruźlica jest chorobą zakaźną wywoływaną przez kwaso -, 

zasado - i alkoholooporne prątki Gram -dodatnie – tlenowce 
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z rodzaju Mycobacterium. W etiologii gruźlicy zwierząt 
domowych znaczenie mają następujące typy prątków: Myco-
bacterium bovis, Mycobacterium avium oraz Mycobacterium 
tuberculosis, które wraz z Mycobacterium microti tworzą 
grupę prątków typowych i są bezwzględnie chorobotwórcze. 
Oprócz nich występują tak zwane prątki atypowe, które 
w pewnych warunkach wykazują chorobotwórczość. Prątki 
są wrażliwe na światło i promienie UV, ale za to bardzo 
odporne na gnicie i wysychanie. W wydalinach przeży-
wają nawet przez kilka miesięcy, w wodzie do 3 miesięcy, 
w kwaśnym mleku do 2 tygodni, a w miękkich serach nawet 
pół roku [1]. Nie niszczy ich solenie, wędzenie, peklowa-
nie ani standardowa dezynfekcja. Źródłem zakażenia jest 
chory człowiek lub zwierzę, co odbywa się najczęściej przez 
drogi oddechowe, przewód pokarmowy (w tym laktogennie), 
przez kontakt płciowy, wewnątrzmacicznie, przez otarcia 
czy zranienia. Po wtargnięciu do organizmu tworzy się 
ognisko pierwotne ( focus primarius) z bardzo swoistą ziar-
niną, której choroba zawdzięcza swą nazwę.

Początkowo powszechnie używano terminu „suchoty” 
(phtisis), wprowadzonego przez Hipokratesa (460–370 
p.n.e.) ze względu na wyniszczający, „wysuszający” prze-
bieg schorzenia. W szczególnie gwałtownych przypadkach 
posługiwano się określeniem „galopujące suchoty” [2]. 
Gruźlica – tuberculosis wywodzi się od słowa tubercu-
lum (gruzełek gruźliczy – zmiany histologicznie o cha-
rakterze ziarniniaka złożonej z komórek nabłonkowatych 
i olbrzymich typu Langhansa otoczonych limfocytami). 
Charakterystyczne guzki w płucach zmarłych na suchoty 
zostały opisane po raz pierwszy w 1650 r. przez Franci-
scusa Sylviusa, który – co ciekawe – sądził, że są to węzły 
chłonne [3]. Określenie tubercle zostało spopularyzowane 
przez angielskiego lekarza Richarda Mortona (1637–1698) 
jako charakterystyczna zmiana patologiczna „ze zużycia” 
(characteristic lesions of consumption) [3]. Johann Lucas 
Schönlein w 1839 r. wprowadził nazwę „choroba gruzeł-
kowa” (on też jest twórcą terminu „hemofilia”).

Najstarszymi dowodami obecności gruźlicy u człowieka 
i zwierząt są datowane na ok. 8000 r. p.n.e. skamieniałe 
szczątki kręgów z charakterystycznym garbem wskazują-
cym na chorobę Potta [4]. Innym bardzo starym świadec-
twem występowania gruźlicy u ludzi są znalezione niedaleko 
Heidelbergu szczątki człowieka z neolitu (ok. 5000 r. p.n.e.) 
z typowymi dla spondylitis tuberculosa zmianami w krę-
gosłupie piersiowym [3]. Także sporo egipskich mumii nosi 
ślady typowe dla gruźlicy kości (ok. 2400 r. p.n.e.), czego 
sztandarowym przykładem jest mumia kapłana Amona 
z grobowca Beni -Hassan z XII/XI dynastii (ok. 2000 r. 
p.n.e.), z widocznym garbem gruźliczym. Niezwykle cen-
nym i unikalnym bakteriologicznym znaleziskiem doku-
mentującym przypadek gruźlicy odcinka lędźwiowego 
kręgosłupa są kwasooporne pałeczki odkryte w wyma-
zach z ropnia lędźwiowego zadziwiająco dobrze zachowa-
nej mumii dziecka z plemienia Inca (700 r. p.n.e.) [3, 5, 6]. 
W Polsce również odnaleziono sporo szczątków ze śladami 
gruźlicy w kręgosłupie (ryc. 1).

W najstarszym zachowanym zapisie prawnym, powsta-
łym w XVIII w. p.n.e. „Kodeksie Hammurabiego”, znajdują 
się wzmianki o przewlekłej chorobie płuc, jaką najprawdopo-
dobniej była gruźlica [3]. Hipokrates suchoty opisywał jako 
najczęstszą chorobę w tym okresie i zazwyczaj prowadzącą 
do śmierci. Wręcz ostrzegał lekarzy przed odwiedzaniem 
gruźlików w zaawansowanym stadium, wiedząc, że pacjenci 
ci i tak niechybnie umrą. Poza tym jako jeden z pierwszych 
obserwował gruzełki w tkankach bydła, owiec i świń. On też 
wysunął hipotezę o dziedziczności, a nie zakaźności cho-
roby [2]. Przeciwnikiem tej teorii był Arystoteles, który 
zafascynowany zjawiskiem zakaźności w swych Zagadnie-
niach przyrodniczych pytał: „Dlaczego ci, którzy stykają się 
z chorymi na suchoty, na jaglicę lub na świerzb, zarażają 
się, natomiast ci, którzy stykają się z chorymi na puchlinę 
wodną, na zimnicę, na udar, nie zarażają się?” [7]. Galen 
(131–201) także podjął temat zaraźliwości gruźlicy [8, 9].

Wzrost zachorowań zawsze wiązał się z rozwojem 
struktur miejskich i stłoczeniem dużej liczby mieszkań-
ców w zamkniętych przestrzeniach, jak to miało miejsce np. 
w dolinie Nilu i w Rzymie we wczesnym okresie Cesarstwa. 
Tym można tłumaczyć brak wzmianek o gruźlicy w Starym 
Testamencie, w którym opisy dotyczą raczej populacji wiej-
skich [3]. Zadziwiająco trafny i wyczerpujący opis gruźlicy 
podał Caelius Aurelianus, rzymski lekarz żyjący w V w. 
n.e.: „Pacjenci cierpią na gorączkę utajoną, która zaczyna 
się pod wieczór i znika ponownie na świcie. Towarzyszy 
temu gwałtowny kaszel z wydzielaniem rozrzedzonej, rop-
nej plwociny. Pacjent mówi ochrypłym głosem, oddycha 
z trudem i ma hektyczne wypieki na twarzy. Skóra reszty 
ciała jest popielata. Oczy mają zmęczony wyraz, pacjent jest 
wychudzony w wyglądzie, ale często okazuje zadziwiającą 
aktywność fizyczną lub psychiczną. W wielu przypadkach 
słychać charczenie w klatce piersiowej, a kiedy się roz-
przestrzenia, pacjent mocno się poci. Pacjenci tracą apetyt 
i cierpią głód. Są też często bardzo spragnieni. Końce ich 
palców puchną i paznokcie krzywią się znacznie” [3].

Ryc. 1. Zmiany gruźlicze trzonu kręgu piersiowego z średniowiecznego 
szkieletu nr 48 z Ołbina
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Okres renesansu przyniósł kolejne odkrycia. Girolamo 
Fracastoro (1478–1553), włoski lekarz i poeta, był auto-
rem teorii, zgodnie z którą choroby zakaźne roznoszone 
są przez coś w rodzaju nasion lub zarodków mogących 
się przenosić na duże odległości [3]. Fracastoro zastrzegł 
określenie suchoty wyłącznie dla stanu chorobowego płuc, 
mimo iż dotychczas w autorytatywnej literaturze, począw-
szy od czasów szkoły greckiej do szkoły Salerno, termin 
ten używany był dla każdego schorzenia przebiegającego 
ze skrajnym wyniszczeniem. Jako pierwszy sądził, że gruź-
lica przenosi się przez coś w rodzaju zarazka, który może 
przetrwać w ubraniu chorego przez 2 lata. Zauważył, że cho-
roba pochodzi z nabytego wrzodu płuc, z której odprowa-
dzana jest prawdziwa ropa. Podkreślał znaczenie bezpośred-
niego, bliskiego i długotrwałego kontaktu z chorym. Niestety, 
nie wpłynęło to w znaczący sposób na zmianę postępowania 
z zarażonymi, chociaż włoska literatura medyczna z XVII w. 
dostarcza co prawda jasnych dowodów na to, że wierzono 
w zakaźny charakter gruźlicy. W 1699 r. w Republice Lucca 
ogłoszono edykt stanowiący, że: „w przyszłości ludzkie 
zdrowie nie może być zagrożone przez rzeczy pozosta-
wione po zmarłych na suchoty…”. Nakazano zgłaszanie 
nazwisk pacjentów władzom, wprowadzono coś w rodzaju 
dezynfekcji oraz obowiązek autopsji zmarłych na suchoty. 
Podobnie w 1754 r. we Florencji wprowadzono nakaz zgła-
szania nowych zachorowań oraz palenie lub gotowanie ubrań 
i przedmiotów po zmarłych chorych [8].

Renesans to czas odkryć wielkiego anatoma Andre-
asa Vesaliusa (1514–1564) i jednocześnie okres rozwoju 
technik badania postmortem. Zgłębianie tajników anato-
mii prawidłowej i patomorfologii pozwoliło skorelować 
wyniki autopsji z objawami chorobowymi. To właśnie wtedy 
swoje spostrzeżenia w „Opera Medica” ogłosił Franciscus 
Sylvius. Richard Morton, kontynuator jego tez, stwierdził, 
że gruźlica przebiega w 3 fazach: początkowego zapale-
nia prowadzącego do tworzenia gruzełka, tworzenie się 
wrzodu i fazy suchot. Uważał także, że możliwe są przy-
padki przebiegające bardzo powoli i rokujące przeżycie. 
Obaj opowiadali się za dziedzicznością choroby [3]. Ale 
co ciekawe, największy anatomopatolog tego okresu, Gio-
vanni Battista Morgagni (1682–1771), był do tego stopnia 
przekonany o zaraźliwości gruźlicy, że z obawy przed 
zainfekowaniem odmawiał wykonania sekcji zmarłego 
na suchoty [3, 10].

Inną zasłużoną w badaniach nad gruźlicą postacią tego 
okresu był m.in. Thomas Willis (1621–1675), który opisał 
prosówkową, a także przewlekłą włóknistą postać choroby. 
W 1702 r. we Francji Manet poświęcił pracę fenomenowi 
gruźlicy prosówkowej, a w 1720 r. angielski lekarz Benja-
min Marten w swojej książce: „A new theory of consump-
tions, more especially of a phtisis or consumptions of the 
lungs” napisał, że gruźlicę może wywoływać „mały żyjący 
stwór”, który wnika do organizmu człowieka, wytwarza 
tam zmiany patologiczne i daje objawy kliniczne [3]. Mar-
ten zetknął się prawdopodobnie z pierwszym mikroskopem 
i wiedział o istnieniu niewielkich stworzeń, którym mógł 

przypisywać rolę w szerzeniu chorób. Niestety, publikacja 
ta stała się ogólnie znana dopiero 150 lat później.

Nie sposób mówić o przełomach w leczeniu gruźlicy, 
pomijając nowe techniki badania klinicznego: opukiwanie 
odkryte w 1761 r. przez Leopolda Auenbruggera (metoda 
przyjęła się dopiero po jej popularyzacji przez przybocz-
nego lekarza Napoleona, Jeana -Nicolasa Corvisarta) i osłu-
chiwanie pośrednie za pomocą drewnianego stetoskopu 
wprowadzonego przez René Laenneca. Ten ostatni praco-
wał z chorymi na gruźlicę, a wykonując sekcje zwłok swo-
ich pacjentów, porównywał specyficzne zjawiska słuchowe 
ze zmianami patologicznymi w płucach chorych na gruźlicę. 
Zmarł na tę chorobę, podobnie jak wielu innych lekarzy 
w tamtych czasach [3, 8].

W XIX w. ciągle brakowało odpowiedzi na pytanie 
o etiologię gruźlicy. Część badaczy uznawała jej infek-
cyjną naturę (Morgagni, Klencke, Henle), inni zdecydowanie 
opowiadali się za charakterem nowotworowym (Laennec, 
Rokitansky) [8]. 24 marca 1882 r. w Berlinie Robert Koch 
wygłosił wykład „Die Etiologie der Tuberculose”, podczas 
którego przedstawił bakterię odpowiedzialną za wywoły-
wanie gruźlicy (zwaną później prątkiem Kocha), udowodnił 
również związek etiologiczny bakterii z chorobą [11, 12]. 
Jeden z wielu słuchaczy, Paul Ehrlich, przyszły odkrywca 
Salvarsanu (przełom w leczeniu kiły), napisał: „Ten wieczór 
odcisnął się w mojej pamięci jako najbardziej inspirujące 
wydarzenie naukowe, w jakim kiedykolwiek uczestniczy-
łem” [3, 12]. Niewątpliwie, odkrycie to stanowiło kamień 
milowy w badaniach nad suchotami, a Koch, niezwykle 
utalentowany pupil Henlego, stał się z dnia na dzień papie-
żem nauk medycznych (w Japonii poświęcono mu nawet 
świątynię jako półbogowi) [3, 4].

W 1890 r. Koch ogłosił wynalezienie szczepionki, którą 
polski mikrobiolog Odon Bujwid nazwał tuberkuliną. Zbyt 
szybko wprowadzono ją do klinik i równie prędko wyco-
fano ze względu na liczne zgony [10, 11]. W 1905 r. Robert 
Koch za swoje badania otrzymał nagrodę Nobla. W 1895 r. 
Franz Ziehl i Friedrich Neelsen opracowali sposób barwienia 
prątków w plwocinie, czyli metodę bezpośredniego badania. 
W tym samym roku Wilhelm Röntgen odkrył nowy typ 
promieniowania, nazwany przez niego promieniowaniem X.

W 1907 r. Clemens von Pirquet wykorzystał tuberku-
linę do wykrywania wczesnej gruźlicy w próbie skaryfi-
kacyjnej, Ernst Moro wykonał próbę naskórną, zaś Charles 
Mantoux dopracował próbę śródskórną, stosowaną do dziś. 
Udoskonalono więc diagnostykę, ale wciąż nie opracowano 
profilaktyki i leczenia, a gruźlica nadal uchodziła za scho-
rzenie nieuleczalne.

Prawdziwy przełom w profilaktyce nastąpił w 1924 r., 
kiedy Albert Calmette i Camille Guérin zaczęli upowszech-
niać szczepionki, nad którą pracowali już od 1906 r. Pomimo 
pewnych niedoskonałości (niektóre partie zawierały aktywne 
bakterie i po szczepieniach noworodki zarażały się gruźlicą), 
szczepionkę uznano za gigantyczny postęp w ogranicze-
niu rozprzestrzeniania się gruźlicy. W czasach urbanizacji 
i dynamicznego rozwoju przemysłu choroba szerzyła się 
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zatrważająco szybko wśród pracowników fabrycznych i ich 
rodzin żyjących w dużych skupiskach i trudnych warun-
kach. Umieralność na gruźlicę w przeliczeniu na 10 000 
mieszkańców w latach 1876–1880 wynosiła przykładowo: 
w Niemczech – 35,7, w Polsce – 31,7, w Anglii – 20,4, w Fin-
landii – 36,7, zaś w latach 1906–1909: w Niemczech – 15,9, 
w Polsce – 15,0, w Anglii – 11,4, w Finlandii – 27,9. Każda 
metoda pozwalająca ograniczyć rozpowszechnianie się 
zachorowań była bezcenna [8].

Od 1879 r. próbowano wykonywać desperackie zabiegi 
operacyjne w różnym zakresie anatomicznym i przy wyko-
rzystaniu rozmaitych technik, takie jak zabiegi usuwania 
fragmentów żeber, przecinania obojczyków, przecinania 
żeber przykręgosłupowo mające oczywiście na celu zapad-
nięcie się płuca z jamami gruźliczymi. Jedną z prób leczenia 
gruźlicy podjął w 1888 r. Carlo Farlani, który wytworzył 
u pacjenta odmę opłucnową, aby wywołać zapadnięcie się 
płuca objętego gruźlicą. W 1934 r. Andrew Ladislaus Banyai 
wykonał odmę brzuszną i porażenie przepony przez przecię-
cie nerwu przeponowego. Od końca XIX w. podejmowano 
się mało skutecznych prób resekcji części lub całego płuca. 

Inną próbą terapii była klimatoterapia, której prekur-
sorem był Hermann Brehmer. Twierdził on, że pacjentów 
należy umieszczać w „odpornych miejscach”, gdzie cho-
roba sama się leczy. Pierwsze sanatorium przeciwgruźli-
cze założył w Göbersdorf w Sudetach w 1853 r. [7, 13, 14]. 
Dzisiaj miejscowość ta nosi nazwę Sokołowo, na cześć 
wybitnego lekarza zajmującego się badaniem i leczeniem 
gruźlicy, najbliższego współpracownika Brehmera, Alfreda 
Sokołowskiego [7, 8]. Za miejsce odpowiednie do lecze-
nia gruźlicy mylnie uznano np. Kirgistan (w rzeczywi-
stości ten i inne obszary w Azji Centralnej uchodzą za 
miejsca o największej częstości zachorowań na gruźlicę 
w świecie) [3, 14]. W Królestwie Polskim w tamtym okresie 
na ftyzjatrę dużego formatu wyrósł łódzki lekarz Seweryn 
Sterling, który skłaniał się głównie ku leczeniu klimatyczno-
 -dietetyczno -higienicznemu [13].

W XIX w. w Europie miała miejsce epidemia gruź-
licy, tzw. białej dżumy. Szczyt eskalacji przypadł na okres 
I i II wojny światowej [15]. Przełomem w leczeniu gruź-
licy okazała się ostatecznie farmakoterapia. W 1943 lub 
1944 r. Samuel Abraham Waksman odkrył streptomycynę, 
za co w 1952 r. otrzymał nagrodę Nobla [16]. W 1946 r. Jör-
gen Lehman udowodnił działanie tuberkulostatyczne kwasu 
paraaminosalicylowego, zaś w 1951 r. Gerhard Domagk 
(nagroda Nobla z 1939 r. za pierwszy sulfonamid) wpro-
wadził do leczenia gruźlicy hydrazyd kwasu nikotynowego 
uzyskany w 1942 r. Kolejnymi wprowadzanymi lekami 
były: izoniazyd (1952 r.), pyrazynamid (1954 r.), cyklose-
ryna (1955 r.), ethambutol (1962 r.) i rifampicyna (1963 r.), 
a także aminoglikozydy i chinolony stosowane w sytuacji 
oporności na leki pierwszego rzutu [3, 16].

Dzięki skutecznemu leczeniu, szczepieniom i poprawie 
standardu życia w okresie powojennym nastąpił stopniowy 
spadek zachorowań, jednakże długo jeszcze funkcjonowały 
różnego rodzaju programy wczesnego wykrywania gruźlicy.

Od lat 80. XX w. gruźlica ponownie stała się poważnym 
problem zdrowotnym w wielu krajach. W 1993 r. Światowa 
Organizacja Zdrowia (WHO) uznała ją za chorobę stano-
wiącą globalne zagrożenie zdrowotne, do czego przyczynił 
się wzrost liczby infekcji wirusem HIV i załamanie się kon-
troli nad gruźlicą oraz pojawienie się lekoopornych form 
bakterii [17, 18, 19, 20]. Liczba przypadków gruźlicy różni 
się w dość szerokim zakresie, nawet w sąsiadujących obok 
siebie krajach, głównie z powodu różnic w organizacji sys-
temu służby zdrowia.

W najnowszym raporcie WHO dotyczącym gruźlicy 
zamieszczono dane na temat rozpowszechnienia tej cho-
roby wśród kobiet i dzieci oraz podjęto próbę określenia 
liczby ludzi uratowanych dzięki wdrożeniu działań w celu 
ograniczenia współwystępowania HIV/AIDS. Liczba przy-
padków rozpoznawanej gruźlicy i zgonów z jej powodu sys-
tematycznie spada. Od 1990 r. liczba zgonów spadła o 41% 
i przy zachowanych tendencjach jest szansa na osiągnięcie 
poziomu 50% do 2015 r. Od 1995 r. dostęp do strategii lecze-
nia opracowanej przez WHO (DOTS – bezpośredni nad-
zór nad przyjmowaniem leków i możliwe krótkie leczenie) 
zwiększył się diametralnie. Prawdopodobnie wyleczonych 
zostało 51 mln ludzi, a 20 mln (w ciągu ostatnich 15 lat) 
uniknęło śmierci z powodu gruźlicy [20]. Obliczono również, 
że dzięki nowemu postępowaniu wymierzonemu w walkę 
ze współzakażeniem wirusem HIV i gruźlicą od 2004 r. ura-
towano 1,3 mln ludzi. Niestety, ⅓ światowej populacji jest 
zakażona Mycobacterium tbc, z czego 8% jest równocześnie 
zakażone HIV (co 3 człowiek z HIV choruje na gruźlicę).

Światowa Organizacja Zdrowia opracowała strate-
gię „zatrzymać gruźlicę” zakładającą zmniejszenie liczby 
chorych do 2015 r. poprzez zapewnienie chorym wysokiej 
jakości badań diagnostycznych i leczenia, zmniejszenie 
liczby osób cierpiących z powodu gruźlicy oraz jej powi-
kłań, zabezpieczenie szczególnie podatnych na chorobę grup 
ryzyka przed gruźlicą i innymi zakażeniami oraz rozwój 
nowych metod leczenia gruźlicy.

Autorzy raportu zauważają jednak, że Afryka i Europa 
mogą mieć problemy z osiągnięciem 50% redukcji śmiertel-
ności do 2015 r. (niepokoi również zbyt wolny spadek często-
ści występowania nowych zakażeń). Najbardziej niepokojąca 
w raporcie jest informacja o rosnącym rozpowszechnieniu 
opornych na wiele leków szczepów Mycobacterium i szcze-
pów o ekstremalnie wysokiej oporności. Problem wystę-
puje głównie w Indiach, Chinach i w Rosji [17, 18, 19, 20]. 
Sytuacja może ulec pogorszeniu, jeśli na rzecz walki z cho-
robą nie zostaną przeznaczone odpowiednie nakłady finan-
sowe. Wiele krajowych systemów opieki zdrowotnej ma 
istotne braki kadrowo -sprzętowe, co nie sprzyja prowadze-
niu skutecznej walki z gruźlicą. Bezwzględnie konieczne 
są dalsze badania nad nowymi narzędziami pozwalającymi 
na efektywne ograniczanie występowania gruźlicy. Mowa 
tu o nowych lekach i szczepionce, która byłaby bardziej 
efektywna niż tradycyjne szczepienie. Koniecznie należy 
poprawić nadzór nad chorobą. Historia gruźlicy jak widać 
to niekończąca się opowieść [20, 21].
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Summary

Syphilis is a specific inflammation which is extremely 
difficult to clearly diagnose in archaeological material. The 
origin of this disease is unclear. Most proponents hold the 
view that it comes from America, and that it was transmitted 
to Europe by sailors travelling with Columbus. In addition 
to the thesis of the American origin of syphilis is a sugges-
tion that a mild form of syphilis existed in Europe before 
Columbus’ expeditions. This form, until the end of the fif-
teenth century, began to spread epidemics. In Poland, the 
first officially reported case of the disease was described 
in 1495.

Today, an increase in the incidence of new cases in 
Poland and globally can be observed. An increasing number 
of cases of congenital syphilis in newborns is also noted. 
This situation in Poland is connected with a change in the law 
in 2001, according to which only insured persons became 
entitled to free treatment. In view of the rising tide of the 
disease, and the appearance of advanced forms of the dis-
ease, in 2009 the free diagnosis, treatment, and follow up 
for all patients with syphilis was restored.

K e y   w o r d s: syphilis – epidemiology – paleopathology.

Streszczenie

Opinie na temat pochodzenia kiły są podzielone. Naj-
więcej zwolenników zyskał pogląd o pochodzeniu z Ame-
ryki, skąd marynarze Kolumba mieli przywlec tę chorobę 
do Europy. Obok tezy o amerykańskim pochodzeniu ist-
nieje też teoria o występowaniu kiły w formie łagodnej 
w Europie jeszcze przed wyprawami Kolumba. Forma 

ta dopiero pod koniec XV w. zaczęła szerzyć się epide-
micznie. W Polsce pierwszy przypadek choroby oficjalnie 
odnotowano w 1495 r.

Obecnie obserwuje się stałe narastanie częstości nowych 
zachorowań w Polsce i na świecie, wzrasta także liczba 
przypadków kiły wrodzonej u noworodków. Do tej sytuacji 
w Polsce przyczyniła się zmiana ustawy w 2001 r., w wyniku 
której bezpłatna opieka wenerologiczna obejmować miała 
wyłącznie osoby ubezpieczone. W związku z narastającą 
falą zachorowań i obserwowaniem form zaawansowanych 
choroby przywrócono w 2009 r. bezpłatne diagnozowa-
nie i leczenie, a także kontrolę po leczeniu dla wszystkich 
chorych na kiłę.

H a s ł a: kiła – epidemiologia – paleopatologia.

*
Kiła jest chorobą znaną od setek lat. Wywołuje ją krę-

tek blady (Treponema pallidum) – bakteria spiralna, Gram-
 -ujemna, względnie beztlenowa, wykazująca ruch, odkryta 
ponad 100 lat temu. Jest to jeden z niewielu drobnoustrojów, 
który nie rośnie na podłożach hodowlanych. W celu labora-
toryjnego wyizolowania stosuje się dojądrowe szczepienie 
zwierząt laboratoryjnych (królików lub chomików). Krętek 
blady jest bakterią wrażliwą na wahania temperatur, świa-
tło, wysychanie i związki chemiczne [1].

Kiła powoduje zmiany zapalne o charakterze swo-
istym, które niezwykle trudno jednoznacznie zdiagno-
zować na materiale paleopatologicznym [2, 3]. Nazwana 
została „wielkim imitatorem”, gdyż wywołuje zmiany 
bardzo podobne do objawów innych chorób infekcyjnych. 
Zmiany kiłowe widoczne na materiale kostnym są bardzo 
zbliżone do zmian wywołanych przez gruźlicę, osteomy-
elitis oraz nowotwory [4, 5].
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Pochodzenie choroby jest niejasne. Najwięcej zwolen-
ników zyskał pogląd o pochodzeniu kiły z Ameryki, skąd 
do Europy przywlec ją mieli marynarze Kolumba. W Ame-
ryce choroba występowała w łagodnej formie przed przy-
byciem Europejczyków. Obok tezy o amerykańskim pocho-
dzeniu kiły istnieje teoria o występowaniu jej w Europie 
jeszcze przed odkryciem Ameryki. Zwolennicy tej teorii 
twierdzą, że była to forma łagodna, którą rozpoznawano 
najczęściej jako trąd [6, 7, 8]. Pod koniec XV w. kiła zaczęła 
szerzyć się epidemicznie.

Potwierdzeniem teorii o wcześniejszym istnieniu krętka 
kiły na kontynencie europejskim może być m.in. analiza 
postaci na stworzonym przez Wita Stwosza „Ołtarzu Mariac-
kim”. Dzieło zostało ukończone 3 lata przed powrotem 
do Hiszpanii pierwszej wyprawy Kolumba. Artyści ówcze-
śni bardzo wiernie oddawali szczegóły dostrzeżone u pozu-
jących ludzi. Podczas konserwacji ołtarza specjaliści z Uni-
wersytetu Jagiellońskiego zidentyfikowali u wyrzeźbionych 
postaci zmiany kiłowe: nos zapadnięty i zadarty, nos lor-
netkowy, zniekształcenia czaszki, zupełne wyłysienie jako 
znamiona wrodzonej kiły [3, 8, 9, 10, 11]. Jednakże dostęp-
nymi metodami genetycznymi nie zidentyfikowano dotąd 
czynnika etiologicznego w szczątkach pochodzących sprzed 
1492 r. [11]. W Polsce pierwszy przypadek kiły oficjalnie 
odnotowano w 1495 r., czyli 2 lata po powrocie Kolumba 
z pierwszej wyprawy. Chorą była żona pewnego szewca, 
która zaraziła się podczas pielgrzymki do Rzymu [11].

Na kiłę chorowali wielcy i znani ludzie, m.in.: papież 
Aleksander VI (Rodrigo Borgia), carowie Piotr Wielki i Iwan 
Groźny, polscy królowie Jan Olbracht, Stefan Batory i Jan III 
Sobieski, malarze Henri de Toulouse -Lautrec i Paul Gau-
guin oraz pisarze Stanisław Wyspiański, Charles Baudelaire, 
Guy de Maupassant i Heinrich Heine. Kiła była tematem 
artystycznym licznych dzieł – chrześcijańskich i niechrze-
ścijańskich [2, 3, 8, 11].

Kiła nosiła liczne nazwy w zależności od szerokości 
geograficznej. We Włoszech i Niemczech zwana była cho-
robą francuską (łac. Morbus gallicus) od wybuchu epidemii 
w armii francuskiej, we Francji chorobą włoską lub angielską, 
w Holandii chorobą hiszpańska, a w Rosji chorobą polską. 
W Turcji nazywano ją chorobą chrześcijan. Nazwa „syphi-
lis” przyjęła się po rozpowszechnieniu poematu włoskiego 
lekarza i poety Girolamo Fracastoro Syphilis sive morbus 
gallicus („Syfilis albo choroba francuska”) z 1530 r. Boha-
terem poematu był pasterz zwany Syfilisem – pierwszy 
człowiek, który zachorował na tę chorobę zesłaną przez 
boga Apolla jako karę za nieposłuszeństwo. Druga łaciń-
ska nazwa kiły, lues, pochodzi od łacińskiego czasownika 
luere („pokutować”). Medyczny opis choroby został przed-
stawiony przez Theodorusa Ulseniusa w 1496 r., który jej 
rozprzestrzenianie się wyjaśniał za pomocą zjawisk wystę-
pujących w astrologii [10, 11, 12].

Wyróżnia się trzy stadia zachorowania na kiłę. Kiła 
pierwszorzędowa (kiła pierwszego okresu) charakteryzuje się 
wytworzeniem objawu pierwotnego (wrzodu twardego, zwa-
nego także wrzodem Huntera) i powiększeniem okolicznych 

węzłów chłonnych. W kile drugorzędowej występuje osutka 
kiłowa (skóry – exanthema i błon śluzowych – enanthema). 
Zmianom skórnym towarzyszą objawy ogólne. Brak lecze-
nia w tym okresie doprowadza do powstania objawów kiły 
późnej, zwanej też trzeciorzędową, lub też wystąpienia kiły 
utajonej. W kile trzeciorzędowej tworzą się kilaki w skórze, 
kościach, błonie śluzowej przewodu pokarmowego i wątro-
bie. Ta właśnie zaawansowana forma choroby pozostawia 
ślady na materiale paleopatologicznym i pozwala na śle-
dzenie rozpowszechniania i rozprzestrzeniania się choroby 
(ryc. 1). Do najbardziej charakterystycznych zmian widocz-
nych na materiale historycznym należy caries sicca obser-
wowana najczęściej w obrębie kości czaszki, polegająca 
na ścieńczeniu i zrzeszotowieniu kości w wyniku osteolizy. 
Do najczęściej zajętych kości należy kość czołowa i ciemie-
niowa. Znamiona kiły często noszą też kość podniebienna 
i kości twarzoczaszki w okolicy otworu gruszkowatego. 
Osteoliza prowadzić może nawet do miejscowej perfora-
cji kości. W obrębię kości długich zmiany osteolityczne 
najczęściej dotyczą piszczeli, obojczyka, żeber oraz kości 
udowej. Często występują w obrębie mostka.

Ryc. 1. Czaszka męska nr 1 z kościoła św. Idziego, w wieku maturus, 
ze zmianami wywołanymi kiłą [5]

Druga forma, która pozostawia ślady, to kiła wro-
dzona [2, 3, 8, 10, 11]. Jej objawy można podzielić na wczesne 
(< 2. r.ż.) i późne (> 2. r.ż.). Objawy wczesne u noworodka 
to sapka, zmiany skórno -śluzówkowe (pęcherze lub pęche-
rzyki, wybroczyny, zmiany grudkowo -łuskowe lub kłyk-
ciny płaskie), zmiany zapalne w obrębie kości lub chrząstki, 
zwłaszcza w okolicy przynasad kości długich, hepatospleno-
megalia, powiększenie węzłów chłonnych, niedokrwistość 
i żółtaczka z małopłytkowością oraz hiperleukocytozą [1, 13, 
14, 15, 16, 17, 18]. Zmiany, które można rozpoznać na mate-
riale kopalnym, to zęby Hutchinsona, wypukłe kości czołowe, 
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siodełkowaty nos oraz słabo wykształcone kości szczękowe. 
Zmiany te mogą mieć charakter wytwórczy lub wytwórczo-
 -destrukcyjny. Zajęcie kości długich prowadzi najczęściej 
do zapalenia obojczyka, deformacji kości podudzia (pod-
udzia szablaste) oraz zmian w obrębie kręgosłupa [2, 3, 8, 
10, 11, 19, 20, 21]. W kile wrodzonej obserwuje się siekacze 
o beczułkowatym kształcie z półksiężycowatymi ubytkami 
na powierzchni siecznej. Inna zmiana dotyczy trzonow-
ców – głębokie bruzdy u podstawy guzków tworzą zęby 
morwowate.

Przy braku leczenia rozwija się kiła wrodzona późna, 
w której dodatkowo dołącza się m.in.: głuchota błędni-
kowa (surditas), zapalenie miąższowe rogówki (keratitis 
parenhymatosa) prowadzące do bielma (leukoma), śród-
miąższowe zapalenie rogówki, blizny Parrota (cicatrices 
Parroti) wokół ust i odbytu, nawracające wysięki stawowe, 
które w przypadku zajęcia stawów kolanowych określane 
są jako stawy Cluttona, kiłakowate zapalenia okostnej dopro-
wadzające w wieku 5–20 lat do zmian podniebienia i prze-
grody nosowej, szablaste podudzia, czaszka kwadratowa 
(caput quadratum), kiłowe zapalenie okostnej (periostitis 
luetica) i pogrubienie nasad przymostkowych obojczyka 
(objaw Higoumenakisa). Zmiany dotyczące układu kostnego 
rozpoznawane są przez antropologów w materiale paleopato-
logicznym [2, 3, 8, 10, 18, 19, 20, 21, 22]. Obecnie obserwuje 
się stałe narastanie częstości nowych zachorowań na świe-
cie [23, 24, 25]. W 2008 r. w Polsce stwierdzono ok. 900 
zachorowań [26, 27, 28]. Wzrasta liczba przypadków kiły 
wrodzonej u noworodków zarówno w Polsce, jak i na świe-
cie [13, 14, 15, 16, 17, 18, 29]. Do zakażenia może dojść 
w każdym okresie ciąży. Ryzyko zakażenia płodu przez 
matkę chorą na kiłę wczesną wynosi 75–95% i zmniejsza 
się do ok. 35%, jeżeli choroba trwa ponad 2 lata. Niewielkie 
ryzyko infekcji płodu dotyczy matek chorych na kiłę późną 
i utajoną. Zastosowanie odpowiedniego leczenia u matek 
przed 16. tygodniem ciąży powinno zapobiec zakażeniu 
płodu [14, 15, 16, 17, 30, 31].

Do wzrostu zakażeń krętkiem bladym przyczyniła się 
zmiana ustawy w 2001 r., w wyniku której bezpłatna opieka 
wenerologiczna obejmować miała wyłącznie osoby ubezpie-
czone. Wielu młodych ludzi, nieubezpieczonych, a wyka-
zujących zachowania ryzykowne, zostało pozbawionych 
opieki [26, 27]. W 2009 r. w związku z dużym wzrostem 
zachorowań na choroby weneryczne przywrócono bezpłatne 
diagnozowanie, leczenie, a także kontrolę po leczeniu dla 
wszystkich chorych na kiłę i rzeżączkę – również tych nie-
ubezpieczonych. Leczenie jest stosunkowo proste i wymaga 
podawania penicyliny, a w przypadku ciężkiej alergii peni-
cylinowej stosuje się erytromycynę [4, 32, 33, 34].

W Polsce najwięcej nowych przypadków kiły notuje się 
w województwach tzw. ściany wschodniej. Wiele leczonych 
na białostocczyźnie osób to przebywający w Polsce oby-
watele byłych republik radzieckich oraz osoby przyznające 
się do przygodnych stosunków seksualnych z mieszkań-
cami Europy Wschodniej i Azji [34, 35]. Wzrasta również 
w Polsce rozpoznawalność zaawansowanych form choroby. 

Przyczyna tego zjawiska wiąże się z rzadkim obecnie wyko-
nywaniem badań kontrolnych w kierunku zachorowania 
na kiłę. Przez wiele lat badanie odczynu Wassermanna 
należało do podstawowych badań wymaganych przez pra-
codawców, wykonywano je również wszystkim ciężarnym. 
Pozwalało to na dużą identyfikacje zakażeń bezobjawo-
wych i szybkie włączenie leczenia [28, 31, 32, 34, 35, 36]. 
Obecnie badanie wykonywane jest coraz rzadziej, a tym 
samym wykrywanie wczesnych stadiów choroby jest mniej-
sze. Problem ten nie dotyczy tylko Polski, ale i innych kra-
jów europejskich.

Według niektórych uczonych przy obecnych formach 
identyfikacji i leczenia kiła teoretycznie mogłaby należeć 
do chorób, które można całkowicie eradykować z epide-
miologicznej mapy świata [36], jednak dane epidemiolo-
giczne na temat zaawansowanych stadiów choroby poka-
zują, że póki co nie jest to jeszcze możliwe, a po obecnie 
żyjących pozostaną kostne zmiany kiłowe rozpoznawalne 
dla przyszłych pokoleń paleopatologów.
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