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CENTRALNY BEZDECH SENNY U CHORYCH ZE SKURCZOWĄ NIEWYDOLNOŚCIĄ  
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S t r e s z c z e n i e  
 

Niewydolność serca dotyczy 1, 5-2% populacji o wzra-
stającej częstości występowania i obciążona jest wysoką 
umieralnością i chorobowością, stanowiącą istotne obciąże-
nie ekonomiczne. Jest to najczęstsza przyczyna hospitalizacji 
osób powyżej 65 r.ż. W dużym odsetku u chorych z przewle-
kłą niewydolnością serca (NS) stwierdzane są zaburzenia 
oddychania w czasie snu (obturacyjny bezdech senny i cen-
tralny bezdech senny). W grupie chorych z zaawansowaną 
skurczową niedomogą lewej komory dominuje centralny 
bezdech senny (CBS), którego kliniczną manifestacją jest 
oddychanie okresowe – oddech Cheyne-Stokesa. CBS  
u chorych z przewlekłą niewydolnością serca obserwuje się 
w 40 do 80%, ma on istotny wpływ na przebieg i rokowanie, 
ale jest najczęściej niedodiagnozowany. Złotym standardem 
diagnostycznym CBS pozostaje polisomnografia. Leczenie 

poprawiające funkcję lewej komory istotnie redukuje liczbę 
epizodów centralnego bezdechu sennego. Jedyną skuteczną 
metodą terapii centralnego bezdechu sennego jest przeszczep 
serca – eliminuje on przyczynę oddychania okresowego, 
jednakże ze względu na małą dostępność tej metody leczenia, 
koniecznością staje się poszukiwanie innych rozwiązań. 
Aktualnie do leczenia zaburzeń oddychania w czasie snu w 
 niewydolności serca wprowadza się wiele opcji terapeutycz-
nych – farmakoterapię (teofilina, acetazolamid), nocną tleno-
terapię, urządzenia do wytwarzania dodatniego ciśnienia  
w drogach oddechowych (CPAP, BiPAP, aparaty zmiennoci-
śnieniowe) oraz stymulację przedsionkową. Poprawiają one 
parametry oddechowe, hemodynamiczne i neurohormonalne 
u chorych z niewydolnością serca, wpływając korzystnie 
zarówno na śmiertelność, jak i jakość życia pacjentów.  

 
S u m m a r y  

 
Congestive heart failure (CHF) affects 1,5-2% of general 

population, shows an increasing prevalence and manifests 
high rates of mortality and morbidity. This medical condition 
plays an important role as economic burden. CHF is the 
leading cause of hospitalization in patients over 65 years old. 
There is big prevalence of sleep-related breathing disorders 
among patients with CHF (obstructive sleep apnea and cen-
tral sleep apnea - CSA). Central sleep apnea   predominates 
in the population with advanced systolic heart dysfunction 
and its clinical manifestation is Cheyne-Stokes respiration.  
CSA is a common condition among CHF patients (occurs in 
40-80%), worsens the course and prognosis of disease and 
still remains underdiagnosed.  Polisomnography is a gold 
diagnostic standard. Decompensation of circulation is the 

main reason for periodic breathing development, but im-
provement of the left ventricule function reduces the number 
of episodes of central sleep apnea. The most effective, but 
hardly available way to improve sleep disordered breathing is 
heart transplantation, so there is still need for other, more 
accesible solutions. Currently, a lot of therapeutic options are 
introduced to improve central sleep apnea – pharmacotherapy 
(theophylline, acetazolamide), nocturnal oxygen therapy, 
positive airway pressure devices (CPAP, BiPAP, variable 
pressure devices) and atrial pacing. These methods improve 
respiratory, hemodynamic and neurohormonal parameters 
and lower the mortality and raise the quality of life among 
heart failure patients. 

 
Słowa kluczowe: centralny bezdech senny, oddech Cheyne-Stokesa, skurczowa niewydolność serca 
Key words: central sleep apnoea syndrome, Cheyne-Stokes respiration, congestive heart failure
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WSTĘP 
 

Niewydolność serca (NS) dotyczy 1, 5-2% popula-
cji ogólnej, a częstość występowania NS stale rośnie. 
NS charakteryzuje się z wysoką chorobowością  
i śmiertelnością – średnia długość życia po rozpozna-
niu NS wynosi 1, 7 lat dla mężczyzn i 3, 2 lat dla ko-
biet. NS jest również najczęstszą przyczyną hospitali-
zacji osób powyżej 65 r.ż. [1]. U 50-60% pacjentów 
rozpoznaniem NS występują zaburzenia oddychania w 
czasie snu o typie centralnego bezdechu sennego 
(CBS), który charakteryzuje się oddychaniem okreso-
wym, tzw. oddechem Cheyne-Stokesa (OCS). CBS 
nasila niekorzystne procesy hemodynamiczne i bio-
chemiczne towarzyszące przewlekłej niewydolności 
serca. Chorzy z NS, obciążeni CBS, mają szczególnie 
niekorzystne rokowanie [2, 3]. Wczesne rozpoznanie  
i wdrożenie odpowiedniego leczenia może wpłynąć na 
spadek śmiertelności i poprawę jakości życia pacjen-
tów z NS współistniejącą z zaburzeniami oddychania 
w czasie snu. 
 
PATOFIZJOLOGIA CENTRALNEGO BEZDECHU 
SENNEGO 
 

Fizjologiczny sen składa się z dwóch faz: NREM 
(Non-Rapid Eye Movement – faza, w której nie wystę-
pują szybkie ruchy gałek ocznych) oraz REM (Rapid 
Eye Movement – faza z szybkimi ruchami gałek 
ocznych – charakteryzuje się występowaniem marzeń 
sennych). Sen NREM stanowi około 80% snu całkowi-
tego i składa się z 4 faz, z czego faza 3 i 4 to odpo-
wiedniki snu głębokiego – wzrasta wówczas aktyw-
ność przywspółczulna, zaś napięcie adrenergiczne 
spada. W ciągu nocy występuje kilka cykli REM  
i NREM – pojedynczy cykl trwa ok. 90 minut. W cza-
sie snu NREM oddychanie jest regularne i wolne, 
wydłużona jest szczególnie faza wdechu. Podczas snu 
REM oddech jest nieregularny. Przebudzenie, będące 
konsekwencją hiperkapni lub hipoksemii, u chorych  
z NS jest w fazie REM opóźnione. Ma to głębokie 
konsekwencje dla klinicznych aspektów snu, w tym 
zaburzeń oddychania [4].  

Centralny bezdech senny można podzielić na dwa 
typy – hiperkapniczny i hipokapniczny. 

Typ hiperkapniczny CBS wynika z przewlekle ob-
niżonego napędu oddechowego i jest związany z hi-
perkapnią w czasie snu i czuwania.  

 
 
 

Ryc. 1. Podział centralnego bezdechu sennego [5]  
Fig. 1. Taxonomy of the central sleep apnoea syndrome [5]  

 
W formie hipokapnicznej występuje nocne oddy-

chanie okresowe, charakteryzujące się regularnymi 
oscylacjami pojemności oddechowej o typie crescendo 
– decrescendo i zależne od zaburzeń centralnej kontroli 
oddychania.  

CBS dominuje u chorych z niewydolnością serca. 
W XIX wieku ten specyficzny wzór oddychania opisał 
Cheyne w 1818 r, a  następnie Stokes w 1854 r [4].  
OCS jest uznawany za synonim oddychania okresowe-
go, chociaż istnieją prace rozróżniające te dwa typy 
zaburzeń oddychania. Oddychanie okresowe rozpozna-
je się, jeśli okresy hiperwentylacji są rozdzielane okre-
sami spłyconego oddechu, natomiast jeżeli występują 
także okresy bezdechu – rozpoznaje się zaburzenia 
oddychania o typie OCS [5]. 

U osób zdrowych wentylacja minutowa jest zależna 
od stężenia parcjalnego dwutlenku węgla (PaCO2), 
stężenia parcjalnego tlenu (PaO2) i pH krwi tętniczej. 
Wartości tych parametrów wpływają na receptory 
kłębków szyjnych, łuku aorty oraz na chemoreceptory 
w rdzeniu przedłużonym. Stąd sygnały przekazywane 
są do ośrodka oddechowego w pniu mózgu. Do cen-
tralnego ośrodka oddechowego docierają także sygnały 
z receptorów J (reagujących na zmiany napięcia dróg 
oddechowych) i z proprioreceptorów mięśni oddecho-
wych. Efektorami włókien efferentnych centralnego 
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ośrodka oddechowego są mięśnie oddechowe. Kontro-
la oddechowa oparta na sprzężeniu zwrotnym zapew-
nia utrzymanie homeostazy gazowej krwi tętniczej.  
W niewydolności serca oddychanie okresowe odzwier-
ciedla zdekompensowane sprzężenie zwrotne kontroli 
oddechowej [4, 5, 6].  

 

 
Ryc. 2. Kontrola oddychania [4] 
Fig. 2. Control of respiration [4] 

 
Istotnym czynnikiem determinującym wystąpienie 

CBS w NS jest hipokapnia. U chorych z NS i CBS 
często obserwuje się obniżone ciśnienie parcjalne dwu-
tlenku węgla we krwi tętniczej (PaCO2 < 40 mmHg). 
W tej grupie chorych często występuje zastój w krąże-
niu płucnym.  Może on powodować hiperwentylację 
poprzez stymulację receptorów J mięśni oddechowych. 
U pacjentów z istotnie podwyższonym ciśnieniem 
zaklinowania w tętnicy płucnej (PCWP) obserwuje się 
najniższe stężenia CO2. Lorenzi-Filho i wsp. uważają, 
że  odwrócenie wysokiego PCWP za pomocą nitrogli-
ceryny powoduje korzystne zmiany w PaCO2, gdyż 
hipokapnia w NS jest  manifestacją podwyższonego 
ciśnienia napełniania lewej komory [7]. U chorych z 
NS i CBS stwierdzono wyższe stężenia norepinefryny 
w moczu z okresu nocy i w osoczu w ciągu dnia,  
w porównaniu z pacjentami bez zaburzeń oddychania 

w czasie snu, co może wynikać z podwyższonego 
napięcia układu adrenergicznego [8]. 

Czynniki hemodynamiczne odgrywają kluczową 
rolę w patogenezie CBS. W czasie snu aktywność 
układu sercowo-naczyniowego jest obniżona – spada 
częstość rytmu serca, ciśnienie tętnicze i rzut serca. 
Pozioma pozycja ciała powoduje wzrost obciążenia 
wstępnego (preload) – a w wyniku rozciągnięcia pier-
ścienia mitralnego nasila się niedomykalność zastawki 
mitralnej i w konsekwencji – spada rzut serca. Jedno-
cześnie, podczas leżenia na wznak, dochodzi do redy-
strybucji krwi z dolnej połowy ciała, wzrostu napełnia-
nia prawej komory i nasilenia zastoju płucnego. Pod-
czas spłyconego oddechu i bezdechu, spadek stężenia 
tlenu wewnątrzpęcherzykowego może zwiększać ob-
ciążenie wstępne prawej komory (odruch Euler-
Liljestarand). Wzrastająca objętość końcoworozkur-
czowa i końcowoskurczowa prawej komory powoduje 
stopniowe przemieszczenie przegrody międzykomo-
rowej w kierunku lewej komory (odwrócony efekt 
Bernheima). Upośledza to napełnianie lewej komory  
i zmniejsza jej objętość końcoworozkurczową, co  
z kolei ma wpływ na spadek rzutu lewej komory. Ob-
niżony rzut serca sprawia, że pacjent jest bardziej po-
datny na wystąpienie oddychania okresowego [5]. 

  

 
Ryc. 3. Interakcje pomiędzy niewydolnością serca a niesta-

bilnością wentylacji. Wewnętrzna część schematu 
przedstawia procesy toczące się podczas oddychania 
okresowego [5] 

Fig. 3. Interactions between left ventricular failure and in-
stabilities in ventilation. The inner part of the flow 
chart shows the process during periodic breathing 
[5] 
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DIAGNOSTYKA CENTRALNEGO BEZDECHU 
SENNEGO 

 
Polisomnografia, czyli badanie snu polegające na 

rejestracji wybranych parametrów elektrofizjologicz-
nych, jest uznaną metodą diagnostyki nocnych zabu-
rzeń oddychania. Kryteria Rechtschaffena i Kalesa, 
opublikowane w 1968 r, charakteryzują się wysoką 
powtarzalnością i mocą diagnostyczną w identyfikacji i 
charakterystyce snu. Do oceny nasilenia zaburzeń 
oddychania w czasie snu używany jest wskaźnik AHI 
(ilość epizodów bezdechu i spłyconego oddechu  
w ciągu godziny snu; Apopnea/Hipopnea Index). 
Wskaźnik AHI > 5 uznawany jest za wynik nieprawi-
dłowy [4, 9]. W zależności od nasilenia zaburzeń od-
dychania wyróżnia się bezdech łagodny (AHI < 15), 
umiarkowany (AHI 15-30) i ciężki (AHI>30) [5].  

Na podstawie analizy parametrów oddechowych 
wyróżnia się obturacyjny bezdech senny (OBS), cha-
rakteryzujący się brakiem przepływu powietrza przez 
nos i usta, pomimo zachowanych ruchów mięśni odde-
chowych klatki piersiowej i brzucha oraz centralny 
bezdech senny (CBS), w którym brakowi przepływu 
powietrza przez drogi oddechowe towarzyszy ustanie 
aktywności mięśni oddechowych [4, 9]. Aktualnie 
niektóre ośrodki prowadzą badania nad zaburzeniami 
oddychania w czasie snu u chorych hospitalizowanych 
w oddziałach intensywnej opieki kardiologicznej. Do 
badań tych używa się przenośnego sprzętu diagno-
stycznego, którego sprawność jest porównywalna ze ze 
standardowym badaniem polisomnograficznym. Ze 
względu na rozpowszechnienie zaburzeń oddychania  
w czasie snu u pacjentów ze schorzeniami układu ser-
cowo-naczyniowego i ich niekorzystny wpływ na pro-
gresję choroby, wczesna diagnostyka przyspiesza pra-
widłowe rozpoznanie tej jednostki chorobowej i daje 
możliwość wdrożenia wczesnej interwencji [10]. 
 
EPIDEMIOLOGIA ZABURZEŃ ODDYCHANIA W 
CZASIE SNU 
 

W populacji ogólnej dominuje zespół obturacyjne-
go bezdechu sennego – na podstawie powszechnie 
uznanych badań nad populacją Wisconsin wykazano, 
że 24% mężczyzn i 9% kobiet spełnia polisomnogra-
ficzne kryteria rozpoznania OBS, a zespołem istotnym 
klinicznie obciążonych jest 4% mężczyzn i 2% kobiet. 
Na podstawie badań dorosłych mieszkańców Warsza-
wy, Pływaczewski oszacował liczbę Polaków chorych 
na OBS na ponad 230 000 [11]. 

 Zaburzenia oddychania w czasie snu są bardzo 
częste u pacjentów z przewlekłą niewydolnością serca 
– CBS występuje u 60% chorych z NS, OBS u 36% 
chorych, a w około 12% przypadków występuje bez-
dech mieszany [3]. Ze względu na wysoki koszt bada-
nia polisomnograficznego, wielu badaczy pracuje 
obecnie nad zastosowaniem innych metod diagnostyki 
CBS – np. nocna domowa pulsoksymetria wydaje się 
być dobrym testem skriningowym w diagnostyce od-
dychania okresowego u chorych z NS [5, 12, 13].  

 
KONSEKWENCJE KLINICZNE CENTRALNEGO 
BEZDECHU SENNEGO 

 
Pacjenci z NS i OCS często skarżą się na ciężką 

bezsenność. Może ona przebiegać pod postacią trudno-
ści w zaśnięciu, jak i w utrzymaniu snu [14]. Nawraca-
jące bezdechy i epizody spłyconego oddechu w czasie 
CBS u chorych z NS wywołują desaturację i wzrost 
stężenia dwutlenku węgla we krwi. Wznowienie czyn-
ności oddechowej wiąże się z wybudzeniami [5]. Czę-
sto spotykanym objawem nocnym u chorych z OCS 
jest nawracająca nagła spoczynkowa duszność nocna 
towarzysząca przebudzeniom. W okresie aktywności 
dziennej chorzy zgłaszają senność i uczucie przewle-
kłego zmęczenia. Powtarzające się wybudzenia powo-
dują fragmentację snu oraz skrócenie snu wolnofalo-
wego i REM. Bezdech senny jest również odpowie-
dzialny za upośledzoną wydajność psychomotoryczną 
u tych chorych [4].  

Kolejną konsekwencją zaburzonej architektury snu 
jest aktywacja adrenergiczna i zmniejszona aktywność 
przywspółczulna – we krwi i w moczu chorych z cen-
tralnym bezdechem sennym stwierdza się istotnie wyż-
sze poziomy noradrenaliny, w porównaniu z osobami 
bez zaburzeń oddychania w czasie snu [4, 15]. Skut-
kiem nasilonej stymulacji adrenergicznej jest częstsze 
występowanie arytmii komorowych oraz obniżenie 
parametrów zmienności rytmu zatokowego [7, 16]. 
Ilość i jakość zaburzeń komorowych jest nasilona  
u chorych z CBS, gdyż nawet pojedyncze epizody 
bezdechu mają wymierne efekty hemodynamiczne, 
prowadzące do występowania arytmii [17]. W trakcie 
spłycenia oddechu lub bezdechu dochodzi do ograni-
czenia wymiany gazowej w płucach, co powoduje 
gwałtowny spadek tlenu i wzrost dwutlenku węgla we 
krwi tętniczej do poziomu podobnego jak w mieszanej 
krwi żylnej [5]. Hipoksemia i hiperkapnia wywołują 
skurcz naczyń płucnych oraz wzrost mediatorów za-
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palnych, co dodatkowo przyczynia się do postępu 
niewydolności serca [9].  

U chorych z OCS obserwuje się stosunkowo często 
wahania ciśnienia krwi i częstości serca. Leung i wsp. 
wykazali, że wiążą się one z oscylacjami oddechowy-
mi i nie zależą od wahań w saturacji krwi tętniczej 
[18]. Wybudzenia powodują wzrost ciśnienia tętnicze-
go [19]. 

W wyniku wzmożonej pracy mięśni oddechowych 
w czasie hiperwentylcji oraz spadku podatności płuc 
związanego z zastojem w krążeniu małym dochodzi do 
przewlekłego osłabienia mięśni oddechowych [1]. 
Część chorych może skarżyć się na zespół niespokoj-
nych nóg lub bolesne skurcze niektórych grup mię-
śniowych podczas snu, co może nasilać tendencję do 
wybudzeń [14].  

Do czynników ryzyka wystąpienia CBS zalicza się 
płeć męską, wiek powyżej 60 r.ż., migotanie przed-
sionków i hipokapnię w trakcie czuwania (PaCO2 < 38 
mmHg). Niskie PaCO2, bliskie progowi beztlenowe-
mu, jest czynnikiem predysponującym do wystąpienia 
CBS w NS. Hipokapnia często wiąże się z podwyższo-
nym ciśnieniem napełniania lewej komory i zastojem 
płucnym, co prowadzi do hiperwentylacji zależnej od 
podrażnienia receptorów płucnych n. błędnego. Migo-
tanie przedsionków oraz związana z wiekiem utrata 
podatności ścian serca częściej prowadzą do podwyż-
szonego ciśnienia napełniania lewej komory, a w kon-
sekwencji do zastoju w krążeniu płucnym. CBS czę-
ściej występuje u mężczyzn, gdyż mają oni mniej sta-
bilną architekturę snu, większą liczbą przebudzeń  
i krótszy sen wolnofalowy. Predysponuje to do niesta-
bilności systemu kontroli oddechowej i bezdechu cen-
tralnego [20]. 

U pacjentów z NS obturacyjny (OBS) i centralny 
bezdech senny mogą współistnieć. Zmiana dominacji  
z OBS na CBS jest związana ze zmniejszeniem stęże-
nia CO2. Wydaje się to być skutkiem pogorszenia 
wydolności serca w godzinach nocnych i wydłużeniem 
czasu krążenia. Zmiany w funkcji serca mogą mieć 
wpływ na typ zaburzeń oddychania w czasie snu [21]. 

Zagadnieniem zasługującym na uwagę jest rozpo-
wszechnienie i charakterystyka zaburzeń oddychania w 
czasie snu również u chorych z asymptomatyczną 
niewydolnością serca. Lanfranchi i wsp. przebadali 
grupę 47 chorych z EF < 40%, bez wywiadu w kierun-
ku objawów NS. Występowanie i ciężkość CBS były 
znamiennie wyższe u chorych z miokardiopatią niedo-
krwienną w porównaniu z chorymi z kardiomiopatią  
o innym tle. U pacjentów z ciężką postacią CBS 

zmienność rytmu zatokowego była znacząco obniżona  
i częściej występowały epizody nieutrwalonego często-
skurczu komorowego [22]. 

 
ROKOWANIE 

 
Rozwój zaburzeń oddychania u chorych z niewy-

dolnością serca ma poważne implikacje kliniczne. 
Rokowanie chorego jest gorsze, jeśli NS towarzyszy 
bezdech senny. W tej grupie pacjentów częściej ob-
serwuje się groźne komorowe zaburzenia rytmu. Cho-
rzy z CBS mają znaczne ograniczenie zdolności wysił-
kowej, a w czasie testów prezentują duszność przy 
mniejszym obciążeniu. W porównaniu z grupą chorych 
z NS bez CBS, chorzy z CBS mają gorsze wskaźniki 
przeżycia i częściej wymagają przeszczepu serca. 
Podwyższony wskaźnik AHI jest niezależnym czynni-
kiem złego rokowania [4, 5].  

W obserwacyjnym badaniu 78 chorych z niewydol-
nością serca w klasie NYHA II do IV, Roebuck i wsp. 
stwierdzili największą umieralność chorych z bezde-
chem w okresie pierwszych dwóch lat, natomiast w 52-
miesięcznej obserwacji długoterminowej obecność 
zaburzeń oddychania w czasie snu nie wpływała istot-
nie na przeżycie chorych z NS. Należy się spodziewać, 
że kolejne badania nad wpływem bezdechu pozwolą 
dokładnie określić rokowanie chorych z niewydolno-
ścią serca [23]. 
 
LECZENIE CENTRALNEGO BEZDECHU 
SENNEGO  
 

W leczeniu centralnego bezdechu sennego podsta-
wowe znaczenie ma optymalizacja czynności układu 
sercowo-naczyniowego. Zanim przystąpi się do lecze-
nia CBS, należy upewnić się, że wyczerpano wystar-
czająco dostępne możliwości terapeutyczne mogące 
poprawić funkcję lewej komory, gdyż lepsza kontrola 
leczenia niewydolności serca prowadzi do zmniejsze-
nia epizodów oddychania okresowego. Należy wyeli-
minować także inne czynniki wpływające na obecność 
bezdechu lub zoptymalizować leczenie chorób towa-
rzyszących, w tym zaburzeń neurologicznych [9].  

Stosowanie u chorych z NS i CBS leków nasen-
nych z grupy beznodwuazepin jest aktualnie przedmio-
tem dyskusji. Ryzyko hipowentylacji u pacjentów  
z OCS jest niewielkie, o ile nie współistnieje u nich 
dodatkowo komponenta obturacji górnych dróg odde-
chowych. Według wielu doniesień temazepam, lek  
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z grupy beznodwuazepin, poprawia jakość snu u cho-
rych z CBS [4, 14]. 

Teofilina, pochodne morfiny, podawanie tlenu  
z 3% dodatkiem CO2 były również stosowane z powo-
dzeniem w badaniach klinicznych na małych grupach 
chorych [4]. Hu i wsp, którzy podawali w krótkotermi-
nowej terapii teofilinę w grupie 15 stabilnych chorych 
z NS i badali jej wpływ na oddychanie okresowe  
i desaturację oksyhemoglobiny,  uzyskiwali poprawę 
już po krótkoterminowej 5-7 dniowej terapii – zmniej-
szał się wskaźnik AHI i skróceniu uległ czas snu,  
w czasie którego saturacja krwi tętniczej spadała poni-
żej 90% [23]. Niejasny pozostaje mechanizm, w jakim 
teofilina wywiera wpływ na oddychanie okresowe.  
W stężeniach terapeutycznych, będąc inhibitorem 
fosfodiesterazy, konkuruje o to samo miejsce recepto-
rowe co adenozyna. W centralnym układzie nerwo-
wym adenozyna działa depresyjnie na ośrodek odde-
chowy, a teofilina, działając konkurencyjnie, stymuluje 
oddychanie. Nie jest wykluczone, że wzrost wentylacji, 
zależny od leczenia teofiliną, skutkuje zmniejszoną 
liczbą epizodów bezdechu w czasie snu. Istnieją donie-
sienia, że teofilina może poprawiać rzut serca i frakcję 
wyrzutową dzięki dodatniemu efektowi inotropowemu. 
Poprawa rzutu serca może więc częściowo tłumaczyć 
redukcję liczby epizodów centralnego bezdechu senne-
go. Nie zanotowano istotnej, również niekorzystnej, 
zmiany w liczbie przedwczesnych pobudzeń komoro-
wych w czasie leczenia teofiliną, która uważana jest za 
lek bezpieczny w leczenia CBS w NS [24, 25]. Aceta-
zolamid, jako łagodny diuretyk i stymulator oddycha-
nia, był używany w leczeniu oddychania okresowego 
związanego z pobytem na dużych wysokościach. Java-
heri i wsp. wykazali korzystny efekt tego leku u cho-
rych z CBS i objawami senności dziennej u 12 chorych 
z niewydolnością serca [26]. 

Nocna tlenoterapia jest jedną z opcji terapeutycz-
nych leczenia CBS. Tlen podaje się w ilości 3-4 l/min 
przez cewnik donosowy. Istnieją niejednoznaczne 
doniesienia na temat skuteczności tej metody – według 
niektórych badaczy tlenoterapia jest w stanie prawie 
całkowicie wyeliminować oddychanie okresowe  
i poprawić średnią nocną saturację, zdaniem innych  
– redukcja epizodów CBS nie przekracza 50%. Po 
tlenoterapii obserwuje się poprawę tolerancji wysiłku, 
większe zużycie tlenu w teście ergospirometrycznym, 
zmniejszenie czasu desaturacji nocnej (Sat <90%) oraz 
mniejsze stężenie noradrenaliny w moczu nocnym [5]. 
W badaniu Suzuki i wsp. tlenoterapia 3 l/min była 
czynnikiem redukującym arytmię komorową u chorych 

z centralnym bezdechem sennym i nasiloną niewydol-
nością serca z podwyższonymi wartościami BNP  
i obniżonymi wskaźnikami HRV. Wyniki sugerują, że 
tlenoterapia może wpływać na zaburzenia elektrofizjo-
logiczne oraz dysfunkcję autonomicznego unerwienia 
serca, które doprowadzają do przedwczesnych skur-
czów komorowych. U pacjentów, u których włączenie 
pełnej terapii farmakologicznej nie jest możliwe (nieto-
lerancja leków, nasilona hipotonia) – można rozważyć 
leczenie tlenem podawanym donosowo w czasie snu. 
Redukcja epizodów desaturacji w trakcie tlenoterapii 
ma przyczyniać się do zmniejszenia ilości komoro-
wych zaburzeń rytmu w grupie chorych z największym 
upośledzeniem funkcji skurczowej lewej komory  
i CBS [9, 17]. 

Aktualnie trwają badania nad znaczeniem dwuja-
mowej stymulacji serca w leczeniu bezdechu sennego 
u pacjentów z przewlekłą NS. Garrigue i wsp. wykaza-
li zmniejszenie AHI u 15 chorych z NS i wszczepio-
nym z powodu bradyarytmii stymulatorem dwujamo-
wym z nocną opcją stymulacji przedsionków typu 
overdrive (podstawowy rytm stymulacji o 15 uderzeń 
na minutę szybszy niż średnia nocna częstość rytmu 
zatokowego), bez wpływu na całkowitą długość trwa-
nia snu [27]. Jednakże w badaniu Luthie i wsp. na 
grupie 20 chorych z wszczepionym stymulatorem lub 
ICD, nie wykazano istotnych różnic w redukcji AHI 
(oraz parametrów wentylacyjnych i BNP) po zastoso-
waniu opcji przedsionkowego overdrive (7-15 ud/min), 
w stosunku do badania bez włączonej opcji [28]. Me-
toda ta wymaga więc dalszych badań na większej licz-
bie chorych.  

U pacjentów z CBS i NS stosowane są również me-
tody wspomagające czynność oddechową w czasie snu 
– CPAP (aparaty ze stałym dodatnim ciśnieniem  
w drogach oddechowych, w tym z opcją nosowego 
CPAP), aparaty ze zmiennym dodatnim ciśnieniem 
oddechowym (np. BiPAP) oraz aparaty zmiennoci-
śnieniowe (adaptujące się do warunków panujących w 
drogach oddechowych) [9]. Mechanizm działania 
CPAP u chorych z CBS nie jest do końca jasny, jed-
nakże wykazano skuteczność tej metody leczenia  
w redukcji epizodów CBS, w poprawie saturacji  
i zwiększeniu wydalaniu CO2 przez skórę do wartości 
spotykanych u zdrowych [5]. Jednym z postulowanych 
mechanizmów działania CPAP jest wzrost zasobów 
tlenowych organizmu. Nasycenie tlenem organizmu 
chorych może być jednym z mechanizmów prowadzą-
cych do redukcji CBS [29]. CPAP zmniejsza także 
zastój w krążeniu płucnym, obniża stymulację mecha-
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noreceptorów płucnych nerwu błędnego i zmniejsza 
objętość oddechową, prowadząc do wzrostu PaCO2  

– głównego czynnika odpowiedzialnego za wystąpie-
nie bezdechu centralnego. CPAP wpływa też korzyst-
nie na wzrost objętości końcowo-wydechowej, płuc-
nych zapasów O2 oraz zmniejsza liczbę epizodów 
nocnej desaturacji [1, 2, 14]. 

Redukcja epizodów CBS w trakcie terapii CPAP 
zależy także od korzystnych zmian hemodynamicz-
nych. CPAP zmniejsza obciążenie następcze lewej 
komory u chorych z NS. Zastosowanie CPAP prowa-
dzi do wzrostu ciśnienia wewnątrzklatkowego, w na-
stępstwie czego spada ciśnienie śródścienne (różnica 
pomiędzy skurczowym ciśnieniem tętniczym w LK  
a ciśnieniem wewnątrzklatkowym), poprawia się rzut 
serca, indeks sercowy oraz spada stężenie peptydu 
natriuretycznego. Leczenie CPAP poprawia także 
wskaźnik objętości LK, redukuje ciśnienie napełniania 
lewej komory oraz, poprzez poprawę funkcji LK, 
zmniejsza niedomykalność mitralną [1, 5, 30]. 

Jak wspomniano, pacjenci z NS i CBS mają wyższe 
stężenie norepinefryny w moczu z okresu nocy i w 
osoczu w ciągu dnia, w porównaniu z pacjentami bez 
zaburzeń oddychania w czasie snu. Jest to związane  
z podwyższonym napięciem układu adrenergicznego. 
Zastosowanie przeznosowego ciągłego dodatniego 
ciśnienia (NCPAP) w tej grupie chorych zmniejszyło 
liczbę epizodów bezdechu oraz stężenie norepinefryny 
w moczu i w surowicy [31]. CPAP wywiera także 
korzystny efekt na liczbę epizodów bezdechu i spłyco-
nego oddychania (AHI) oraz poprawia frakcję wyrzu-
tową lewej komory. W badaniu Naughtona i wsp. 
wzrost EF wyniósł 7,7% w ciągu zaledwie 3 miesięcy 
terapii CPAP. Badacze uzyskali także znaczną regresję 
objawów klinicznych NS – poprawiła się tolerancja 
wysiłku, zmniejszyła się duszność [32]. Sin i wsp. 
zbadali wpływ CPAP na poprawę w funkcji serca  
u chorych z objawami CBS i w grupie bez cech CBS. 
Stwierdzono, że stosowanie CPAP wiązało się z 60% 
redukcją śmiertelności lub koniecznością przeszczepu 
serca. U pacjentów z NS i CBS wykazano istotny 
wzrost frakcji wyrzutowej oraz redukcję ryzyka 
względnego o 81% dla śmiertelności całkowitej lub 
konieczności HTX po 3 miesiącach leczenia. Nie zano-
towano wpływu CPAP na żaden z wyżej wymienio-
nych czynników w grupie chorych leczonych CPAP,  
u których wyjściowo nie stwierdzano cech CBS. Re-
asumując, CPAP poprawia EF, zmniejsza śmiertelność 
całkowitą i konieczność HTX w grupie chorych z NS  
i CBS [33]. 

Stosowanie CPAP redukuje również arytmię komo-
rową u chorych z upośledzoną funkcją skurczową 
lewej komory. Javaheri wykazał spadek liczby pobu-
dzeń komorowych (pojedynczych przedwczesnych 
pobudzeń komorowych i par) w nocy u chorych, którzy 
odpowiedzieli na leczenie CPAP (AHI obniżyło się z 
36 do 4, a indeks wybudzeń zmniejszył się z 16 do 2 na 
godzinę) [2]. Korzystne efekty leczenia CPAP podsu-
mowano w tabeli I. 

 
Tabela I. Korzystny wpływ leczenia CPAP na NS i zaburzenia 

oddychania w czasie snu [1] 
Table I. Effects of CPAP treatment on CHF and sleep-

disordered breathing [1] 
 
Wpływ na hemodynamikę (Effects on hemodynamics): 
Zmniejszenie obciążenia wstępnego i następczego  
(Reduced preload and afterload) 
Wzrost rzutu serca (Increased cardiac output) 
Wzrost LVEF (Increased LVEF) 
Zmniejszenie niedomykalności mitralnej  
(Reduced mitral regurgitation) 
Poprawa w zakresie nadciśnienia w ciągu dnia i w nocy 
(Alleviation of nocturnal and daytime hypertension) 
Zmniejszenie objawów w PNS i ostrym obrzęku płuc  
(Alleviation of symptoms in chronic heart failure and acute 
pulmonary edema) 
Wpływ na układ oddechowy  
(Effects on respiratory system): 
Likwidacja bezdechu sennego (Abolition of sleep apnea) 
Poprawa nocnego utlenowania krwi  
(Improvement of nocturnal oxygenation) 
Poprawa czynności wdechowych mięśni oddechowych  
(Improved inspiratory muscle strength) 
Zmniejszenie duszności i objawów bezdechu sennego  
(Alleviation of dyspnea and symptoms of sleep apnea) 
Wpływ na aktywność układu neurohormonalnego 
 (Effects on neurohormonal activity): 
Zmniejszenie aktywności sympatycznej (obniżenie stężenia 
norepinefryny w osoczu w trakcie czuwania i w nocnym 
moczu) (Reduced sympathetic nervous system activity [de-
creased awake plasma and overnight urinary norepinephrine 
concentrations]) 
Poprawa wrażliwości baroreceptorów  
(Increased baroreflex sensitivity) 
Wzrost zmienności rytmu zatokowego  
(Increased heart rate variability) 
Zmniejszenie stężenie ANP (Reduced ANP concentration) 

 
Pomimo potencjalnych korzyści, które płyną ze 

stosowania CPAP, ok. 20% chorych zaprzestaje lecze-
nia ze względu na złą tolerancję tej formy leczenia. 
Pacjenci skarżą się na dyskomfort nosowo-twarzowy, 
klaustrofobię, utrudniony wydech, suchość śluzówek 
jamy ustnej, krwawienia z nosa, jak również hałas 
towarzyszący pracy urządzenia oraz brak akceptacji ze 
strony partnera [34, 35]. W leczeniu tej grupy chorych 
zaczęto stosować również bardziej nowoczesne roz-
wiązania techniczne. Teschler i wsp. przedstawili obie-
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cujące wyniki wspomaganej serwowentylacji z adap-
towanym ciśnieniem. Już po pierwszej nocy poprawia-
ła się jakość snu i parametry mierzone polisomnogra-
ficznie, w porównaniu z dotychczasowymi sposobami 
leczenia (donosowe podawanie tlenu, CPAP ze zmien-
nym ciśnieniem) [36]. Kasao i wsp., którzy zastosowali 
serwoentylację adaptacyjną u pacjentów nieodpowia-
dających na leczenie klasyczną metodą CPAP i bi-level 
PAP, obserwowali znaczące zmniejszenie się wskaźni-
ka AHI oraz wskaźnika CAHI (Central Apopnea  
– Hipopnea Index – wskaźnik dla centralnych bezde-
chów). Poprawiła się również jakość snu, zmniejszył 
się wskaźnik wybudzeń, wzrosła liczba epizodów snu 
wolnofalowego [37]. 

W grupie pacjentów po przeszczepie serca CBS 
występuje sporadycznie. Dzięki HTX zostaje wyelimi-
nowana podstawowa przyczyna oddychania okresowe-
go – przewlekła niewydolność serca i jej konsekwencje 
kliniczne i hemodynamiczne. Jednakże wielu autorów 
poleca monitorowanie nocnych zaburzeń oddychania  
u osób po HTX. W następstwie leczenia kortykostero-
idami dochodzi u nich do przyrostu masy ciała  
– a w związku z tym wzrasta prawdopodobieństwo 
rozwoju obturacyjnego bezdechu sennego [6, 38].  
 
PODSUMOWANIE 
 

Niewydolność serca jest rozpowszechnioną jed-
nostką chorobową i wiąże się z wysoką chorobowo-
ścią, śmiertelnością oraz coraz większymi obciążenia-
mi ekonomicznymi. Centralny bezdech senny często 
współistnieje z NS, co z kolei wpływa na jej gorszy 
przebieg i obciąża rokowanie chorego. Coraz większa 
wiedza z zakresu patofizjologii centralnego bezdechu 
sennego umożliwiła w ostatnim czasie wprowadzenie 
nowych opcji terapeutycznych, które mogą zapobiec 
niekorzystnemu wpływowi bezdechu sennego na roz-
wój niewydolności serca. Podstawą leczenia chorych  
z NS i CBS pozostaje optymalizacja funkcji sercowo-
płucnej. Wydaje się, że wprowadzenie różnych metod 
leczenia centralnego bezdechu sennego wpłynie na 
redukcję śmiertelności oraz poprawę jakości życia 
chorych z niewydolnością serca. 
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S t r e s z c z e n i e  
 

Alfa1-antytrypsyna jest najsilniejszym inhibitorem prote-
az w płynie pozakomórkowym. Chroni tkanki ustroju przed 
działaniem enzymów niszczących jego struktury. U palaczy 
dochodzi do znacznego zmniejszenia aktywności α1-

antytrypsyny w osoczu, przez co płuca narażone są na dzia-
łanie elastazy granulocytów. Może to prowadzić do rozwoju 
rozedmy płuc i rozstrzeni oskrzeli. 

 
 

S u m m a r y  
 

Alpha1-antitrypsin is the strongest inhibitor of proteases 
in the extracellular fluid.It protects tissues against destructive 
effects of proteolytic enzymes. In smokers a considerable 

decrease of plasma α1-antitrypsin activity is observed leading 
to exposure of lungs to granulocyte-derived elastase. This 
may cause emphysema and bronchiectasis. 

 
Słowa kluczowe: α1-antytrypsyna, elastaza neutrofilowa, gen SERPIN, dym tytoniowy 
Key words: α1-antitrypsin, neutrophil elastase, SERPIN gene, tobacco smoke 
 
CHARAKTERYSTYKA α1-ANTYTRYPSYNY 
  

Alfa1-antytrypsyna (α1-antyproteaza, α1-inhibitor 
proteaz, 52 kDa, 394 aminokwasy) jest glikoproteiną, 
stanowiącą główny składnik frakcji α1-globulin osocza 
[1-5]. Posiada wysoce zorganizowaną strukturę dzięki 
obecności dziewięciu domen o strukturze α-helisy  
i trzech wewnętrznych mostków solnych [3]. Głównym 
miejscem jej syntezy jest wątroba, niewielką produkcję 
obserwuje się również w jednojądrzastych fagocytach, 
neutrofilach i komórkach nabłonkowych płuc [2, 5-9]. 
Antytrypsyna występuje we wszystkich płynach ustro-
jowych [2]. Badania immunocytochemiczne z wyko-
rzystaniem kozich i króliczych przeciwciał przeciwko 
ludzkiej α1-antytrypsynie wykazały duże stężenie tego 
białka w cytoplazmie neutrofilów [5]. Nie wykazano 
natomiast obecności tego białka w limfocytach [5].  

  

 
 
Alfa1-antytrypsyna, należąca do białek serpino-

wych, wykazuje aktywność inhibitora proteaz seryno-
wych, przez co utrzymuje równowagę proteazowo-
antyproteazową w płucach [2-4, 7-8, 11]. Jej najważ-
niejszym substratem jest elastaza (NE, EC 3.4.21.37) 
znajdująca się w ziarnach azurofilnych neutrofilów [2, 
3, 5-14]. Pod względem budowy chemicznej elastaza 
neutrofilowa jest glikoproteiną o masie cząsteczkowej 
29 kDa [5]. Do jej ekspresji dochodzi tylko w mielocy-
tach szpiku kostnego, a dojrzałe, krążące neutrofile nie 
posiadają zdolności do syntezy [5]. Antytrypsyna re-
aguje z elastazą neutrofilów znacznie silniej niż  
z trypsyną, dlatego właściwszą nazwą byłaby  
α1-antyelastaza [2, 8]. Glikoproteina ta wywiera rów-
nież działanie inhibicyjne na uwalnianą z ziarnistości 
azurofilnych neutrofilów katepsynę G [3].  
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Zasadniczą cechą białek serpinowych jest ich zdol-
ność do reakcji z enzymem, która zależy od konforma-
cji cząsteczki. Charakterystykę białek serpinowych 
przedstawia tabela I. 

 
Tabela I. Charakterystyka białek serpinowych [11] 
Table I. Characterisation of serpin proteins [11] 
 

Inhibitor 
Inhibitor 

Stężenie [µM] 
Concentration 

[µM] 

Masa cząsteczko-
wa[kDa] 

Molecular 
weight[kDa] 

Białko docelowe 
Target protein 

α1-antytrypsyna 
α1-antitrypsin 

25 52 Elastaza 
Elastase 

α1-chymotrypsyna 
α1-antichymotrypsin 7 69 Katepsyna G 

Cathepsin G 
Antytrombina III 
Antithrombin III 2 61 Trombina 

Thrombin 
Inhibitor C1 
C1 inhibitor 2 104 C1, kalikreina 

C1s, kallikrein 
α2-antyplazmina 
α2-antiplasmin 

1 70 Plazmina 
Plasmin 

Kofaktor II 
heparyny 

Heparin cofactor II 
1 66 Trombina 

Thrombin 

Inhibitor białka C 
PC inhibitor 10-2 57 Aktywne białko C 

Activated protein C 

Inhibitor aktywatora 
plazminogenu 
PA inhibitor 

10-4 50 

Aktywator 
plazminogenu 
Plasminogen 

activator 
Angiotensynogen 
Angiotensinogen 10-2 50 Brak 

Nonfunctional 

 

Wszystkie białka serpinowe w swojej strukturze 
posiadają ruchome domeny odpowiedzialne za inakty-
wację proteaz. W przypadku α1-antytrypsyny jest to 
tetrapeptyd: Pro-Met-Ser-Ile [11]. Aminokwasem 
odpowiedzialnym za unieczynnienie elastazy jest me-
tionina w pozycji 358 łańcucha polipeptydowego, do 
której dołączone są trzy boczne łańcuchy oligosacha-
rydowe za pomocą reszt asparaginowych w pozycji 46, 
83, 247 [1, 3, 8, 11]. Schemat działania α1-
antytrypsyny przedstawia rycina 1. 

 

 
Ryc.1. Mechanizm unieczynniania elastazy neutrofilów przez 

α1-antytrypsynę [3] 
Fig. 1. The mechanism of inactivating neutrophil elastase by 

α1-antitrypsin [3] 
 

Leukocytarna elastaza jest oznaczana najczęściej 
metodami immunoenzymatycznymi w postaci kom-

pleksów z α1-antytrypsyną. Stężenie kompleksów  
w surowicy/osoczu krwi jest uważane za miarę aktyw-
ności toczącego się procesu zapalnego oraz jako wy-
kładnik pobudzenia neutrofilów w ognisku zapalnym. 
Nieaktywne kompleksy mogą być również oznaczane 
w moczu, nasieniu, popłuczynach oskrzelowo-
pęcherzykowych (bronchoalveolar lavage, BAL), 
wydzielinie z szyjki macicy, płynie z kieszonki dzią-
słowej, ślinie lub kale [14, 15]. 

W ostatnich latach opisano inne antyproteazy, np. 
SLPI (secretory leukocyte proteinase inhibitor), elafina 
i inhibitor ludzkiej elastazy [10, 14, 16]. Cząsteczki te 
są znacznie mniejsze niż α1-antytrypsyna (SLPI 
12kDa, elafina 6kDa), dzięki czemu mogą działać  
w przestrzeni międzykomórkowej niedostępnej dla 
dużej cząsteczki antyelastazy [10, 16]. 
 
GEN α1- ANTYTRYPSYNY 

 
Gen kodujący α1-antytrypsynę określany jest mia-

nem SERPIN (SERine Proteinase Inhibitor, clade A, 
member 1) [11, 17]. Usytuowany jest na długim ra-
mieniu chromosomu 14 (14q31-q32.3) [3, 8]. Jego 
wielkość określana jest na 12,2 tysiąca par zasad [1, 3, 
6, 7, 8]. Gen składa się z siedmiu eksonów: trzech 
niekodujących (IA, IB, IC) i czterech kodujących (II, III, 
IV,V) oraz z sześciu intronów [1, 3, 6-8]. Ekson piąty 
zawiera sekwencję kodującą centrum aktywne α1-
antytrypsyny [21]. Gen SERPIN koduje łańcuch poli-
peptydowy o długości 418 aminokwasów, który zawie-
ra peptyd sygnałowy (24 aminokwasy), odcinany pod-
czas transportu białka do retikulum endoplazmatycz-
nego [6]. W siateczce endoplazmatycznej zachodzi 
również proces potranslacyjnego wbudowywania oli-
gosacharydów w cząsteczkę α1- antytrypsyny [6]. 
Rysunek genu α1-antytrypsyny przedstawia rycina 2. 

 

 
Ryc. 2. Schemat genu kodującego α1-antytrypsynę [6] 
Fig. 2. Scheme of the α1-antitrypsin gene [6] 

 

Gen SERPIN wykazuje wysoki polimorfizm [2, 6]. 
Związane z tym jest występowanie różnych fenotypów 
białka [6-8]. Fenotypowanie odbywa się na podstawie 
punktu izoelektrycznego i szybkości migracji na żelu 
poliakrylamidowym [3, 6-8]. W wyniku rozdziału 
elektroforetycznego otrzymuje się cztery frakcje:  
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M (medium), S (slow), F (fast) i Z (very slow) [7].  
U homozygot MM α1-antytrypsyna ma prawidłową 
aktywność inhibitorową, podczas gdy u heterozygot 
MZ i MS białko to ma obniżoną zdolność antyprote-
azową. U homozygot ZZ obserwuje się zaledwie 15% 
aktywności inhibitorowej, a rzadki genotyp Pi związa-
ny jest z brakiem aktywności białka w osoczu krwi 
[11, 18]. Wydaje się, że polimorfizm genu kodującego 
α1-antytrypsynę ma duży wpływ na przebieg chorób 
płuc i infekcje z udziałem Pseudomonas aeruginosa 
[19]. 
 

Tabela II. Rodzaje alleli α1-antytrypsyny z podziałem na 
cztery warianty (pz-par zasad) [1, 8] 

Table II. Types of α1-antitrypsin alleles in four variants (bp- 
base pair(s)) [1, 8] 

 

Allele 
Alleles 

Rodzaj mutacji 
Type of mutation 

Defekt komórkowy 
Cellular defect 

Choroba 
towarzysząca 

Disease 
associated 

Normalny 
Normal alleles 

M (różne 
podtypy) 

M (various 
subtypes) 

Substytucja (1pz) 
Substitution (1bp) 

Brak 
None 

Brak 
None 

Xchri-
stchurch 

Substytucja (1pz) 
Substitution (1bp) 

Glu363Lys 

Brak 
None 

Brak 
None 

Niedoborowy 
Deficiency alleles 

S 
Substytucja (1pz) 
Substitution (1bp) 

Glu264Val 

Wewnątrzkomórkowa 
degradacja 

Intracellular degradation 

Płuca 
Lungs 

Z 
Substytucja (1pz) 
Substitution (1bp) 

Glu342Lys 

Wewnątrzkomórkowa 
akumulacja 

Intracellular accumulation 

Płuca, 
wątroba 

Lungs, liver 

Mmalton 

Delecja (3pz) 
Deletion (3bp) 

Phe52del lub Phe51del 
Phe52del or Phe51del 

Wewnątrzkomórkowa 
akumulacja 

Intracellular accumulation 

Płuca, 
wątroba 

Lungs, liver 

Siiyama 
Substytucja (1pz) 
Substitution (1bp) 

Ser53Phe 

Wewnątrzkomórkowa 
akumulacja 

Intracellular accumulation 

Płuca 
Lungs 

Mheerlen 
Substytucja (1pz) 
Substitution (1bp) 

Pro369Leu 

Wewnątrzkomórkowa 
degradacja 

Intracellular degradation 

Płuca 
Lungs 

Mprocida 
Substytucja (1pz) 
Substitution (1bp) 

Leu41Pro 

Wewnątrzkomórkowa 
degradacja 

Intracellular degradation 

Płuca 
Lungs 

Mmineral 

springs 

Substytucja (1pz) 
Substitution (1bp) 

Gly67Glu 

Wewnątrzkomórkowa 
degradacja 

Intracellular degradation 

Płuca 
Lungs 

Zerowy (null) 
Null alleles 

QOgranite falls 
Delecja (1pz) 
Deletion (1bp) 

Tyr160X 

Brak mRNA 
No mRNA 

Płuca 
Lungs 

QOludwigsha-

fen 

Substytucja (1pz) 
Substitution (1bp) 

Ile92Asn 

Brak białka 
No protein 

Płuca, 
wątroba 

Lungs, liver 

QOhongkong 1 
Delecja (2pz) 
Deletion (2bp) 

Leu318LeufsX17 

Wewnątrzkomórkowa 
akumulacja 

Intracellular accumulation 

Płuca 
Lungs 

QOisola di 

procida 

Delecja w eksonach 2-5 
(17 kpz) 

Deletion in exons 2-5 
(17bp) 

 

Delecja regionów kodują-
cych, brak mRNA 

Deletion of coding regions, 
no mRNA 

Płuca 
Lungs 

Dysfunkcyjny 
Dysfunctional alleles 

Pittsburgh 
Substytucja (1pz) 
Substitution (1bp) 

Met358Arg 

Aktywacja antytrombiny 
III 

Antithrombin III activation 

Krwawienia 
Bleeding 

Mmineral 

springs 

Substytucja (1pz) 
Substitution (1bp) 

Gly67Glu 

Defekt inhibicji elastazy 
neutrofilów 

Defective inhibition of 
neutrophil elastase 

Płuca 
Lungs 

Z 
Substytucja (1pz) 
Substitution (1bp) 

Glu342Lys 

Defekt inhibicji elastazy 
neutrofilów 

Defective inhibition of 
neutrophil elastase 

Płuca, 
wątroba 

Lungs, liver 

 

Wyróżniono cztery warianty α1-antytrypsyny w za-
leżności od aktywności inhibitorowej i stężenia  
w surowicy krwi: 

• Normalny – najczęstszy w populacji, z prawi-
dłowym stężeniem (20-53µmol/l lub 80-220 
mg/dl w metodach nefelometrycznych) i funk-
cją, reprezentowany przez allele M1, M2, M3  
i M4, 

• Niedoborowy – reprezentowany przez allele Z, 
S i M-podobne, 

• Zerowy (null) – nie stwierdza się immunorek-
tywnego białka w surowicy, 

• Dysfunkcyjny – prawidłowe stężenie przy 
zmienionej funkcji inhibitorowej [2, 3, 7, 8]. 

 

MECHANIZM DZIAŁANIA DYMU 

TYTONIOWEGO NA α1-ANTYTRYPSYNĘ 

  

Osoba paląca papierosy dostarcza organizmowi po-
nad 4000 rodzajów substancji. Wiele z nich to silne 
trucizny [21]. Wśród nich znajdują się substancje smo-
liste. Frakcja tych związków zawiera kompleks chinon-
semichinon-hydrochinon, który redukuje tlen cząstecz-
kowy do nadtlenku [20, 21]. W konsekwencji prowadzi 
to do utworzenia nadtlenku wodoru i rodników hy-
droksylowych. Źródłem wolnych rodników tlenowych 
mogą być również granulocyty obojętnochłonne, fago-
cytujące cząsteczki dymu tytoniowego [12, 22]. Alfa1-
antytrypsyna może ulegać proteolitycznej inaktywacji 
do formy, która jest zarówno silnym czynnikiem che-
motaktycznym, jak i aktywatorem dla wyżej wymie-
nionych komórek [12]. Równolegle, zwiększone wy-
twarzanie enzymów o aktywności antyoksydacyjnej, 
głównie dysmutazy ponadtenkowej (superoxide dismu-
tase, SOD) nie jest wystarczające do przywrócenia 
prawidłowej równowagi [22]. Dym papierosowy obni-
ża pH w płucach, przez co powstaje większa liczba 
polimerów α1-antytrypsyny, nieposiadających funkcji 
antyproteazowej [4, 23]. Polimery antytrypsyny są 
silnym czynnikiem chemotaktycznym dla neutrofilów 
[23]. Narażenie na inhalację dymu tytoniowego powo-
duje niemal dziesięciokrotne zwiększenie populacji 
neutrofilów w płucach [24]. 

Metionina jako aminokwas niestabilny chemicznie 
z łatwością ulega utlenieniu do postaci sulfotlenkowej 
(ryc.3) [3, 4, 11, 24, 25,]. Prowadzi to do unieczynnie-
nia funkcji inhibitorowej α1-antytrypsyny w stosunku 
do elastazy neutrofilów [3, 11]. Wolna elastaza ma 
zdolność do hydrolizy elastyny, kolagenu, fibronekty-
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ny, lamininy i proteoglikanów, degradując tym samym 
elementy zrębu łącznotkankowego płuc palacza ak-
tywnego lub biernego [14]. Uszkadza także nabłonek 
wyściełający drogi oddechowe, co zaburza funkcję 
aparatu rzęskowego, przyczyniając się do przerostu 
gruczołów śluzowych, nadprodukcji śluzu i wzmożo-
nej podatności na zakażenia bakteryjne [22]. 
 

 
Ryc. 3. Unieczynnienie metioniny 358 w cząsteczce α1-

antytrypsyny [11] 
Fig. 3. Inactivation of methionine 358 in α1-antitrypsin [11] 

 

Szczególnie groźne jest palenie papierosów przez 
osoby z wrodzonym niedoborem α1-antytrypsyny [13]. 
Stwierdzono, że nawet u osób z prawidłowym stęże-
niem enzymu makrofagi i wydzielane przez nie media-
tory doprowadzają do powstania rozedmy płuc wsku-
tek uszkodzenia cząsteczki α1-antytrypsyny [24]. Taka 
sytuacja występuje w przypadku niedoboru  
α1-antytrypsyny – tu elastaza neutrofilów nie jest ha-
mowana [24, 26]. Dlatego wrodzony niedobór  
α1-antytrypsyny przyspiesza niszczenie włókien kola-
genowych i elastycznych przez elastazę, uwalnianą  
z gromadzących się w nadmiarze w płucach granulocy-
tów obojętnochłonnych pod wpływem dymu tytonio-
wego [9]. Palacze z fenotypem SZ i ZZ, którzy rodzą 
się z niskim poziomem α1-antytrypsyny są bardziej niż 
osoby z fenotypem MM narażeni na rozwój przewle-
kłej obturacyjnej choroby płuc (POCHP, chronic obtu-
rative pulmonary disease, COPD) [1, 27]. Całkowite 
zaprzestanie palenia, unikanie ekspozycji na palenie 
bierne, niekorzystnych wpływów środowiska oraz 
infekcji płuc mają istotny wpływ na opóźnienie rozwo-
ju choroby [9]. 

 
WARTOŚĆ DIAGNOSTYCZNA OZNACZANIA  
α1-ANTYTRYPSYNY 
 

Światowa Organizacja Zdrowia (World Health Or-
ganization, WHO) zaleca oznaczanie aktywności  
α1-antytrypsyny u każdego noworodka, w celu scrinin-

gowej diagnostyki wrodzonego niedoboru tego białka 
[28]. Według WHO, w badaniach przesiewowym po-
winni brać udział również pacjenci z POCHP oraz 
młodzież i dorośli z astmą [28]. W przebiegu astmy 
obserwujemy wyraźne zmniejszenie stężania anty-
trypsyny, a jednocześnie znaczny wzrost stężenia ela-
stazy [29]. Wraz ze wzrostem poziomu elastazy ob-
serwujemy spadek poziomu antytrypsyny [29]. Według 
niektórych badaczy elastaza jest lepszym laboratoryj-
nym wykładnikiem stanu zapalnego niż antytrypsyna 
[29]. Wzrost ekspresji elastazy stwierdzono w wielu 
stanach patologicznych, takich jak: ostre zakażenia 
(sepsa), uszkodzenia wielonarządowe, periodontopatia, 
stany pooperacyjne, choroby układu nerwowego, zapa-
lenie jelit i trzustki oraz w cukrzycy typu 2 [14]. Mimo 
częstego występowanie wrodzonego niedoboru  
α1-antytrypsyny w Szwecji zrezygnowano z badań 
przesiewowych w kierunku wykrywania tego zaburze-
nia. Podobna sytuacja miała miejsce w Stanach Zjed-
noczonych, gdzie badanie w kierunku diagnostyki 
niedoboru tego białka nie znalazło się na liście badań 
zalecanych do przesiewu populacyjnego. Zalecenia 
WHO nie obejmują innych schorzeń uwarunkowanych 
niedoborem α1-antytrypsyny, dlatego w 2003 roku 
opublikowano wspólne stanowisko American Thoracic 
Society (ATS) i European Respiratory Society (ERS) 
dotyczące zasad rozpoznawania niedoboru  
α1-antytrypsyny [2, 7] Według standardów ATS i ERS 
niedobór α1-antytrypsyny należy podejrzewać w na-
stępujących przypadkach: 
 rozwoju rozedmy przed 45 rokiem życia lub bez 

wyraźnych czynników ryzyka, 
 rozedmy z przewagą zmian w dolnych częściach 

płuc, 
 patologii wątroby o niejasnej etiologii, 
 chorób przebiegających z obrazem martwiczego 

zapalenia tkanki podskórnej lub pierwotnych zapa-
leń naczyń z obecnością przeciwciał c-ANCA, 

 rozedmy, rozstrzeni oskrzeli, chorób wątroby lub 
zapalenia tkanki podskórnej w wywiadzie rodzin-
nym, 

 rozstrzeni oskrzeli o niejasnej etiologii, 
 nieprawidłowości w proteinogramie w postaci 

obniżenia frakcji α1-globulin osocza [2]. 
Badanie mające na celu wykrycie niedoboru α1-

antytrypsyny może być korzystne w przypadku pacjen-
tów z przewlekłym uszkodzeniem wątroby, u których 
nie stwierdza się żadnych innych przyczyn choroby, 
chociaż rola niedoboru α1-antytrypsyny w chorobach 
wątroby u dorosłych nie jest jasno zdefiniowana [30]. 
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Zaburzenia syntezy α1-antytrypsyny         
w wątrobie (zespół Laurella) 

Disturbance of syntesis α1-antitrypsin in 
liver (Laurell syndrome)

Polimeryzacja                
α1-antytrypsyny w wątrobie 

Polimerization of            
α1-antitrypsin in liver

Uszkodzenie wątroby 
Damage of liver 

Obniżone stężenie   
α1-antytrypsyny          

w osoczu 
Decreased 

concentration of  
α1-antitrypsin in 

plasma 
Noworodkowe 

zapalenie wątroby 
Neonatal hepatitis 

Marskość 
wątroby 

Hepatocirrhosis 

Przewlekłe 
zapalenie 
wątroby 
Chronic 
hepatitis 

Marskość 
wątroby 

Hepatocirrhosis 

Rak wątroby 
Hepatoma 

Rak wątroby 
Hepatoma 

Obniżone 
stężenie α1-
antytrypsyny 

w płucach 
Decreased 

concentration 
of 

α1-antitrypsin 
in lungs

Przedłużająca 
się reakcja 

zapalna         
w różnych 
tkankach 

Lengthening 
inflammatory 

reaction in 
different 
tissues

Zapalenie naczyń 
Zapalenie 

kłębuszków 
nerkowych 

Zapalenie tkanki 
podskórnej 
Vasculitis 

Glomerulonephritis 
Panniculitis 

Destrukcja 
włókien 

elastynowych 
Destruction of 
elastin fibre 

Rozedma płuc 
Rozstrzenia oskrzeli 

Emphysema  
Bronchiectasis 

Przypuszcza się, że homozygoty 
Pi mają predyspozycję do 
wystąpienia młodzieńczej 
marskości wątroby i zapalenia 
wątroby [3]. Badania takie są 
szczególnie istotne w przypadku 
noworodków z objawami 
uszkodzenia wątroby [30]. Nie 
zaleca się wykonywania badań 
przesiewowych u pacjentów z 
przewlekłym uszkodzeniem 
wątroby w celu wykrycia 
niedoboru α1-antytrypsyny [30].  

Pomiar stężenia α1-anty-
trypsyny może służyć również 
do oceny tzw. jelitowej ucieczki 
białka (protein-losing Estero-
pathy, PLE) [15]. PLE jest to 
wieloczynnikowy objaw wielu 
chorób, zarówno przewodu 
pokarmowego, jak i ogólno-
ustrojowych [15]. Związany jest 
z uszkodzeniem ściany jelit lub 
upośledzeniem trzewnego dre-
nażu żylnego bądź limfa-
tycznego [15]. W diagnostyce 
PLE decydujący jest pomiar α1-
antytrypsyny w kale [15]. 
Wzrost poziomu białka w kale 
dodatnio koreluje z nasileniem 
PLE, może służyć również w 
monitorowaniu zastosowanej 
terapii [15]. 

Schemat rozwoju schorzeń 
związanych z niedoborem α1-
antytrypsyny przedstawia ryc. 4. 
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S t r e s z c z e n i e  
 

W chwili obecnej związek między astmą oskrzelową  
a uczuleniem na grzyby pleśniowe cieszy się dużym zaintere-
sowaniem naukowców zajmujących się problemami związa-
nymi z nadwrażliwością atopową. Po raz pierwszy ataki 
astmy oskrzelowej w kontakcie z zarodnikami grzybów 
pleśniowych odnotował w 1726 roku John Floyer. Alergeny 
grzybów powodują głównie alergie o charakterze wziewnym, 
choć mogą również przenikać do organizmu drogą pokar-
mową. Alergię powietrznopochodną u chorych podzielić 
możemy na sezonową i całoroczną, co wynika bezpośrednio 
z występowania zarodników grzybów zarówno zewnątrz-, 
jak i wewnątrzdomowo.  

Częstość uczuleń na grzyby pleśniowe wykazuje duże 
zróżnicowanie w zależności od badanej populacji. Średnio 
jednak ok. 10% chorych z chorobami alergicznymi wykazuje 
alergię na grzyby pleśniowe. W wielu publikacjach obserwu-

je się związek pomiędzy nasileniem objawów astmy a stęże-
niem zarodników grzybów pleśniowych w atmosferze. Jeżeli 
poziom zarodników pleśni w powietrzu jest wysoki, to rośnie 
liczba zgonów z powodu stanu astmatycznego. Doniesienia 
badaczy w ostatnim okresie podkreślają, że uczulenie na 
Alternaria alternata jest niezależnym czynnikiem ryzyka 
ciężkiej astmy. Podobne zależności występują zarówno  
u dzieci, jak i w populacji dorosłych chorych.  

Leczenie polega na zmniejszeniu ekspozycji na alergen. 
U wszystkich pacjentów należy rozważyć odczulanie swoiste 
na grzyby pleśniowe. Tą metodą osiąga się najlepsze rezulta-
ty u chorych z krótkim wywiadem chorobowym oraz lekką 
postacią astmy. Rekomendowana jest immunoterapia pod-
skórna, chociaż istnieją doniesienia o dużej skuteczności  
i bezpieczeństwie immunoterapii podjęzykowej. 

 
 

S u m m a r y  
 

Nowadays the relationship between bronchial asthma and 
allergy to fungi is a field of interest for scientists all over the 
world. The first to describe an episode of bronchial asthma 
after exposition to fungal allergens was John Flowers in 
1726. Mould spores are mainly inhalatory allergens, but can 
also spread through digestive system. Inhalatory allergy in 
patients can be divided into seasonal and yearlong, which is  
a simple result of outdoor and indoor existence of fungi. The 
frequency of allergy to moulds differs depending onpopula-
tion. Average 10% of patients with allergic diseases suffer 
from allergy to moulds. Many publications show a correla-
tion between intensification of asthma symptoms and spore 
concentration in the air. If the level of spores in atmosphere 

is high then the number of deaths caused by status asthmati-
cus increases. Latest researches prove the allergy to Alter-
naria alternata to be an independent factor of serious asthma. 
Similar results were achieved both for adults and children.  

The main treatment is to avoid exposition to allergen. In 
all patients desensitization from fungal allergens should be 
considered. This method is very effective in patients with  
a short history of allergy and mild asthma. Subcutaneous 
immunotherapy is recommended. However, many researches 
suggest that sublingual therapy is highly effective and safe 
for the patient. 

 
Słowa kluczowe: grzyby pleśniowe, astma oskrzelowa, immunoterapia, alergia  
Key words: moulds, bronchial asthma, immunotherapy, allergy 
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RYS HISTORYCZNY 
 

W XII wieku Moses Maimonides donosił o poja-
wieniu się u jego podopiecznych świszczącego odde-
chu przy wilgotnej i ciepłej pogodzie. Po raz pierwszy 
związek pomiędzy ekspozycją na grzyby a astmą 
oskrzelową odnotował John Floyer w 1726 roku. Opi-
sał on chorego, u którego po wizytach w lochach piw-
nicznych rozwijały się objawy dychawicy oskrzelowej. 
Kolejna wzmianka o napadach „kataru oskrzelowego” 
oraz bezgłosu po kontakcie z grzybami Penicillium 
pojawiła się w pracy Charlesa Blackleya pod koniec 
XIX wieku. Powiązanie między napadem astmy 
oskrzelowej a stycznością z grzybami pleśniowymi 
wykazał w 1924 roku holender Storm van Leeuwen. 
Kolejne prace ukazały się w latach trzydziestych, gdy 
swe doniesienia opublikował Prince, a następnie zespół 
Feiberg i Little. Naukowcy ci zbadali stężenie zarodni-
ków grzybów w powietrzu atmosferycznym w stosun-
ku do stężenia pyłków traw. Zauważyli zależność mię-
dzy objawami klinicznymi u badanych chorych a ilo-
ścią zarodników grzybów pleśniowych we wdychanym 
powietrzu [1, 2]. 

Polskie prace na ten temat ukazały się w latach 
sześćdziesiątych i siedemdziesiątych. W roku 1963 
Romański badał populację 400 chorych na astmę 
mieszkających w Trójmieście i spostrzegł dodatnie 
odczyny skóry na kurz domowy, pióra i grzyby ple-
śniowe odpowiednio u 37, 5%, 36, 5% i 15% badanych 
[3].  

W 1968 wyżej wymieniony autor u 50 chorych na 
astmę oskrzelową oznaczał w surowicy krwi przeciw-
ciała hemaglutynujące z alergenami grzybów. Okazało 
się że większość pacjentów reagowała silnymi odczy-
nami skóry na wyciągi różnych rodzajów grzybów, 
takich jak Mucor, Penicillium, Alternaria, Aspergillus 
głównie znajdujących się w próbkach kurzu pobranych 
z łóżek i sienników pacjentów [4]. 

Podobna praca w 1968 została opublikowana  
w Szwajcarii przez Debelica i Virchowa. Wykryli oni 
nadwrażliwość na grzyby pleśniowe u 43, 75% cho-
rych na astmę [5]. 

Obecnie naukowców z całego świata coraz bardziej 
interesuje znaczenie grzybów pleśniowych w patoge-
nezie astmy oskrzelowej.  
 
 
 
 

ZARODNIKI PLEŚNI – WAŻNY ALERGEN 
ZEWNĄTRZ- I WEWNĄTRZDOMOWY  
 

Do chwili obecnej opisano ponad 120 000 gatun-
ków grzybów, ale przypuszcza się, że istnieje ich aż 
pięciokrotnie więcej. Posiadają one charakterystyczne 
właściwości. Prowadzą pasożytniczy lub saprofityczny 
tryb życia, wynikający z braku możliwości przyswaja-
nia węgla i CO2 [6].  

Alergeny grzybów powodują głównie alergie o cha-
rakterze wziewnym, choć zarodniki grzybów mogą 
przenikać do organizmu drogą pokarmową, gdyż nalot 
tzw. pleśni rozwinąć się może na licznych produktach 
spożywczych. Dolegliwości mogą nasilać także aler-
geny znajdujące się w pokarmach, takich jak: sery 
pleśniowe, drożdże piekarskie, a nawet wino i piwo. 
Alergię powietrznopochodną u chorych podzielić mo-
żemy na sezonową i całoroczną, co wynika bezpośred-
nio z występowania grzybów pleśniowych zarówno 
zewnątrz-, jak i wewnątrzdomowo [2, 21]. 

Wśród grzybów zewnątrzdomowych największe 
znaczenie mają Alternaria i Cladosporium, natomiast 
do zarodników wewnątrzdomowych należy m.in. 
Aspergillus i Penicillium, których stężenie zarodników 
w ciągu roku uznać można za stałe [2, 8, 9, 10]. 

Jednak Alternaria może być też patogenem we-
wnątrzdomowym. Miller J.D. i wsp. wykazali, iż  
w okresie zimowym w domach mieszkańców Kanady 
wykryto znaczącą  (u 57% badanych) obecność tego 
alergenu [11]. Również naukowcy z Egiptu wykazali 
występowanie zarodników Alternaria w powietrzu  
w 11% badanych domów [12]. 

Podobnie zarodniki Cladosporium występować 
mogą w środowisku wewnętrznym. Dostają się one do 
pomieszczeń wraz z ruchem powietrza, bądź przeno-
szone są przez ludzi i zwierzęta [2]. 

W środowisku zewnętrznym grzyby zamieszkują 
głównie glebę, gdzie wykorzystują resztki roślinne  
i zwierzęce. Najlepiej rozwijają się w temperaturze od 
16-35oC, wzrostowi sprzyja wysoka wilgotność powie-
trza (ponad 70%). W strefie umiarkowanej, w której 
leży Polska, stężenie zarodników z rodzaju Cladospo-
rium i Alternaria wykazują cykliczność klimatyczno-
wegetacyjną, ze szczytowym stężeniem późnym latem 
i wczesną jesienią [1, 7]. Okresowo grzyby te produku-
ją znaczne ilości zarodników, które, ze względu na swą 
małą średnicę (2-5 µm), unoszą się w powietrzu  
i, podobnie jak pyłki roślin, są przyczyną sezonowych 
napadów duszności astmatycznej oraz nieżytu nosa [9]. 
Najwięcej zarodników Cladosporium odnotowuje się 
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przy zmianie pogody z ciepłej i wilgotnej na suchą i 
wietrzną. Stężenie zarodników może się wahać od 0 do 
kilkunastu tysięcy w jednym metrze sześciennym po-
wietrza. Za stężenie powodujące wystąpienie objawów 
alergii u osób nadwrażliwych na Cladosporium uważa 
się obecność 2800 (tzw. wartość progowa) zarodników 
w metrze sześciennym powietrza. Okres najbardziej 
obfitego zarodnikowania występuje od maja do sierp-
nia. Szczyty zarodnikowania dla Alternarii przypadają 
na lipiec i sierpień, gdy stężenie sięga kilkuset zarod-
ników na metr sześcienny powietrza(wartość progowa 
dla populacji polskiej to 100), czyli wielokrotnie mniej 
niż zarodników Cladosporium, które stanowią główny 
składnik naturalnego bioaerozolu [13, 14, 15]. 

Rapiejko i wsp. wykazali, że w populacji polskiej 
stężenie progowe dla Alternaria wynosi 80/m3, przy 
stężeniu 100/m3 wszyscy uczuleni wykazywali objawy, 
stężenie 150/m3 znacznie nasilało objawy, aż do symp-
tomów typowych dla astmy oskrzelowej przy stężeniu 
300/m3 [15]. 

Należy zauważyć, że pomimo niższej koncentracji 
zarodników Alternaria alternata, uczulają one blisko 
dwukrotnie częściej niż zarodniki Cladosporium her-
barum [13]. 

Alergeny grzybów wewnątrzdomowych obecne są 
w powietrzu pomieszczeń przez cały rok. Liczba za-
rodników w powietrzu niektórych domów przekraczać 
może 250 000 w 1 m3.[9]. Ich rozwojowi sprzyja słaby 
dostęp światła, środowisko nieprzewiewne, ograniczo-
na wentylacja, duża wilgotność. Warunki te występują 
głównie w piwnicach, pralniach, łazienkach i kuch-
niach oraz pomieszczeniach gospodarskich na wsi,  
a także w drewnianych domkach letniskowych i altan-
kach. Na alergeny te narażeni są także bywalcy base-
nów oraz sauny. Ogniska rozwoju grzybów pleśnio-
wych często odnajduje się pod wilgotnymi tapetami 
pokojowymi, na fugach między kafelkami. Charaktery-
styczny zapach „stęchlizny", wywołany przez uwalnia-
ne do środowiska lotne metabolity grzybów, świadczy 
o znacznej ich inwazji [1, 8]. Li i Kendrick przebadali 
15 domów mieszkalnych w Kanadzie i ustalili, że 
najwięcej rodzajów zarodników występuje w kuch-
niach [16]. Dill i Niggemann ustalili obecność grzy-
bów rodzaju Aspergillus, Penicillium, Cladosporium  
i drożdży w 12 z 20 analizowanych domów zamiesz-
kanych przez dzieci cierpiące na alergie [17]. 

Kurz domowy stanowi istotny rezerwuar uczulają-
cych grzybów, ponieważ uważa się, że grzyby zwięk-
szają przyswajalność niektórych białek przez roztocza 
lub stanowią dla nich znakomite źródło pożywienia. 

Ocenia się. iż elementy grzybów stanowią od 5-20% 
składu kurzu domowego [1]. Douves i wsp.  ustalili za 
pomocą immunosupresorów enzymatycznych, że po-
ziomy polisacharydów rodzajów Aspergillus i Penicil-
lium są oznaczalne w próbkach kurzu domowego  
(w ilościach od 40-46 nanogramów) i, że ilości te są 
najwyższe w kurzu znajdującym się w pokoju, w któ-
rym są dywany. Stężenie polisacharydów było wprost 
proporcjonalne do całkowitej ilości wyhodowanych 
grzybów, roztoczy, wilgotności domów i objawów ze 
strony układu oddechowego u mieszkańców. Zdaniem 
autorów, dobrym markerem ekspozycji na zarodniki 
grzybów jest poziom ich polisacharydów w kurzu 
domowym. [18]. Duże znaczenie jako źródło alerge-
nów grzybów pleśniowych mają nowoczesne systemy 
klimatyzacyjne. W klimatyzatorach gromadzą się 
głównie zarodniki z rodzaju Penicillum i Aspergillus 
[1, 19]. 

Dzięki nowym technikom badawczym znamy już 
główne alergeny reagujące z przeciwciałami IgE  
w surowicy krwi. Dla rodzaju Aspergillus główne 
alergeny to: Asp J 1, Asp J 2, Asp J 3 i Asp J 12, Al-
ternaria: Alta 1, Alta 2, Alta 3, Alta 6, Alta 7, Alta 10, 
a dla rodzaju Cladosporium (Cla h 1, Cla h 2, Cla h 3). 
[9, 20].  

 
EPIDEMIOLOGIA 
 

Częstość uczuleń na grzyby pleśniowe wykazuje 
duże zróżnicowanie zależnie od badanej populacji. Na 
podstawie badań przeprowadzonych przez D'Amato 
dodatnie odczyny skórne na alergeny grzybów ple-
śniowych zewnątrzdomowych u mieszkańców Portu-
galii wynosiły 3%, natomiast w Hiszpanii aż 20% [22]. 

Podczas badania przeprowadzonego w Finlandii na 
grupie 1504 chorych z podejrzeniem chorób alergicz-
nych stwierdzono występowanie dodatnich testów 
skórnych na alergeny grzybów pleśniowych u 2, 8% 
badanych [23].  

W USA z kolei w roku 1998 Eggleston wykonał te-
sty skórne u 1286 dzieci i stwierdził, że u 38, 3%  
z nich występują dodatnie odczyny skóry na Alternaria 
[24]. W innej publikacji pochodzącej ze Stanów Zjed-
noczonych Arbess i wsp. w 2005 wykazali dodatnie 
odczyny na Alternaria u 12, 9% badanych [25]. 

Przeprowadzone badania pokazują, że u około 10% 
populacji występuje podwyższony poziom swoistego 
IgE dla alergenów pleśni. Zakrojone na szeroką skalę 
badania przesiewowe wykazały, że przeciwciałem 
najczęściej stwierdzanym w surowicy krwi skierowa-
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nym przeciwko grzybom pleśniowym było IgE swoiste 
dla Alternaria species (ok. 7% chorych) [10]. 

W Polsce Lipiec przebadała 814 pacjentów z aler-
gicznym nieżytem nosa i stwierdziła dodatnie testy 
skórne na grzyby pleśniowe u 11% badanych chorych, 
z czego w 84% przypadków wynik dodatni dotyczył 
alergenów Alternaria [26]. 
 
ATMA OSKRZELOWA A UCZULENIE  
NA GRZYBY PLEŚNIOWE 

 
W wielu pracach obserwuje się obecnie związek 

między nasileniem objawów astmy a stężeniem zarod-
ników grzybów pleśniowych w atmosferze. Stwierdzo-
no, że gdy poziom zarodników pleśni w powietrzu 
atmosferycznym był szczególnie wysoki,  rosła liczba 
zgonów z powodu stanu astmatycznego. Co ciekawe, 
podobnej zależności nie wykazano w przypadku pył-
ków drzew, traw i ambrozji. W badaniu O'Hollaren  
i wsp. u 99 astmatyków dodatni odczyn w teście skór-
nym z Alternaria alternata stwierdzono u 31% bada-
nych, natomiast u pacjentów z epizodem nagłego za-
trzymania oddechu odsetek ten wyniósł aż 91% [27]. 

Ciekawą analizę zgonów z powodu astmy przepro-
wadził Targoński i wsp. Ustalili oni że liczba zgonów 
była 2-3 krotnie wyższa w tych dniach, w których 
liczba zarodników grzybów w atmosferze wynosiła do 
1000/ m3 [6]. Peat i wsp. badał ciężkość astmy zależnie 
od takich czynników jak płeć, wiek, miejsce zamiesz-
kania, oraz częstość dodatnich testów skórnych na 
alergeny wziewne. Okazało się że z podanych wyżej 
wykładników jedynie uczulenie na Alternaria alternata 
było niezależnym czynnikiem ryzyka ciężkiej astmy. 
Zauważono także, iż chorzy z astmą ciężką podają  
w wywiadzie częściej występowanie astmy u matki niż 
u ojca [28]. 

Nuekrich i wsp. stwierdzili że uczulenie na Alter-
naria alternata jest czynnikiem ciężkiego przebiegu 
astmy. Również Black w 2000 r. obserwował stany 
asmatyczne zagrażające życiu u chorych uczulonych 
na ten alergen. Także Denning i wsp. w 2006 r. po-
twierdzili, że ciężka astma kojarzy się z uczuleniem na 
alergeny pleśni [14]. 

Analogiczną zależność obserwuje się u dzieci.  
W USA ustalono korelacje dodatnich odczynów skór-
nych na Alternaria u 6-letnich dzieci z uporczywymi 
napadami astmy, a także z jej wystąpieniem po raz 
pierwszy. W San Diego w Kalifornii przeprowadzono 
badania wśród dzieci w wieku 9-18 lat i stwierdzono, 

że ciężkość objawów astmy kojarzyła się z ekspozycją 
na grzyby [9]. 

W Australii zaś Peat i wsp. w badaniach przepro-
wadzonych u dzieci w regionach bardziej suchych 
zaobserwowali wyraźną korelacje między występowa-
niem astmy a ekspozycją na zarodniki Alternarii, zaś  
w strefach wilgotnych analogiczną relację stwierdzono 
pomiędzy występowaniem astmy i ekspozycją na roz-
tocza [28].  

 Zjawisko to może być spowodowane nie tylko 
uczuleniem na alergeny grzybów pleśniowych, ale 
także tym, że pleśnie nasilają odpowiedź organizmu na 
inne alergeny [10]. 

 
LECZENIE 
 

Dużą rolę w leczeniu odgrywa zmniejszenie ekspo-
zycji na alergen. Można to osiągnąć, polecając chorym 
unikanie prac związanych z glebą, głównie grabienia 
opadłych liści, grzybobrania, koszenia trawy, a także 
unikania miejsc, gdzie grzyby pleśniowe znajdują 
dogodne warunki do rozwoju, takich jak sutereny, 
piwnice, drewniane altanki, domki letniskowe, po-
mieszczenia gospodarskie na wsi, kryte baseny czy 
sauny. Należy również uważać, aby w pomieszcze-
niach, gdzie śpią chorzy, nie było wykładzin, tapet, ani 
roślin doniczkowych. W kuchniach i jadalniach należy 
bezwzględnie wystrzegać się zepsutych jarzyn i owo-
ców. Chory uczulony na grzyby pleśniowe nie może 
jeść serów pleśniowych, drożdży piekarskich. Objawy 
może też powodować wypicie wina, piwa i szampana. 
Filtry w klimatyzatorach uczulonych pacjentów winny 
być regularnie wymieniane [2, 21].  

Do leczenia przyczynowego zaliczana jest również 
immunoterapia swoista. Europejska Akademia Alergo-
logii i Immunologii Klinicznej w 1993 r. zaleciła sto-
sowanie immunoterapii z alergenami pleśni jedynie  
w kontrolowanych próbach klinicznych. Natomiast ci 
sami eksperci w roku 2006 rekomendują odczulanie 
swoiste drogą iniekcji podskórnych, nie zalecają nato-
miast immunoterapii podjęzykowej, chociaż w badaniu 
przeprowadzonym w Hiszpanii przez Molinę wykaza-
no skuteczność i bezpieczeństwo immunoterapii podję-
zykowej wyciągiem alergenów Alternarii. Tylko jedno 
badanie porównawcze metody podjęzykowej i pod-
skórnej opublikowano w roku 1996. Potwierdziło ono 
skuteczność obu metod, natomiast terapia podjęzyko-
wa wykazywała mniej efektów ubocznych. Podobnie 
jak w przypadkach immunoterapii swoistej z wycią-
gami innych alergenów powietrznopochodnych, naj-
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lepsze rezultaty osiąga się u pacjentów z alergią mo-
nowalentną i u chorych młodych z krótkim wywiadem 
chorobowym [21]. U wszystkich pacjentów z rozpo-
znaną astmą i uczuleniem na alergeny grzybów ple-
śniowych stosować należy również leczenie objawowe 
zgodnie z zaleceniem GINA 2006. 
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S t r e s z c z e n i e  
 

Badający patofizjologię miażdżycy od dłuższego czasu 
interesują się markerami zapalenia. Aktualne wyniki badań 
nie pozwalają jednoznacznie określić roli wszystkich marke-
rów zapalenia w powstawaniu i rozwoju zmian miażdżyco-
wych. Uważa się, że oznaczenie hs-CRP pozwala wykryć 
osoby pozornie zdrowe z podwyższonym ryzykiem względ-
nym rozwoju miażdżycy i chorób sercowo-naczyniowych.  

Celem badania była próba określenia zależności pomię-
dzy oznaczonymi stężeniami hs-CRP i pozostałymi czynni-
kami ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych oraz zespołem 
metabolicznym u chorych leczonych lekami immunosupre-
syjnymi po przeszczepieniu nerki. W badaniu uczestniczyło 
197 chorych leczonych lekami immunosupresyjnymi po 
przeszczepieniu nerki ze stabilną jej funkcją. Na podstawie 

kryteriów IDF u 68 (34%) został rozpoznany zespół metabo-
liczny.  

Oznaczone stężenia hs-CRP umożliwiły podział bada-
nych chorych na dwie grupy, ze stężeniem hs-CRP ≤ 1mg/l 
(n=79) i > 1mg/l (n=118). 

Grupa chorych ze stężeniem hs-CRP > 1mg/l różniła się 
wyższym obwodem talii, BMI, stężeniem hemoglobiny, 
LDL-cholesterolu. 

Chorzy bez zespołu metabolicznego i z zespołem różnili 
się między sobą stężeniem hs-CRP odpowiednio 1, 07 (0, 25-
16, 6) i 2, 58 (0, 3-14, 2) p< 0, 01. 

Oznaczenie stężeń hs-CRP u chorych ze stabilną funkcją 
nerki przeszczepionej leczonych immunosupresyjnie pozwala 
wstępnie wyodrębnić grupę chorych z dodatkowymi czynni-
kami ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych. 

 
 

S u m m a r y  
 

Biological markers of the inflammatory conditions have 
recently entered the scope of interest of clinicians and re-
searchers investigating the patophysiology of atherosclerosis. 
However, current results of these studies are not precise 
enough to describe the role of all known inflammation mark-
ers in the origin and development of atherosclerosis.  

It has been established that evaluation of hs-CRP allows 
detection of  apparently healthy subjects with elevated risk 

for development of atherosclerosis and cardiovascular dis-
eases. 

The aim of the study was to investigate the correlation 
between serum levels of hs-CRP and clinical risk factors of 
CVD as well as metabolic syndrome in the kidney transplant 
recipients treated with calcineurin inhibitors. 

197 cadaveric kidney recipients with the stable graft 
function were included in the study. On the basis of IDF 
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criteria, in 68 of them the metabolic syndrome was diag-
nosed.  

According to the hs-CRP serum level, patients were di-
vided into two groups:  hsCRP≤1mg/l (n=79) and >1mg/l 
(n=118). Patients with higher hs-CRP level had significantly 
higher waist circumference, BMI, hemoglobin and LDL-
cholesterol levels. 

Patients with or without metabolic syndrome could be 
differentiated by the serum level of hs-CRP (2, 58 and 1, 07  
respectively). 

Evaluation of the hs-CRP in the stable kidney graft re-
cipients treated with immunosuppressants can determine and 
indicate the group of patients with additional risk factors for 
CVD.  

 
Słowa kluczowe:  markery zapalenia, miażdżyca, choroby układu sercowo-naczyniowego, przeszczep nerki 
Key words: inflammation markers, atherosclerosis, cardiovascular diseases, kidney transplant 
 
WSTĘP 

 
Białko C-reaktywne (CRP) jest czułym markerem 

stanu zapalnego. Wzrost stężenia CRP w surowicy jest 
spowodowany większą syntezą białka w wątrobie pod 
wpływem cytokin. Zgromadzono dużo informacji na 
temat budowy CRP i stanów klinicznych, w których 
stwierdza się podwyższone stężenie białka C reaktyw-
nego. Potrzeba poznania szczegółowego znaczenia 
CRP w patofizjologii człowieka w dalszym ciągu wy-
znacza cele wielu badaniom klinicznym. Odkrycie 
udziału zapalenia w patofizjologii miażdżycy określiło 
nowy tematyczny zakres badań dla CRP i innych mar-
kerów zapalenia. Aktualne wyniki badań nie pozwalają 
jednoznacznie stwierdzić, że miażdżyca jest odpowie-
dzialna za wzrost stężenia markerów zapalenia lub że 
te ostatnie powodują progresję zmian miażdżycowych.    

Proces miażdżycowy wynika z uszkodzenia śród-
błonka, obecności zaburzeń lipidowych oraz wzajem-
nego oddziaływania komórek zapalnych: monocytów, 
komórek T i makrofagów w ścianie naczyń. 

Stężenie CRP mierzone metodą dużej czułości  
(hs-CRP) jest markerem zapalenia u pozornie zdro-
wych osobników, który pozwala wykryć osoby z pod-
wyższonym ryzykiem rozwoju miażdżycy i chorób 
sercowo-naczyniowych (CVD) [1]. Oznaczenie hs-
CRP przy użyciu standaryzowanej metody pozwoliło 
na określenie stężenia białka poniżej 0, 3 mg/l. W 2003 
roku Center for Disease Control and Prevention (CDC) 
i American Heart Association (AHA) uznały wartość 
stężenia hs-CRP za marker, który określa wystąpienie 
zdarzenia sercowo-naczyniowego w trzech kategoriach 
ryzyka: niskie (< 1,0 mg/l), średnie (1, 0-3, 0 mg/l) i 
wysokie (> 3,0 mg/l) [2]. Wskazane przedziały warto-
ści stężeń hs-CRP, oznaczone u osób zdrowych lub 
pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową i miażdżycą, 
dodane do profilu lipidowego miały poprawić klinicz-
ne umiejętności przewidywania ryzyka CVD [3]. Jed-
nak obserwacje z ostatniego okresu wskazują, że doda-
nie wartości CRP do skal ryzyka w chwili obecnej nie 
poprawiło dokładności jego oceny [4].   

 
 
Po przeszczepieniu nerki u części chorych obser-

wuje się postęp rozpoczętego w okresie przed prze-
szczepieniem procesu miażdżycowego. Choroby ukła-
du krążenia u chorych po przeszczepieniu nerki wystę-
pują cztery razy częściej w porównaniu z populacją 
ogólną i są przyczyną zgonu u 30%-40% chorych [5, 6, 
7]. Duży odsetek powikłań sercowo-naczyniowych po 
przeszczepieniu nerki wynika z jednoczesnego wystę-
powania u chorych kilku czynników ryzyka. Czynniki 
ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych u chorych po 
przeszczepieniu nerki wpływają głównie na rozwój 
miażdżycy, kardiomiopatii i zwapnień w naczyniach 
[8]. Klasyczne czynniki ryzyka rozwoju miażdżycy: 
nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemia, cukrzyca, palenie 
tytoniu, niewydolność nerek i hiperhomocysteinemia 
upośledzają funkcję śródbłonka. U chorych po prze-
szczepieniu nerki  przewlekły immunologiczny proces 
zapalny zlokalizowany w przeszczepionym narządzie 
często przebiega subklinicznie. Leki immunosupresyj-
ne: kortykosterydy, cyklosporyna (CsA), takrolimus 
(Tac), sirolimus stosowane po przeszczepieniu nerki 
również modyfikują funkcję śródbłonka oraz wpływają 
na metabolizm lipidów [9, 10, 11, 12, 13]. Dodatko-
wymi lekami  imunosupresyjnymi najczęściej stoso-
wanymi po przeszczepieniu nerki są azatiopryna (Aza) 
i mykofenolan mofetilu (MMF). Potrzeba leczenia 
immunosupresyjnego po przeszczepieniu nerki tworzy 
populację chorych, u których relacje pomiędzy proce-
sem zapalanym i pozostałymi czynnikami ryzyka ser-
cowo-naczyniowego należy starannie ocenić. Dlatego 
ocena powyższych zależności w grupie chorych po 
przeszczepieniu nerki stała się przedmiotem przedsta-
wionej analizy. 

W ostatnich latach opublikowano kilka definicji ze-
społu metabolicznego (ZM), z których zaproponowana 
przez International Diabetes Federation (IDF) w 2005 
roku podkreśla znaczenie otyłości brzusznej jako 
wstępnego kryterium rozpoznania zespołu [14]. Kryte-
rium diagnostycznym rozpoznania otyłości brzusznej 
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dla wywodzących się z różnych grup etnicznych popu-
lacji jest odmienny obwód talii wyrażony w cm. Kon-
sekwencją zastosowania różnych lub zmodyfikowa-
nych kryteriów rozpoznania ZM u chorych po prze-
szczepieniu nerki jest odmienna ocena częstości jego 
występowania [15]. Zespołowi metabolicznemu towa-
rzyszą również inne zaburzenia. Szczególną uwagę  
w ZM zwraca możliwość obecności stanów zapalnego 
i prozakrzepowego, hiperurykemii, cech dysfunkcji 
śródbłonka oraz mikroalbuminurii. Zespół metabolicz-
ny występuje często u chorych po przeszczepieniu 
nerki. Przed kilku laty Fink i wsp. sugerowali potrzebę 
wykonania na dużych grupach pacjentów badań oce-
niających powiązania pomiędzy stanem zapalnym 
przed przeszczepieniem nerki, powstawaniem miaż-
dżycy i przewlekłą nefropatią nerki przeszczepionej 
[16]. Najprostszym sposobem oceny ryzyka powikłań 
CVD związanego ze stanem zapalnym u osób pozornie 
zdrowych i po przeszczepieniu nerki może być ocena 
wartości hs-CRP.   

Wykonano niewiele badań, których celem było 
określenie roli i możliwych zależności między okre-
ślonymi przedziałami stężeń hs-CRP i innymi czynni-
kami ryzyka chorób sercowo-naczyniowych u chorych 
po przeszczepieniu nerki. Niektóre przeprowadzone 
obserwacje uwzględniają również znaczenie stężenia 
hs-CRP jako rokowniczego wskaźnika do oceny odle-
głego losu nerki przeszczepionej [17, 18, 19].  

Celem pracy była próba oceny zależności pomiędzy 
wyznaczonymi przedziałami stężeń białka C-reaktyw-
nego, oznaczanego metodą wysokiej czułości, i głów-
nymi czynnikami ryzyka CVD u osób leczonych im-
munosupresyjnie po przeszczepieniu nerki, bez kli-
nicznie wyrażonego ostrego i przewlekłego stanu za-
palnego. Dodatkowo porównano chorych pod wzglę-
dem występowania ZM i porównano stężenia hs-CRP  
z poszczególnym kryteriami diagnostycznymi ZM.   
 
MATERIAŁ I METODY 

 
Badaną grupę stanowiło 197 chorych po przeszcze-

pieniu nerki od dawców zmarłych (67 kobiet i 130 
mężczyzn) w wieku 20-68 (średnia ± SD: 45±12) lat. 
Średni okres leczenia dializami wynosił 34±31 (zakres 
0-164) miesięcy, zaś czas od zabiegu przeszczepienia 
nerki do oznaczenia hs-CRP wynosił 39±31 (1-172) 
miesięcy. Pacjenci z jawną infekcją lub niestabilną 
funkcją nerki przeszczepionej w okresie ostatnich  
6 miesięcy nie byli włączeni do badanej grupy. Do 
badania kwalifikowano chorych, u których nie stwier-

dzono objawów klinicznych choroby niedokrwiennej 
serca. U chorych mierzono ciśnienie tętnicze skurczo-
we i rozkurczowe (SBP, DBP) metodą Korotkowa,  
a następnie obliczono ciśnienie tętna (PP = SBP – 
DBP).  Mierzono wzrost oraz masę ciała, a następnie 
obliczono wskaźnik masy ciała (BMI). U chorych 
mierzono także obwód talii. Stężenia hs-CRP mierzono 
przy użyciu testu immunonefelometrycznego BNTM 
Systems Dade Bering. Oznaczenie stężeń w surowicy: 
kreatyniny, kwasu moczowego, fosforanów, triglicery-
dów, cholesterolu, LDL-cholesterolu, HDL-
cholesterolu, glukozy oraz całkowitego wapnia wyko-
nano na automatycznym analizatorze biochemicznym 
ARCHITECT 8200 firmy ABBOTT. Stężenie hemo-
globiny oznaczono na analizatorze hematologicznym 
SYSMEX XE 2100. Filtrację kłębuszkową (GFR) 
obliczono korzystając ze wzoru Cocroft-Gault, a na-
stępnie przeliczono na 1, 73 m2.  

 
Tabela I. Charakterystyka badanej populacji 
Table I. Characteristics of the study population 
 

 
Na podstawie kryteriów International Diabetes Fe-

deration z 2005 roku (tabela VI) zespół metaboliczny 
rozpoznano u 68 badanych pacjentów (34, 5%) (19 
kobiet i 49 mężczyzn) (Grupa ZN) (26). Grupę tą po-
równano z pozostałymi 129 chorymi (48 kobiet i 91 
mężczyzn) bez zespołu metabolicznego (Grupa bZM). 
Na podstawie kryteriów WHO rozpoznano niedokrwi-
stość, jeżeli stężenie hemoglobiny u kobiet wynosiło  
< 12 g/dl, a u mężczyzn < 13 g/dl.  

Parametr 
Parameter 

Wartość 
Value 

N 197 
Kobiet  
Women 

67 

Mężczyzn 
Men 

130 

Wiek (lat) 
Age (years) 

45,0±11,9 

BMI (kg/m2) 25,3±4,2 
Obwód talii (cm) 
Waist circumference (cm) 

88,9±13,4 

Triglicerydy (mg/dl) 
Triglicerides (mg/dl) 

162±83 

Cholesterol całkowity (mg/dl) 
Total cholesterol (mg/dl) 

215±49 

LDL-cholesterol (mg/dl) 123±36 
HDL-cholesterol (mg/dl) 61±15 
Glukoza na czczo (mg/dl) 
Fasting glucose (mg/dl) 

94±22 

SBP (mmHg) 134,4±17,9 
DBP (mmHg) 82,7±11,3 
Kreatynina w surowicy (mg/dl) 
Serum creatinine (mg/dl) 

1,59±0,53 

GFR (ml/min/1.73m2) 61,8±19,9 
hs-CRP (mg/l) 1,3 (zakres 0,15-16,6) 
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Protokół badania został zatwierdzony przez Komi-
sję Bioetyczną przy Collegium Medium UMK, a wszy-
scy chorzy wyrazili świadomą zgodę na udział w ba-
daniu,  

Wyniki przedstawiono jako średnią ± SD, zaś jeśli 
rozkład zmiennej nie był normalny, podano medianę  
i zakres. Statystyczna analiza była przeprowadzona 
przy użyciu testu t-Studenta. Jeśli rozkład zmiennych 
nie był normalny, użyto testu Manna-Whitneya. 
Zmienne jakościowe porównano w teście chi2. Korela-
cje przeprowadzono przy użyciu analizy regresji linio-
wej. P<0, 05 przyjęto jako statystycznie istotne.  
 
WYNIKI 

 
Charakterystykę kliniczną badanej populacji 197 

chorych przedstawiono w tabeli I. Uzyskane wartości 
stężeń dla hs-CRP pozwoliły zróżnicować chorych na 
dwie grupy: z hs-CRP ≤ 1 mg/l (n = 79) i hs-CRP > 1 
mg/l (n = 118), która stanowiła 59, 8% wszystkich 
badanych chorych. Informacje o sposobie leczenia  
i uzyskanych wynikach badań przedstawiono w tabe-
lach  II, III, IV. 

 
Tabela II. Porównanie grup biorców przeszczepu nerki  

z hs-CRP ≤ 1 mg/l oraz hs-CRP > 1 mg/l 
Table II. Comparison between groups of renal transplant 

recipients with hs-CRP ≤ 1 mg/l and hs-CRP  
> 1 mg/l 

 
Parametr 
Parameter hs-CRP ≤ 1mg/l hs-CRP > 1mg/l P 

Wiek (lat) 
Age (years) 43,3 ± 11,6 46,1 ± 12,1 NS 
Masa ciała  (kg) 
Body weigth (kg) 70,7 ±13,7 74,6 ± 13,9 NS 
Obwód talii (cm) 
Waist circumference (cm) 86,5 ±12,5 90,4 ± 13,8 0,042 
BMI (kg/m2) 24,4 ± 3,5 25,9 ± 4,5 0,011 
Czas leczenia dializami  
(miesiące) 
Duration of dialysis therapy 
(months) 31,0± 31,0 35,7 ± 31,0 NS 
Czas od przeszczepienia nerki 
(miesiące) 
Kidney transplant follow-up 
(months) 37,6± 29,4 39,3 ± 31,8 NS 
Czas leczenia nerkozastępczego 
(miesiące) 
Time of renal replacement 
therapy (months) 68,6 ± 45,8 74,6 ± 43,3 NS 
SBP (mmHg) 132,8 ± 18,1 135,5 ± 17,8 NS 
DBP (mmHg) 82,9 ± 10,7 82,4 ± 11,7 NS 
PP (mmHg) 49,8 ± 13,4 53,0 ± 12,0 NS 
Kreatynina w surowicy (mg/dl) 
Serum creatinine (mg/dl) 1,5 ± 0,4 1,63 ± 0,58 NS 
GFR (ml/min/1.73m2) 63,4 ± 20,6 60,8 ± 19,4 NS 
Pacjenci z cukrzycą (%) 
Patients with diabetes (%) 14 13 NS 

 
Badane grupy chorych: z hs-CRP ≤ 1 mg/l i hs-

CRP > 1 mg/l nie różniły się pod względem wieku, 
czasu leczenia nerkozastępczego (RRT), GFR, warto-
ści ciśnienia tętniczego oraz ilości przypadków cu-

krzycy. Nie stwierdzono również istotnych różnic  
w stosowanym leczeniu (tabela III). Dobowe dawki 
leków immunosupresyjnych (glikokortykosterydów, 
cyklosporyny,  mykofenolanu mofetylu, takrolimusu, 
azatiopryny) oraz średnie stężenia w surowicy cyklo-
sporyny (C0) i takrolimusu były podobne w badanych 
grupach chorych z hs-CRP ≤ 1 vs hs-CRP > 1 mg/l 
oraz ZM vs bZM. Nie stwierdzono również różnic  
w rodzaju i średnich dawkach dobowych leków: inhibi-
torów konwertazy, antagonistów wapnia, beta-
blokerów, diuretyków w badanych grupach. Odsetek 
chorych leczonych statyną (simwastatyna) 23% vs 
29% i średnie dobowe dawki leku w grupach hs-
CRP≤1 vs hs-CRP > 1 mg/l wynosiły odpowiednio 12, 
8 ± 7, 5 mg/d i 13, 5 ± 4, 9 mg/d. Różnice były nie-
istotne statystycznie.    

 
Tabela III. Porównanie leczenia immunosupresyjnego między bada-

nymi grupami chorych z hs-CRP ≤ 1mg/l oraz hs-CRP > 
1mg/l  

Table III. Comparison of immunosuppressive medication between 
groups with hs-CRP ≤ 1mg/l and hs-CRP > 1mg/l 

 
Lek 
Drug hs-CRP ≤ 1mg/l hs-CRP > 1mg/l p 
CsA – dawka na dobę (mg/d) 
CsA – dose per day (mg/d) 241,2 ± 82,9 222,3 ± 53,2 NS 
Tac – dawka na dobę (mg/d) 
Tac – dose per day (mg/d) 5,8 ± 2,8 5,0 ± 2,1 NS 
MMF – dawka na dobę (mg/d) 
MMF – dose per day (mg/d) 1166,6 ± 331,5 1123,5 ± 407,3 NS 
Aza – dawka na dobę (mg/d) 
Aza – dose per day (mg/d) 87,5 ± 14,7 90,1 ± 14,8 NS 
Prednison – dawka na dobę (mg/d)
Prednisone – dose per day (mg/d) 8,1 ± 3,9 8,4 ± 3,8 NS 
Dawka simwastatyny (mg/d) 
Simwastatin dose (mg/d) 12,8 ± 7,5 13,5 ± 4,9 NS 

 
Stężenia w surowicy: glukozy, kwasu moczowego, 

triglicerydów, całkowitego cholesterolu, HDL-
cholesterolu, wapnia, fosforanów były podobne w obu 
grupach i  nie różniły się statystycznie. 

W grupie chorych z hs-CRP > 1mg/l stwierdzono 
większe wartości obwodu talii, BMI i stężenia LDL-
cholesterolu, a wykazane różnice były istotne staty-
stycznie w porównaniu z grupą chorych z hs-CRP  
≤ 1 mg/l. 

Niektóre zmienne obu grup chorych z MZ i bZM 
porównano i przedstawiono w tabeli V. W grupie cho-
rych z zespołem metabolicznym stężenie hs-CRP było 
znamiennie wyższe w porównaniu z pacjentami bez 
zespołu metabolicznego,  mediany: 2, 5 (zakres 0,  
3-14, 2 mg/l) vs 1, 07 (0, 25-16, 6 mg/l); (p<0, 01).  
W grupie MS było tylko 18 chorych (35%) ze stęże-
niem hs-CRP ≤ 1mg/l, podczas gdy u 51 (65%) cho-
rych stężenie hs-CRP przekraczało 1 mg/l.  
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Tabela IV. Porównanie analizowanych parametrów labora-
toryjnych w badanych grupach chorych 

Table IV. Comparison of laboratory parameters between 
study groups 

 
Parametr 
Parameter hs-CRP ≤ 1mg/l hs-CRP > 1mg/l p 
Kwas moczowy (mg/dl) 
Uric acid (mg/dl) 6,43 ± 1,32 6,83 ± 1,90 NS 
Hemoglobina (g/dl) 
Hemoglobin (g/dl) 14 ± 2 13,5 ± 2 0,05 
Wapń (mmol/l)  
Calcium (mmol/l) 2,38 ± 0,15 2,36 ± 0,15 NS 
Fosfor (mmol/l) 
Phosphorus (mmol/l) 1,00 ± 0,20 0,98 ± 0,20 NS 
Cholesterol całkowity (mg/dl) 
Total cholesterol (mg/dl) 208 ± 39 220 ± 54 NS 
Triglicerydy (mg/dl) 
Triglicerides (mg/dl) 160 ± 84 164 ± 83 NS 

LDL-cholesterol (mg/dl) 117 ± 32 128 ± 37 0,03 

HDL-cholesterol (mg/dl) 61 ± 16 60 ± 15 NS 

hs-CRP (mg/l) 0,56 ± 0,23 3,82 ± 2,94 <0,001
Glukoza na czczo (mg/dl) 
Fasting glucose (mg/dl) 96 ± 25 93 ± 20 NS 

 
Stężenie hemoglobiny u chorych z hs-CRP > 1mg/l 

było niższe (13, 50 ± 1, 89 g/dl) w porównaniu z stęże-
niem hemoglobiny chorych z hs-CRP ≤ 1mg/l (14, 06 
± 1, 88). Stwierdzona różnica była istotna statystycz-
nie. Stwierdzono ujemną korelację pomiędzy hs-CRP  
i stężeniem hemoglobiny (r = - 0, 22; p = 0, 002). 

 
Tabela V. Charakterystyka kliniczna i laboratoryjna biorców 

przeszczepu nerki z zespołem metabolicznym (ZM) 
oraz bez zespołu metabolicznego (bZM) 

Table V. Clinical and laboratory characteristics of the renal 
transplant recipients with metabolic syndrome 
(ZM) and without metabolic syndrome (bZM) 

 

 
 

Tabela VI. Kryteria rozpoznania zespołu metabolicznego wg 
IDF   

Table VI. Criteria to recognize metabolic syndrome accord-
ing to IDF 2005   

 
Składnik zespołu metabolicznego 
Elements of metabolic sydrome 

Otyłość centralna 
Central Obesity 

Obwód talii specyficzny etnicznie 
dla Europejczyka 
Waist circumference ethnicity specific 
for European                                               mężczyźni (men) ≥ 94 cm 
                                                                    kobiety (women) ≥  80 cm 
oraz 2 spośród 4 następujących składników: 
and any two of the following four factors: 
 
Cholesterol-HDL                               mężczyźni (men) < 40 mg/dl 
                                                           kobiety (women) < 50 mg/dl  
                                                           lub leczenie (or treatment)  
Triglicerydy                                       ≥ 150 mg/dl lub leczenie  
Triglicerides                                       ≥ 150 mg/dl or treatment 
 
Ciśnienie tętnicze                          ≥ 130 / ≥85 mmHg lub leczenie 
Blood pressure                               ≥ 130 / ≥85 mmHg or treatment 
 
Glikemia na czczo                                    ≥ 100 mg/dl lub leczenie 
Fasting glucose                                         ≥ 100 mg/dl or treatment 

 
DYSKUSJA 
 

Powszechne występowanie CVD w populacji osób 
po przeszczepieniu nerek wynika w dużym stopniu  
z przebiegu klinicznego jednostek chorobowych, które 
doprowadziły do niewydolności nerek i sposobu lecze-
nia przed przeszczepieniem. Wystąpienie lub progresję 
CVD po przeszczepieniu nerek można również wyja-
śnić klasycznymi czynnikami ryzyka rozwoju miaż-
dżycy, które występują w populacji ogólnej. Niektórzy 
autorzy wyrażają pogląd, że zapalenie toczące się  
w mikrośrodowisku (inflammatory micro-environ-
ment) organizmu człowieka może być dodatkowym 
czynnikiem ryzyka dla rozwoju de novo lub progresji 
CVD i miażdżycy [17, 20]. Opublikowane niedawno 
wyniki badań określają zależności pomiędzy stężeniem 
hs-CRP i czynnikami ryzyka CVD występującymi  
w populacji ogólnej, natomiast niewiele jest badań 
dotyczących chorych po przeszczepieniu nerki leczo-
nych lekami immunosupresyjnymi. 

W kilku pracach przedstawiono wyniki oznaczeń 
markerów zapalenia u chorych po przeszczepieniu 
nerki, które porównywano z częstością CVD, obecno-
ścią przewlekłej nefropatii nerki przeszczepionej 
(CAN) lub zaburzeniami funkcji nerki przeszczepionej 
i otyłością [17, 18, 20, 21, 22, 23]. 

W  naszym badaniu stwierdzono statystycznie zna-
mienne różnice wielkości wartości  niektórych czynni-
ków ryzyka rozwoju miażdżycy pomiędzy grupami 
chorych z hs-CRP ≤ 1mg/l i hs-CRP > 1mg/l. Chorzy 

Parametr 
Parametr 

bZM 
(n=129) 

ZM 
(n=68) 

P 

Obwód talii (cm) 
Waist circumference (cm) 

82,3 ± 10,2 
 

101,6 ± 9,0 < 0,001 

Triglicerydy (mg/dl) 
Triglicerides (mg/dl) 

135 ± 65 
 

214 ± 90 < 0,001 

HDL-cholesterol (mg/dl) 63 ± 15 57 ± 15 < 0,01 
Glukoza (mg/dl) 
Glucose (mg/dl) 

92 ± 22 99 ± 22 0,05 

Kwas moczowy (mg/dl) 
Uric acid (mg/dl) 

6,3 ± 1,5 7,2 ± 1,8 <0,001 

SBP (mmHg) 132,8 ± 18,2 137,8 ±17,2 NS 
DBP (mmHg) 62,4 ± 11,6 83,2 ± 10,6 NS 
Kreatynina w surowicy 
(mg/dl)  
Serum creatinine (mg/dl) 

1,54±0,53 1,68 ± 0,53 NS 

GFR ml/min/1.73m2 60,5 ± 19,6 64,3 ± 20,3 NS 
hs-CRP (mg/l) 1,07 (0,25-

16,6) 
2,58 (0,3-

14,2) 
< 0,01 

Dawka simwastatyny 
(mg/d) 
Simwastatin dose (mg/d) 

14,0 ± 7,0 12,5 ± 4,4 NS 
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po przeszczepieniu nerki z hs-CRP >1mg/l różnili się 
od chorych z hs-CRP ≤1mg/l większymi wartościami 
obwodu talii, BMI, oraz stężeniem LDL-cholesterolu. 
Równocześnie stężenie HDL-cholesterolu było powy-
żej wartości uznanej za wartość obciążającą rozwojem 
CVD (< 40mg/dl) i wynosiło 60 mg/dl. Van Ree i wsp. 
[20] wykazali również korelację pomiędzy stężeniem 
CRP a BMI i obwodem pasa u 606 biorców nerek. 
Wysoka wartość BMI wiąże się z krótszym okresem 
przeżycia pacjentów i nerki przeszczepionej [13, 24].          

Chorzy po przeszczepieniu nerki są  dodatkowo na-
rażeni na zaburzenia lipidowe wynikające z aktualnego 
leczenia  immunosupresyjnego. Leczenie kortykoste-
rydami i cyklosporyną może być przyczyną wyższego 
stężenia LDL-cholesterolu i HDL-cholesterolu obser-
wowanego w tej grupie chorych (10). Szczegółowe 
wyjaśnienie zaburzeń lipidowych po przeszczepieniu 
nerki utrudnia  jednoczesne stosowanie kilku leków 
immunosupresyjnych o zróżnicowanym wpływie na 
metabolizm lipidów i węglowodanów. Związek ZM  
z zapaleniem udokumentowano w ciągu ostatnich lat 
(25). Nadprodukcję prozapalnych cytokin i adipokin, 
takich jak: interleukiny 6, rezystyny, tumour necrosis 
factor i CRP wykazano w ZM [26, 27].  

Przeprowadzona analiza wskazuje na wysoką  
(34, 5%) częstość występowania ZM u biorców prze-
szczepu nerki.  

Nasza grupa chorych po przeszczepieniu nerki  
z ZM różniła się istotnie od grupy chorych bez ZM 
wartościami stężeń metabolicznych kryteriów zespołu: 
triglicerydów, HDL-cholesterolu. Stężenie glukozy  
u chorych z ZM było wyższe z różnicą na granicy 
istotności statystycznej, p=0,05. Dodatkowo obie gru-
py różniły się istotnie wielkością mediany dla stężenia 
hs-CRP, p < 0,01. Stężenie kreatyniny w surowicy 
badanych grup nie różniło się istotnie. 

Niższe wartości stężenia hemoglobiny często wy-
stępują u chorych po przeszczepieniu nerki. Niedo-
krwistość występuje u chorych w krótkim i długim 
okresie po przeszczepieniu nerki. Obie grupy prze-
szczepionych różnią się odmiennymi przyczynami 
powodującymi i/lub nasilającymi niedokrwistość. 
Wykazano, że silnymi predyktorami niedokrwistości  
u chorych po przeszczepieniu nerki są: wiek, płeć 
żeńska i aktualna funkcja nerki przeszczepionej (GFR) 
mniejsze znaczenie ma terapia ACEi/ARB lub stężenie 
ferrytyny [28]. Wpływ leków immunosupresyjnych na 
powstanie u niektórych chorych niedokrwistości wyda-
je się oczywisty. Jednak autorzy tej analizy uważają, że 
upośledzona funkcja nerki przeszczepionej zwiększa 

ryzyko wystąpienia niedokrwistości po lekach immu-
nosupresyjnych i/lub niejednokrotnie istotnie fałszuje 
ocenę wpływu leków na erytropoezę. W naszym bada-
niu wykazaliśmy ujemną korelację pomiędzy stęże-
niem hs-CRP i stężeniem hemoglobiny (r = -0, 22; p = 
0, 01). Stężenie hemoglobiny u chorych z hs-CRP > 
1mg/l było niższe (13, 50 ± 1, 89 g/dl) w porównaniu 
ze stężeniem hemoglobiny chorych z hs-CRP ≤ 1mg/l 
(14, 06 ± 1, 88) różnica była istotna statystycznie. Shah 
i wsp. nie wykazali korelacji pomiędzy CRP i hemo-
globiną (r = -0, 06; p = NS) [27] u biorców przeszcze-
pu. 

Autorzy sugerują potrzebę wykonania dalszych ba-
dań dla określenia wpływu wczesnego i późnego obni-
żenia stężeń hemoglobiny u chorych po przeszczepie-
niu nerki na występowanie CVD [28, 29].  

Uzyskane dane statystyczne jednoznacznie wskazu-
ją na patogenetyczną rolę zespołu metabolicznego  
w rozwoju chorób układu krążenia [24].  

Stwierdzona korelacja pomiędzy hs-CRP i LDL-
cholesterolem uzasadnia podjęcie badań nad skutkami 
leczenia statynami przy pomocy obserwacji stężeń hs-
CRP [3, 30]. 
 
WNIOSKI 
 
1. U chorych po przeszczepieniu nerki leczonych 

lekami immunosupresyjnymi przedziały stężeń hs-
CRP ≤ i ≥ 1mg/l charakterystycznie kojarzą się  
z klasycznymi czynnikami ryzyka CVD: otyłością 
brzuszną, stężeniem triglicerydów, HDL-cho-
lesterolu, glukozy, kwasu moczowego, niedokrwi-
stością.  

2. Istnieje potrzeba wykonania dokładnych badań, 
które pozwolą określić przydatność hs-CRP do 
oceny ryzyka CVD po leczeniu zespołu metabo-
licznego według przyjętych zasad. 
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S t r e s z c z e n i e  
 

Artykuł na przykładzie 2 ćwiczeń w statyce przedstawia 
zależność między obciążeniem rzeczywistym a wzrostem  
i mas ciała ćwiczącego. Obciążenie rzeczywiste jest wyni-
kiem działania oporu zewnętrznego (ciężarka) i momentu 
siły ciężkości łańcucha biokinematycznego. Wyniki jedno-
znacznie wskazują, że wraz ze wzrostem masy ciała  i wyso-
kości pacjenta zwiększa się obciążenie ćwiczonego aktonu.  
Wzrost obciążenia jest spowodowany przez zwiększenie 

wartości momentu siły ciężkości łańcucha biomechaniczne-
go. W przypadku parametru wzrostu pacjenta, wynika to 
bezpośrednio z wydłużenia ramienia momentu siły mięśnio-
wej (oraz ramienia momentu siły ciężarka), zaś im wyższy 
jest BMI pacjenta, tym większą masę ma łańcuch biokinema-
tyczny, a w konsekwencji wzrasta wartość siły jego ciężko-
ści. 

 
S u m m a r y  

 
The article presents a correlation between actual load and 

patient’s height and weight  by example of two static exer-
cises. the actual load is the result of external resistance and 
the moment of gravitational force of biokinematic chain. 
Results unequivocally indicate that  the higher the patient’s 
body weight and height are the heavier the load of exercised 
acton is. Increased load is the result of increased value of the 

moment of gravitational force  of biomechanical chain.  As 
for the parameter of patient’s height the increase directly 
results from the increased length of muscle moment arm (and 
weight force moment arm). Moreover, the higher the pa-
tient’s BMI is the higher the mass of biokinematic chain is 
and consequently the value of its gravitational force in-
creases.        

 
Słowa kluczowe: obciążenia w statyce, parametry masowe, biomechanika 
Key words: static load, mass parameters, biomechanics 
 

Stosując w trakcie procesu rehabilitacji ćwiczenia  
z oporem, bądź to subiektywnym (np. poprzez działa-
nie ciałem terapeuty), bądź też obiektywnym (np. ćwi-
czenia z ciężarkami), należy pamiętać, że rzeczywiste 
obciążenie mięśnia bądź grupy mięśniowej (aktonu), 
którą wzmacniamy, jest de facto różne od zastosowa-
nego oporu [1, 2, 3, 4, 5, 6]. 

W przypadku większości ćwiczeń oporowych  
w statyce (poza ćwiczeniami w odciążeniu) opór rze-
czywisty, jaki musi pokonać akton odpowiadający za 
powstrzymanie określonego ruchu (wytworzenie rów-
noważącego momentu siły), jest większy od zastoso-

wanego oporu zewnętrznego [3, 4, 6, 8]. Wartość róż-
nicy w obciążeniu zaplanowanym przez terapeutę (np. 
ciężarka) od faktycznego momentu siły, jaki musi 
rozwinąć mięsień w danym ćwiczeniu, zależy od 
dwóch parametrów: wzrostu i ciężaru ciała pacjenta [8, 
9, 10]. 

Biomechaniczna analiza, w celu poznania korelacji 
rzeczywistego obciążenia ze wzrostem i masą ciała 
pacjenta, na przykładzie dwóch prostych ćwiczeń  
w statyce pozwala obliczyć obciążenie całkowite (rze-
czywiste) i różnicę w obciążeniu zewnętrznym i rze-
czywistym dla 5, 50 i 95 centyla wzrostu mężczyzn  
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w wieku 19-60 lat w Polsce (prognozy na 2010 rok)  
i BMI 20, 25 i 30 [7].  
 
Ćwiczenie 1 

Pacjent w pozycji stojącej lub siedzącej, z kończy-
ną górną zgiętą w stawie łokciowym pod kątem 45º 
(ramię wzdłuż tułowia, ręka w pozycji pośredniej 
utrzymująca ciężarek 2 kg). 

Ćwiczenie polega na utrzymaniu pozycji wyjścio-
wej kończyny górnej [5, 6].  

Wyniki obliczeń dla poszczególnych zestawień 
wzrostu i masy kształtują się następująco (tab. I): 
 
Tabela I. Wyniki uzyskane w ćwiczeniu 1 z obciążeniem 2 kg 
Table I. Results obtained in exercise 1 with 2 kg load 
 
Masa ciała pacjenta Całkowity 

moment 
zewnętrzny, 

jaki musi 
zrównoważyć 
akton w w/w 

pozycji [1, 2, 4, 5] 

Stosunek pomię-
dzy momentem 
siły ciężkości 

ciężarka a momen-
tem siły ciężkości 
kończyny (w w/w 
pozycji) wyrażony 

w odsetku [1, 2, 5] 

Składowa obciążenia 
rzeczywistego 

wynikająca z równo-
ważenia momentu 

siły ciężkości łańcu-
cha biomechaniczne-
go (bez momentu siły 

ciężkości ciężarka) 
wyrażona w kilogra-

mach [1, 2, 5] 

Wzrost na poziomie 5 centyla [7] = 1, 66 m 
BMI = 20 = 55 kg 6, 15 Nm 45 % 0, 9 kg 
BMI = 25 = 69 kg 6, 62 Nm 56 % 1, 12 kg 
BMI = 30 = 83 kg 7, 11 Nm 67 % 1, 34 kg 

Wzrost na poziomie 50 centyla [7] = 1, 778 m 
BMI = 20 = 63 kg 7, 28 Nm 52 % 1, 04 kg 
BMI = 25 = 79 kg 7, 91 Nm 64 % 1, 28 kg 
BMI = 30 = 95 kg 8, 54 Nm 78 % 1, 56 kg 

Wzrost na poziomie 95 centyla [7] = 1, 89 m 
BMI = 20 = 71 kg 8, 21 Nm 57 % 1, 14 kg 
BMI = 25 = 89 kg 8, 97 Nm 72, 5 % 1, 45 kg 
BMI = 30 = 107 kg 9, 74 Nm 87 % 1, 74 kg 

 
Gdy w danym ćwiczeniu zwiększymy obciążenie 

stosując ciężarek 20 kg, otrzymamy następujące wyni-
ki (tab. II) 

 
Tabela II. Wyniki uzyskane w ćwiczeniu 1 z obciążeniem 20 kg 
Table II. Results obtained in exercise 1 with 20 kg load 
 
Masa ciała pacjenta Całkowity 

moment 
zewnętrzny, 

jaki musi 
zrównoważyć 
akton w w/w 

pozycji [1, 2, 4, 5] 

Stosunek pomię-
dzy momentem 
siły ciężkości 

ciężarka a 
momentem siły 
ciężkości koń-
czyny (w w/w 

pozycji) wyrażo-
ny w odsetku [1, 2, 

5] 

Składowa obciążenia 
rzeczywistego wyni-
kająca z równoważe-

nia momentu siły 
ciężkości łańcucha 
biomechanicznego 
(bez momentu siły 
ciężkości ciężarka) 

wyrażona w kilogra-
mach [1, 2, 5] 

Wzrost na poziomie 5 centyla [7]  = 1, 66 m 
BMI = 20 = 55 kg 44, 31 Nm 4, 3 % 0, 9 kg 
BMI = 25 = 69 kg 44, 78 Nm 5, 3 % 1, 12 kg 
BMI = 30 = 83 kg 45, 27 Nm 6, 3 % 1, 34 kg 

Wzrost na poziomie 50 centyla [7]  = 1, 778 m 
BMI = 20 = 63 kg 50, 48 Nm 4, 9 % 1, 04 kg 
BMI = 25 = 79 kg 51, 11 Nm 6 % 1, 28 kg 
BMI = 30 = 95 kg 51, 74 Nm 7, 2 % 1, 56 kg 

Wzrost na poziomie 95 centyla [7]  = 1, 89 m 
BMI = 20 = 71 kg 55, 01 Nm 5, 5 % 1, 14 kg 
BMI = 25 = 89 kg 55, 77 Nm 6, 7 % 1, 45 kg 
BMI = 30 = 107 kg 56, 54 Nm 8 % 1, 74 kg 

 

Ćwiczenie 2 
Pacjent w pozycji stojącej lub siedzącej, z kończy-

ną górną zgiętą w stawie ramiennym pod kątem 45º, 
staw łokciowy w wyproście, ręka w pozycji pośredniej, 
utrzymująca ciężarek 2 kg. 

Ćwiczenie polega na utrzymaniu pozycji wyjścio-
wej kończyny górnej.  

Wyniki przedstawiono w tabeli (tab. III): 
 
Tabela III. Wyniki uzyskane w ćwiczeniu 2 z obciążeniem 2 kg 
Table III. Results obtained in exercise 2 with 2 kg load 
 
Masa ciała pacjenta Całkowity 

moment ze-
wnętrzny, jaki 

musi zrównowa-
żyć akton w w/w 
pozycji [1, 2, 4, 5] 

Stosunek pomię-
dzy momentem 
siły ciężkości 
ciężarka a mo-
mentem siły 

ciężkości kończy-
ny (w w/w 

pozycji) wyrażo-
ny w odsetku  

[1, 2, 5] 

Składowa obciąże-
nia rzeczywistego 

wynikająca z 
równoważenia 
momentu siły 

ciężkości łańcucha 
biomechanicznego 
(bez momentu siły 
ciężkości ciężarka) 
wyrażona w kilo-
gramach [1, 2, 5] 

Wzrost na poziomie 5 centyla [7]  = 1, 66 m 
BMI = 20 = 55 kg 15, 31 Nm 82 % 1, 64 kg 
BMI = 25 = 69 kg 17, 08 Nm 103 % 2, 06 kg 
BMI = 30 = 83 kg 18, 84 Nm 124 % 2, 48 kg 

Wzrost na poziomie 50 centyla [7]  = 1, 778 m 
BMI = 20 = 63 kg 18, 62 Nm 93 % 1, 86 kg 
BMI = 25 = 79 kg 20, 93 Nm 118 % 2, 36 kg 
BMI = 30 = 95 kg 23, 21 Nm 142 % 2, 84 kg 

Wzrost na poziomie 95 centyla [7]  = 1, 89 m 
BMI = 20 = 71 kg 21, 83 Nm 110 % 2, 2 kg 
BMI = 25 = 89 kg 24, 73 Nm 138 % 2, 76 kg 
BMI = 30 = 107 kg 27, 62 Nm 166 % 3, 32 kg 

 
Analogiczne obliczenia dla tego samego ćwiczenia 

z obciążeniem 20 kg (tab. IV): 
 
Tabela IV. Wyniki uzyskane w ćwiczeniu 2 z oporem 20 kg 
Table IV. Results obtained in exercise 2 with 20 kg resis-

tance 
 

Masa ciała pacjenta Całkowity 
moment 

zewnętrzny, 
jaki musi 

zrównowa-
żyć akton w 
w/w pozycji 
[1, 2, 4, 5] 

Stosunek pomię-
dzy momentem 
siły ciężkości 

ciężarka a momen-
tem siły ciężkości 
kończyny (w w/w 
pozycji) wyrażony 

w odsetku [1, 2, 5] 

Składowa obciążenia 
rzeczywistego, 

wynikająca z rów-
noważenia momentu 

siły ciężkości 
łańcucha biomecha-

nicznego (bez 
momentu siły 

ciężkości ciężarka) 
wyrażona w kilo-

gramach [1, 2, 5] 
Wzrost na poziomie 5 centyla [7]  = 1, 66 m 

BMI = 20 = 63 kg 90, 91 Nm 8 % 1, 86 kg 
BMI = 25 = 69 kg 92, 68 Nm 10 % 2, 06 kg 
BMI = 30 = 83 kg 94, 44 Nm 12 % 2, 48 kg 

Wzrost na poziomie 50 centyla [7]  = 1, 778 m 
BMI = 20 = 63 kg 105, 02 Nm 9, 4 % 1, 86 kg 
BMI = 25 = 79 kg 107, 33 Nm 12 % 2, 36 kg 
BMI = 30 = 95 kg 109, 61 Nm 14 % 2, 84 kg 

Wzrost na poziomie 95 centyla [7]  = 1, 89 m 
BMI = 20 = 71 kg 115, 43 Nm 11 % 2, 2 kg 
BMI = 25 = 89 kg 118, 33 Nm 14 % 2, 76 kg 
BMI = 30 = 107 kg 121, 22 Nm 17 % 3, 32 kg 
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WNIOSKI 
 
1) Istnieje korelacja pomiędzy wzrostem pacjenta  

a wartością obciążenia rzeczywistego – im wyższy 
jest pacjent, tym większy jest moment siły ciężko-
ści jego łańcucha biomechanicznego, co wynika 
bezpośrednio z wydłużania się ramienia jego mo-
mentu siły ciężkości, a tym samym zwiększa się 
całkowity moment zewnętrzny, jaki musi zrówno-
ważyć akton odpowiadający za powstrzymywany 
ruch (dla ćwiczeń 1 i 2 obciążenie wynikające z 
oddziaływania pola grawitacyjnego na kończynę 
jest proporcjonalne do wzrostu pacjenta). 

Wraz z wydłużaniem się wzrostu pacjenta wy-
dłuża się ramię siły dla momentu siły ciężarka, co 
dodatkowo wpływa na wzrost obciążenia rzeczywi-
stego dla tego samego ćwiczenia, z tym samym 
oporem u różnych pod względem wzrostu pacjen-
tów. 

2) Istnieje korelacja pomiędzy masą ciała pacjenta  
a wartością obciążenia rzeczywistego – wraz ze 
wzrostem masy pacjenta wzrasta siła ciężkości łań-
cucha biomechanicznego i tym samym całkowity 
moment zewnętrzny w danym biomechanizmie (za-
równo w 1, jak i 2 analizowanym ćwiczeniu obcią-
żenie rzeczywiste ulegało zwiększeniu wraz ze 
wzrostem masy ciała pacjenta). 

3) Składowa całkowitego momentu zewnętrznego, 
wynikająca z parametrów masy i wzrostu pacjenta, 
jest stała i nie koreluje z obciążeniem zewnętrznym 
zastosowanym przez terapeutę (porównując wyniki 
w wariantach różnych obciążeń w tym samym ćwi-
czeniu można zauważyć, że składowa, wynikająca 
z momentu siły ciężkości części kończyny, która 
była łańcuchem biomechanicznym, jest niezmienna 
dla tych samych parametrów pacjenta i niezależna 
od zastosowanego ciężarka).  

4) Im mniejsza jest wartość oporu zastosowanego  
w ćwiczeniu, tym istotniejsza klinicznie jest skła-
dowa siły ciężkości łańcucha biokinematyczego 
(tym większy odsetek obciążenia całkowitego sta-
nowi moment siły ciężkości samego łańcucha, a 
więc większy jest stosunek tego momentu do mo-
mentu siły ciężkości ciężarka).   
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S t r e s z c z e n i e  
 

Praca analizuje przeciążenia, jakie powstają w odcinku 
lędźwiowym kręgosłupa w pozycji zgięcia tułowia, przy 
wyprostowanych kończynach dolnych (i ewentualnym pod-
noszeniu w w/w pozycji). Zwrócono także uwagę, iż dźwiga-
nie w omawianej pozycji sprzyjającej przeciężeniom jest 
główną przyczyną powstawania dysfunkcji kręgosłupa  

w odcinku lędźwiowym, zarówno na skutek nagłego urazu, 
jak i przewlekłych przeciążeń. Autorzy podają wartości 
obciążenia tkanek okołokręgosłupowych dla statystycznego 
pacjenta o wzroście na poziomie 50 centyla i BMI = 25,  
w wariantach zgięcia tułowia względem pionu w kątach: 0º, 
45º, 90º i obciążenia: 0 kg, 10 kg, 20 kg. 

 
S u m m a r y  

 
The study analyses overloads which are observed in lum-

bar part of backbone during trunk flexion position with 
straight lower limbs (and potential lifting in such a position). 
It also suggests that lifting in the described position is the 
main cause of lumbar backbone dysfunctions, either as a 

sudden trauma or chronic overloads. Authors of the article 
provide load values for the backbone region tissues  in statis-
tical patient with hight at 50 percentile and BMI of 25 in 
variants of trunk flexion: 0º, 45º, 90º and load: 0 kg, 10 kg, 
20 kg. 

 
Słowa kluczowe: przeciążenia kręgosłupa, pozycje sprzyjające przeciążeniom, biomechanika  
Key words: backbone load, overloading positions, biomechanics 
 

Spośród wszystkich pozycji predysponujących do 
powstania patologicznych zmian w narządzie ruchu 
najbardziej sprzyjającą przeciążeniom i bardzo często 
(niestety) obserwowaną jest dźwignięcie przy wypro-
stowanych kończynach dolnych i zgiętym tułowiu [1, 
2, 3, 4]. Częste „używanie narządu ruchu” w pozycjach 
sprzyjających przeciążeniom powoduje powstawanie 
patologicznych zmian czynnościowych i morfologicz-
nych [1, 2, 4, 5]. 

Wszelkie dysfunkcje w obrębie kręgosłupa powsta-
ją w wyniku zaistnienia jednego z dwóch schematów 
[1, 6, 7]:  

– nagłego urazu, podczas którego niezrównoważo-
na siła (niezrównoważony moment siły) przewyższa 
wytrzymałość tkanek, na które oddziałuje. 

– przewlekłe przeciążenia, które jako izolowane 
czynności nie wpływają destrukcyjnie na narząd ruchu, 
ale ich suma czasowo-przestrzenna powoduje narasta-
jącą dysfunkcję (najczęściej według kolejności: mię-
śniową, powięziowo-więzadłową, stawową, kostną).  

Praca w pozycji sprzyjającej przeciążeniom – 
dźwignięcia przy wyprostowanych kończynach dol-
nych i zgiętym tułowiu – jest jedną z głównych przy-
czyn powstania dysfunkcji w obrębie kręgosłupa za-
równo wskutek nagłego urazu, jak i z powodu prze-
wlekłych przeciążeń [1, 2, 8]. Pozycja ta jest wyjątko-
wo niebezpieczna dla lędźwiowego odcinka kręgosłu-
pa, gdyż tkanki tej okolicy muszą zrównoważyć mo-
ment siły ciężkości tułowia, głowy i kończyn górnych 
– czyli moment ciężkości 62 % całkowitej masy ciała 
[9]. Zakres ryzyka przeciążenia określa wartość skła-
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dowej ścinającej (poziomej) dla kręgów lędźwiowych, 
nie zaś wartość wypadkowej (równoważącej obciąże-
nie łańcucha biokinematycznego) siły mięśniowej [5, 
10]. 
 
Tabela I. Charakterystyka mechanizmów  powstawania prze-

ciążeń kręgosłupa 
Table I. Characterization of mechanisms of backbone over-

load 
 

 
Dla statystycznego pacjenta o wzroście na pozio-

mie 50 centyla [12] (w przybliżeniu: 1, 8 m) i BMI = 
25 (w zaokrągleniu: 80 kg), w pozycji pochylenia 
tułowia względem wyprostowanych kończyn dolnych z 
kończynami górnymi zwisającymi swobodnie wartość 
wypadkowej siły mięśniowej oraz składowej ścinającej 
w wyproście (zgięciu 0º), zgięciu 45º i  90º względem 
pionu wynosi (tab. II): 

 
Tabela II. Wartości obciążeń dla wariantów kątowych bez 

obciążenia zewnętrznego 
Table II. Load values for variants of trunk flexion with no 

external load 
 

 0º 45º 90º 
Wartość wy-
padkowej siły 
mięśniowej 

 
0 [N] 

 
3500 [N] 

 
5033 [N] 

Wartość skła-
dowej ścinającej 

 
0 [N] 

 
2500 [N] 

 
5033 [N] 

 
Jeżeli ten sam pacjent w określonych pozycjach 

będzie próbował, dla danych wartości zgięcia tułowia, 
dźwignąć ciężar o masie 10 kg, obciążenia w jego 
odcinku lędźwiowym kręgosłupa wyniosą (tab. III):  
 

Tabela III. Wartości obciążeń dla wariantów kątowych 
z obciążeniem 10 kg 

Table III. Load values for variants of trunk flexion with 10 kg 
external load 

 
 0º 45º 90º 

Wartość wy-
padkowej siły 
mięśniowej 

 
0 [N] 

 
4333 [N] 

 
6633 [N] 

Wartość skła-
dowej ścinającej 

 
0 [N] 

 
3300 [N] 

 
6633 [N] 

 
Zaś dla obciążenia o masie 20 kg obciążenia wzro-

sną do następujących wartości (tab. IV): 
 

Tabela IV. Wartości obciążeń dla wariantów kątowych  
z obciążeniem 20 kg 

Table IV. Load values for variants of trunk flexion with 20 kg 
external load 

 
 0º 45º 90º 

Wartość wy-
padkowej siły 
mięśniowej 

 
0 [N] 

 
5767 [N] 

 
8233 [N] 

Wartość skła-
dowej ścinającej 

 
0 [N] 

 
4100 [N] 

 
8233 [N] 

 
WNIOSKI 
 

– Wartość składowej ścinającej siły mięśniowej 
równoważącej siłę ciężkości łańcucha biokinematycz-
nego (istotną klinicznie dla powstawania przeciążeń) 
rośnie od wartości zerowej (dla postawy wyprostowa-
nej – tułów w pozycji pośredniej) do wartości maksy-
malnej dla zgięcia tułowia pod kątem 90º względem 
pionu (i kończyn dolnych wyprostowanych). 

Im zgięcie tułowia bliższe jest 90º, tym bardziej 
sprzyja przeciążeniom pozycja i dźwignięcie ciężaru 
(w tej pozycji). 

– W pozycji pośredniej dla tułowia względem koń-
czyn dolnych (w postawie wyprostowanej) składowa 
ścinająca i siła wypadkowa są równe zeru, bez względu 
na obciążenie (w ww. biomechanizmie wartość różną 
od zera ma jedynie składowa pionowa – odpowiadają-
ca za kompresję stawu). 

– W pozycji zgięcia tułowia pod kątem 90º składo-
wa ścinająca i wypadkowa siła mięśniowa mają tę 
samą wartość (a także kierunek i zwrot), co wynika  
z faktu, że składowa ścinająca kompensuje w tym 
przypadku moment zewnętrzny o  maksymalnym co do 
wartości ramieniu siły. 

– Im większy ciężar podnosimy w konkretnej po-
zycji (różnej od pozycji pośredniej tułowia), tym więk-

Drogi powstawania przeciążeń 
 i uszkodzeń struktur kręgosłupa [7, 11] 

Droga nagłego urazu Droga przewlekłych przeciążeń 
- nagłe, gwałtowne 
uszkodzenie tkanek 
pierścienia włóknistego 
krążka pod wpływem 
działania gwałtownego, 
silnego, jednorazowego 
urazu na uprzednio zdro-
wy (zupełnie lub względ-
nie) krążek. 

- rozłożone w czasie działanie 
mikrourazów, prowadzące przez 
proces wieloletniego, stopnio-
wego zwyrodnienia jądra miaż-
dżystego do uszkodzenia tkanek 
pierścienia włóknistego. 

Obraz kliniczny 

- najczęściej jest to nagły, 
silny ból, pojawiający się 
podczas czynności wy-
wołującej uraz lub zaraz 
po niej. 

- początkowo przebiega bez-
objawowo lub skąpoobjawowo,  
zaś z czasem dolegliwości 
bólowe stają się stopniowo 
coraz dotkliwsze. 
Charakteryzuje się stopniową 
eskalacją objawów. 
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sze ryzyko powstania urazu tkanek odcinka lędźwio-
wego kręgosłupa, gdyż zwiększa się obciążenie ww.  
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S t r e s z c z e n i e  
 

W s t ę p .  Grypa jest ostrą chorobą wirusową układu od-
dechowego, występującą nagle i cechującą się dużą zakaźno-
ścią. Jest istotnym problemem zdrowia publicznego.  
W każdym sezonie epidemicznym powoduje miliony zacho-
rowań na całym świecie, od pół miliona do miliona zgonów 
oraz setki powikłań. 

C e l e m  p r a c y  jest określenie poziomu wiedzy oraz 
stopnia świadomości badanych na temat grypy, jej etiologii, 
powikłań, sposobów zapobiegania.  

M e t o d a .  Badania przeprowadzono metodą sondażu 
diagnostycznego. Narzędziem był kwestionariusz składający 
się z 22 pytań, utworzony dla celu badań. Grupę badawczą 
stanowiło 70 pacjentów korzystających z usług lekarzy spe-
cjalistów. 

W y n i k i .  Respondenci ocenili grypę jako poważną 
chorobę, która wymaga interwencji lekarskiej. Znają oni 
czynnik etiologiczny grypy i drogę jej rozpowszechniana. 
Mylnie utożsamiają grypę z przeziębieniem. Zaledwie jedna 
trzecia badanych poddaje się szczepieniom ochronnym.  

Respondenci nie potrafią wskazać grup osób, które ze 
względów medycznych lub epidemiologicznych powinny 
corocznie szczepić się przeciw grypie  

W n i o s k i .  Poziom wiedzy badanych na temat grypy, 
jej powikłań i sposobów zapobiegania jest niezadowalający. 
Badani nie są świadomi zagrożeń związanych z zachorowa-
niem na grypę. Brakuje źródeł informacji o grypie. Lekarze 
rodzinni zbyt mało rozmawiają ze swoimi pacjentami  
o grypie,  związanych z nią zagrożeniach oraz szczepieniach 
ochronnych. 

 
S u m m a r y  

 
B a c k g r o u n d .  Influenza is an acute viral respiratory 

disease with sudden onset of the symptoms and high infectiv-
ity. It is an important problem for public health. Every epi-
demic season influenza virus causes millions of cases of 
illness worldwide, 500.000 to 1 million deaths and hundreds 
of post – influenza complications. 

O b j e c t i v e . The study aims at defining the level of 
respondents’ knowledge and the degree of awareness of 
influenza, its etiology, possible complications and means of 
prevention. 

M e t h o d s .  The research was conducted by means of 
the method of diagnostic poll. A questionnaire consisting of 
22 questions, designed for the study, was applied as the tool. 
The research involved 70 patients consulting specialist doc-
tors. 

R e s u l t s .  Respondents considered influenza to be a 
serious illness which requires a doctor’s intervention. They 
were familiar with the etiological factor behind influenza and 
the channel of spreading. Mistakenly, they associated influ-
enza with a cold. Only one third of respondents decided to 
receive protective vaccination. Respondents were not able to 
point the groups of people who should receive annual vacci-
nation against influenza. 

C o n c l u s i o n .  The level of the respondents’ knowl-
edge of influenza, possible complications and means of 
prevention is disappointing. Respondents are not aware of the 
risks connected with influenza. There is a lack of sources of 
information on influenza. General practitioners do not fully 
discuss the issue of influenza, the risks it carries and the 
benefits of protective vaccination with their patients. 

 
Słowa kluczowe:  grypa, zdrowie publiczne, ptasia grypa, profilaktyka, szczepienia, koszty 
Key words: influenza, public health, avian flu, prophylaxis, vaccination, costs 
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WSTĘP 
 

Grypa to podstępna choroba wirusowa układu od-
dechowego. Wirus grypy rozprzestrzenia się bardzo 
szybko, nie respektując granic państwowych. W każ-
dym sezonie epidemicznym powoduje  miliony zacho-
rowań na całym świecie, od pół do miliona zgonów 
oraz setki tysięcy powikłań. Częste epidemie i widmo 
pandemii sprawia, że choroba ta jest poważnym pro-
blemem zdrowia publicznego [1].  

W ubiegłym stuleciu miały miejsce cztery wielkie 
pandemie grypy. Największą i najgroźniejszą w skut-
kach była hiszpanka z 1918 roku. Podczas tej pandemii 
zginęło około 50 milionów ludzi, a przynajmniej dzie-
sięć razy tyle zachorowało. Kolejna pandemia miała 
miejsce w Azji, określana jest jako grypa azjatycka.  
W latach sześćdziesiątych podtyp wirusa grypy spo-
wodował wybuch epidemii grypy hongkong. I wreszcie 
ostatnią w zeszłym tysiącleciu była grypa rosyjska  
z 1977 roku [2].  

Z zachorowaniem na grypę wiąże się wysokie ry-
zyko powikłań. W określonych grupach pacjentów, 
szczególnie u osób po 65 r.ż., a także, bez względu na 
wiek, u osób chorujących na schorzenia przewlekłe 
oraz u małych dzieci, grypa może być przyczyną po-
ważnych komplikacji zdrowotnych, do zgonów włącz-
nie.  

W obliczu tej sytuacji konieczne jest podejmowanie 
działań profilaktycznych i edukacyjnych oraz wzmoc-
nienie międzynarodowego nadzoru nad grypą.  

Celem skoordynowanych działań nie jest wyłącznie 
niwelowanie zagrożeń zdrowotnych, jakie powoduje 
grypa, ale także konsekwencji finansowych powodo-
wanych leczeniem i absencją chorobową. Grypa to nie 
tylko problem natury medycznej, ale także ogromne 
skutki ekonomiczne dla budżetu samego chorego, 
sytuacji finansowej jego pracodawcy, jak i dla całego 
społeczeństwa.  

 
Celem pracy jest określenie poziomu wiedzy oraz 

stopnia świadomości badanych na temat grypy, jej 
etiologii, powikłań, sposobów zapobiegania. Uzyskane 
wyniki pozwolą ocenić, czy respondenci zdają sobie 
sprawę z zagrożeń związanych z zachorowaniem na 
grypę. 

 
MATERIAŁ I METODA 
 

Badania przeprowadzono wśród pacjentów korzy-
stających z usług lekarzy specjalistów Szpitala Uni-
wersyteckiego w Bydgoszczy.  

 
 
Grupę badawczą stanowiło 70 osób, które wyraziły 

chęć udziału w badaniu oraz spełniły przyjęte kryte-
rium wieku  - 16 lat. Dobór respondentów miał charak-
ter losowy. Szczegółową charakterystykę badanych 
przedstawia tabela I. 
 
Tabela I. Charakterystyka badanej populacji 
Table I. Profile of the surveyed population 

 
Charakterystyka / Character  n % 

kobiety / women  36 51 Płeć / Sex  
mężczyźni / men  34 49 
do 30 lat / under 30 6 9 
31 do 55 lat / from 
31 to 55 

37 52 
Wiek / Age  

powyżej 55 lat / 
over 55 

27 39 

podstawowe /  
primary 

3 4 

zawodowe / voca-
tional  

28 40 

średnie / secondary  25 36 

Wykształcenie / 
Education  

wyższe / higher  14 20 
bardzo dobry / very 
good 

6 9 

dobry / good 45 64 
zadowalający / 
quite good 

19 27 

Samoocena stanu 
zdrowia / Self – 
assessment of health 
status 

słaby / poor 0 - 

 
Na przeprowadzenie badań uzyskano zgodę Tere-

nowej Komisji Bioetycznej przy Collegium Medicum 
w Bydgoszczy. 

Badania przeprowadzono metodą sondażu diagno-
stycznego, narzędziem był kwestionariusz skonstru-
owany dla celu badań. Zawierał on 22 pytania dotyczą-
ce grypy, jej etiologii, powikłań oraz  sposobów jej 
zapobiegania. Ankieta była anonimowa. 

Pacjenci wytypowani do badania otrzymywali kwe-
stionariusz po opuszczeniu gabinetu lekarza. Wypeł-
niali go na miejscu, przy przygotowanym dla tego celu 
stoliku, po czym oddawali osobie przeprowadzającej 
badania w zaklejonej kopercie, którą otrzymali wraz  
z ankietą.   

Badania przeprowadzono na przełomie luty – ma-
rzec 2007 roku.  
 
WYNIKI 

 
Respondenci postrzegają grypę jako poważną cho-

robę, która wymaga interwencji lekarskiej, gdyż niele-
czona może doprowadzić do komplikacji zdrowotnych. 
Zaledwie 34% badanych nie zdaje sobie sprawy  
z możliwych do wystąpienia powikłań pogrypowych  
i  uważa, że grypę można wyleczyć samemu prepara-
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tami dostępnymi bez recepty, a 9% respondentów jest 
zdania, że grypa to jedynie lekka choroba niewymaga-
jąca interwencji lekarskiej. 78% badanych, słusznie za 
czynnik etiologiczny grypy uważa wirusy, 21% błędnie 
wskazuje na bakterie, 1% uważa, że grypę wywołują 
pasożyty. Wszyscy respondenci (100%) wiedzą, że 
grypa rozprzestrzenia się drogą kropelkową. Więk-
szość ankietowanych, bo 65% jest świadomych, że 
grypą można zarazić się także od zwierząt, 9% odpo-
wiedziało, że nie ma takiej możliwości, 25% nie potra-
fiło udzielić odpowiedzi na to pytanie. 

Zdecydowana część respondentów, tj. 82%, utoż-
samia grypę z przeziębieniem, jedynie 17% badanych  
wie, iż są to dwie różne choroby o zbliżonych obja-
wach, ale innym przebiegu i konsekwencjach.  

Połowa badanych (48%) jest świadoma możliwości 
wystąpienia groźnych dla zdrowia powikłań pogrypo-
wych, niepokojący jest jednak fakt, że pozostała część 
badanych jest odmiennego zdania - 11% zdecydowanie 
twierdzi, że grypa nie powoduje powikłań, a 41% nie 
ma na ten temat wiedzy. 

Aby uchronić się przed grypą, respondenci podej-
mują różne działania. 49% badanych sądzi, że najlep-
szym sposobem ochrony przed grypą są szczepienia. 
Niewielu jednak respondentów skorzystało z tej formy 
profilaktyki. Zaledwie 33% badanych przyjęło szcze-
pionkę, natomiast 67% nie wykazało chęci zaszczepie-
nia się. Jako główny powód osoby te podały dobry stan 
swojego zdrowia. Dla wielu badanych istotną prze-
szkodę w zaszczepieniu stanowiła bariera finansowa, 
czyli koszt nabycia szczepionki. 

Wielu respondentów, bo 70%, jest świadomych, że 
szczepionka przeciw grypie nie chroni przed „ptasią 
grypą”, jedna osoba uznała, że występuje taka ochrona, 
zaś 29% zaznaczyło odpowiedź – trudno powiedzieć. 

9%

61%

30%

tak / yes nie / no trudno powiedzieć / difficult to say

 
Ryc. 1. Czy informacje podawane przez media na temat 

grypy są wystarczające? 
Fig. 1. Is information broadcast by media satisfactory? 

 
Większość badanych twierdzi, że informacje poda-

wane przez media (prasę, radio, telewizję) na temat 
grypy  są zdecydowanie niewystarczające. 81% bada-

nych zadeklarowało, że nie rozmawia o tym problemie 
ani nie uzyskuje satysfakcjonujących informacji na 
temat grypy od swojego lekarza rodzinnego.     

19%

81%

tak / yes nie / no
 

Ryc. 2. Czy lekarz rodzinny przekazuje informacje o grypie, 
jej powikłaniach, sposobach zapobiegania? 

Fig. 2. Does a general practitioner inform about influenza, 
complications that result from influenza, methods of 
prevention? 

 
Ankietowani w przeważającej większości (74%) 

nie posiadają  wiedzy na temat grup ludności, które ze 
względów medycznych lub epidemiologicznych sta-
nowią tak zwane grupy podwyższonego ryzyka i po-
winny corocznie przyjmować szczepionkę przeciw 
grypie. Zaledwie 26% respondentów wykazuje się 
niewielką wiedzą w tej kwestii, wskazując najczęściej 
na dzieci i osoby starsze. 

 
DYSKUSJA 

 
Grypa to choroba stara jak ludzkość. Towarzyszy 

nam od czasów Hipokratesa. Jest wywoływana przez 
wirus, który jest szczególnie niebezpieczny ze względu 
na swoją zmienność antygenową i plastyczność. Jego 
częste mutacje powodują tworzenie się nowych szcze-
pów, które ze względu na zdolności adaptacyjne przy-
stosowują się do wielu różnych gospodarzy, niezależ-
nie od szerokości geograficznej, stwarzając niebezpie-
czeństwo epidemii i pandemie. W wyniku częstych 
reasortacji wirus grypy łamie także bariery  międzyga-
tunkowe. W 1997 roku po raz pierwszy wirus ptasiej 
grypy złamał barierę gatunkową i stał się patogenny 
dla człowieka. Istnieje zatem realna możliwość zaka-
żenia się wirusem ptasiej grypy przez bezpośredni 
kontakt z zakażonym drobiem lub jego odchodami [3]. 

Pomimo poważnego zagrożenia, grypa jest chorobą 
często lekceważoną przez pacjentów [4]. Błędnie utoż-
samia się ją z powszechnie występującymi przeziębie-
niami, co potwierdziły również badania obecne. Prze-
bieg grypy, jak i innych infekcji jesienno-zimowych 
może być podobny. Jednak ryzyko wystąpienia nie-
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bezpiecznych dla zdrowia, a nawet życia, powikłań jest 
znacznie większe w przypadku zakażenia wirusem 
grypy. Ocenia się, że u około 1-5% chorych grypa 
może doprowadzić do poważnych konsekwencji zdro-
wotnych. Powikłania pogrypowe prowadzą do wydłu-
żenia okresu choroby, nasilenia objawów klinicznych, 
dodatkowych hospitalizacji, a nierzadko też są przy-
czyną zgonu. Zakres powikłań pogrypowych jest bar-
dzo szeroki [5, 6]. Najczęściej występują powikłania ze 
strony układu oddechowego, jednak skutki zakażenia 
mogą być przyczyną licznych komplikacji ze strony 
innych układów i narządów. Największe ryzyko wy-
stąpienia ciężkich postaci grypy lub powikłań występu-
je u osób po 65 roku życia, pacjentów przewlekle cho-
rych, dzieci w wieku do 5 lat i kobiet w ciąży [7]. 

Grypa jest chorobą, której można skutecznie zapo-
biegać. Obecnie znane są trzy metody profilaktyki 
grypy – stosowanie szczepień ochronnych, izolowanie 
pacjentów chorych na grypę i przestrzeganie zasad 
higieny oraz stosowanie leków przeciwwirusowych 
[8]. Bezsprzecznie najlepszym, najtańszym i najbez-
pieczniejszym sposobem ochrony przed grypą i jej 
potencjalnymi powikłaniami  są szczepienia. Szcze-
pionkę przeciw grypie mogą przyjąć wszystkie osoby, 
które chcą się zaszczepić, o ile nie występują u nich 
przeciwwskazania do immunizacji przeciwgrypowej. 
W szczególności zaszczepić się powinny osoby  
o zwiększonym ryzyku wystąpienia powikłań pogry-
powych i ciężkiego przebiegu grypy. Zalecane jest, aby 
szczepiły się także osoby, które ze względu np. na 
charakter wykonywanej pracy mogą być źródłem roz-
przestrzeniania się wirusa. Jest to szczególnie ważne  
w przypadku takich grup, jak – pracownicy służby 
zdrowia, pracownicy pomocy społecznej, handlowcy, 
nauczyciele oraz osoby, które przebywają w dużych 
skupiskach ludzkich. 

Szczepionka przeciw sezonowej grypie nie zapo-
biega ptasiej grypie, ale zabezpiecza przed prawdopo-
dobieństwem wystąpienia w organizmie człowieka 
podwójnego zakażenia wirusem ptasiej grypy i ludz-
kim, w wyniku czego może dojść do powstania nie-
bezpiecznego reasortanta, który będzie miał zdolność 
transmisji z człowieka na człowieka [9]. 

Obecnie w naszym kraju szczepi się przeciw grypie 
tylko około 6-8%, co w przeliczeniu stanowi około 65-
80 dawek na 1000 mieszkańców. Jest to niewiele  
w porównaniu z innymi krajami, np. Kanadą czy Sta-
nami Zjednoczonymi. Międzynarodowe badania poka-
zują, że poziom wyszczepialności mieszkańców Kana-
dy jest pięciokrotnie wyższy niż w Polsce [10, 11]. 

Aby zmienić ten stan, niezbędna jest zmiana świa-
domości i nastawienia do szczepień zarówno pacjen-
tów, jak i wielu pracowników medycznych. Analizy 
medyczne i ekonomiczne wskazują na wysoką opła-
calność szczepień. Profilaktyka jest znacznie tańsza niż 
leczenie powikłań pogrypowych [2, 12]. 

Dużą rolę w upowszechnianiu wiedzy o korzy-
ściach szczepień odgrywają lekarze pierwszego kon-
taktu. Rekomendacje lekarza rodzinnego i pielęgniarek 
rodzinnych stanowią ważne źródło zachęty do za-
szczepienia się i znacznie wpływają na przyjmowanie 
szczepionek przez pacjentów [13]. 
 
WNIOSKI 
 
1. Poziom wiedzy badanych na temat grypy, jej powi-

kłań i sposobów zapobiegania jest niezadowalający. 
Badani nie są świadomi zagrożeń związanych z za-
chorowaniem na grypę. 

2. Respondenci znają jedynie czynnik etiologiczny 
grypy i drogę jej rozpowszechniana. 

3.  Zaledwie 30% badanych stosuje zasady profilakty-
ki grypy. 

4. Niewielu lekarzy rodzinnych rozmawia ze swoimi 
pacjentami o grypie,  związanych z nią zagroże-
niach oraz korzyściach szczepień ochronnych. 
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S t r e s z c z e n i e  
 

W s t ę p .  Prawo do informacji jest jednym z najistot-
niejszych elementów relacji między osobą wykonującą za-
wód medyczny a pacjentem. Respektowanie tego prawa, 
wyrażające się w pełnym i przystępnym informowaniu cho-
rego o jego sytuacji zdrowotnej, jest potwierdzeniem posza-
nowania  autonomii osoby leczonej. 

C e l .  Celem pracy jest przeanalizowanie, czy lekarze 
respektują prawo pacjentów do informacji oraz ocena zakre-
su i sposobu przekazywania przez nich informacji medycz-
nych. 

M a t e r i a ł  i  m e t o d a .  Badania przeprowadzono 
wśród pacjentów korzystających z usług lekarzy w placówce 

lecznictwa ambulatoryjnego na terenie Włocławka. Grupę 
badaną stanowiło 100 osób. Wykorzystano metodę sondażu 
diagnostycznego. 

W y n i k i .  Pacjenci chcą być informowani o stanie 
swego zdrowia i procesie leczenia.  Od lekarza uzyskują  
przystępne i zrozumiałe informacje o sytuacji zdrowotnej. 
Ilość informacji nie zawsze satysfakcjonuje pacjentów, czę-
sto chcieliby oni wiedzieć więcej.  

W n i o s k i .  Prawo pacjentów do informacji jest respek-
towane przez świadczeniodawców medycznych.  

 
 

S u m m a r y  
 

I n t r o d u c t i o n .  The right to receive information is 
one of the most essential elements in the relationship be-
tween a health professional and a patient. Respecting this 
right, doctors effectively provide patients with comprehen-
sive information on their condition, thus demonstrating rec-
ognition of patients’ autonomy. 

P u r p o s e .  The research aims  to  analyse whether doc-
tors respect patients’ right to receive information or not and  
to  assess the range of information and manner of communi-
cating health messages. 

M a t e r i a l  a n d  m e t h o d .  The research was con-
ducted with 100 patients who are provided with ambulatory 

services in one of the medical centres in Włocławek. Diag-
nostic  poll was employed as the method. 

R e s u l t s .  Patients express the need to be informed of 
their health condition and details of the treatment process. 
Doctors provide them with clear and understandable informa-
tion on their health condition. Patients are not always satis-
fied with the amount of information given, they would like to 
be supplied with more comprehensive information. 

C o n c l u s i o n .  Patients’ right to receive information 
is respected by suppliers of health care services. 

 
Słowa kluczowe:  informowanie pacjenta, prawo do informacji,  komunikacja lekarz – pacjent 
Key words: informing the patient, the right to receive information, doctor – patient communication 
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WSTĘP 
 

Prawo do informacji jest jednym z najistotniejszych 
elementów relacji między osobą wykonującą zawód 
medyczny a pacjentem. Respektowanie tego prawa, 
wyrażające się w pełnym i przystępnym informowaniu 
chorego o jego sytuacji zdrowotnej,  jest potwierdze-
niem poszanowania  autonomii osoby leczonej i jedno-
cześnie jej prawa do samostanowienia. Chroni pacjenta 
przed paternalistycznym podejściem ze strony świad-
czeniodawców medycznych. Świadomy i poinformo-
wany pacjent przestaje być biernym przedmiotem 
działań medycznych, staje się aktywnym partnerem, 
czynnie uczestniczącym w procesie leczenia i podej-
mującym suwerenne decyzje. Dzięki wyposażeniu  
w wiedzę pacjent zyskuje wolność samodecydowania  
o sobie, przejmuje część władzy decyzyjnej i kontroli 
nad procesem leczenia oraz związaną z nimi odpowie-
dzialność.   

Celem pracy jest przeanalizowanie, czy lekarze re-
spektują prawo pacjentów do informacji, oraz ocena 
zakresu i sposobu przekazywania przez nich informacji 
medycznych. 
 
MATERIAŁ I METODA 
 

Badania przeprowadzono wśród pacjentów korzy-
stających z usług lekarzy w placówce lecznictwa am-
bulatoryjnego na terenie Włocławka. Grupę badawczą 
stanowiło 100 osób, które wyraziły chęć udziału  
w badaniu. Dobór respondentów miał charakter loso-
wy. Szczegółową charakterystykę badanych przedsta-
wia tabela I. 
 
Tabela I. Charakterystyka badanej populacji 
Table I. Profile of the surveyed population 
 

Charakterystyka / Profile n % 
kobiety/ women  88 88 Płeć / Sex 
mężczyźni / men 12 12 
do 35 lat / under 35 29 29 
36 do 55 lat / 36 to 55 38 38 

Wiek / Age 

powyżej 55 lat / over 55 33 33 
zawodowe / vocational 26 26 
średnie / secondary 37 37 

Wykształcenie 
/ Education 

wyższe / higher 37 37 

 
Badania przeprowadzono metodą sondażu diagno-

stycznego, narzędziem był kwestionariusz skonstru-
owany dla celu badań. Zawierał on 20 pytań typu zam-
kniętego.  

 

 
 
Dotyczyły one respektowania podstawowych praw 

przysługujących osobom leczonym, takich jak – prawo 
do opieki zdrowotnej, prawo do informacji, prawo do 
wyrażania zgody na leczenie, prawo do udziału  
w procesie terapeutycznym oraz prawo do poszanowa-
nia intymności i godności.  W artykule wykorzystano 
jedynie materiał badawczy dotyczący przestrzegania 
prawa pacjenta do informacji.  

Ankieta była anonimowa. Pacjenci wytypowani do 
badania otrzymywali kwestionariusz po opuszczeniu 
gabinetu lekarza. Wypełniali go na miejscu, przy przy-
gotowanym dla tego celu stoliku, po czym oddawali 
osobie przeprowadzającej badania w zaklejonej koper-
cie, którą otrzymali wraz z kwestionariuszem. 

Na przeprowadzenie badań uzyskano zgodę Tere-
nowej Komisji Bioetycznej przy Collegium Medicum 
w Bydgoszczy. 

Badania przeprowadzono  w maju 2007 roku. 
 

WYNIKI BADAŃ 
 

Biorący udział w badaniu pacjenci zdecydowanie 
chcą być informowani o stanie zdrowia i procesie le-
czenia. Odpowiedź taką dało 98% badanych. Nieliczna 
grupa, stanowiąca 2% ogółu zaznaczyła odpowiedź 
negatywną, świadczącą o braku potrzeb w zakresie 
informowania.   

Wypowiedzi kobiet i mężczyzn na ten temat są po-
dobne. 100% respondentów płci męskiej i 97% płci 
żeńskiej chce otrzymywać informacje od swojego 
lekarza. Zaledwie 3% kobiet nie jest przekonanych, 
czy chcą być informowane, wybrały one opcję trudno 
powiedzieć. 

Wszystkie osoby z wykształceniem średnim i wyż-
szym oczekują informacji o stanie zdrowia, zaś wśród 
osób z wykształceniem zawodowym 8% badanych nie 
jest do końca zdecydowanych. 

Wyniki badań pokazują, że pacjenci są informowa-
ni, przez leczącego ich lekarza o stanie zdrowia, roz-
poznaniu, postępach w wynikach leczenia oraz roko-
waniu. Aż 82% badanych uzyskuje takie informacje. 
Niestety jedynie 52% respondentów ocenia, iż lekarz 
przekazuje im informacje w sposób jasny i przystępny, 
zaś według 30% badanych czyni to w sposób niezro-
zumiały. Niewielu pacjentów, bo 7% wcale nie uzy-
skuje interesujących ich  informacji o stanie swojego 
zdrowia od lekarza, natomiast 11% badanych nie po-
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trafiło dać jednoznacznej odpowiedzi i wybrało opcję 
trudno powiedzieć.  

Wypowiedzi pacjentów o informowaniu przez leka-
rza są zróżnicowane w zależności od płci badanych. 
Zdecydowanie lepsze oceny tego aspektu zakreśliły 
kobiety. Spośród nich 85% uzyskuje ważne informacje 
o stanie swojego zdrowia, zaś w przypadku grupy 
mężczyzn odpowiedź taką wybrało zaledwie 58% 
badanych. Jasne i przystępne informacje otrzymuje 
50% kobiet i  odpowiednio 33% mężczyzn. Niezado-
wolonych ze sposobu przekazywania informacji jest 
35% kobiet i 25% mężczyzn. Stosunkowo duża grupa 
mężczyzn, bo 17%, twierdzi, że nie jest informowana  
o stanie zdrowia i leczeniu, zaś 25% badanych z tej 
grupy miało trudności z oceną wymienionego aspektu. 
W grupie kobiet, odpowiednio, 7% nie uzyskuje waż-
nych informacji, a 8% zaznaczyło odpowiedź: trudno 
powiedzieć. 

Sposób przekazywania informacji jako jasny  
i przystępny uznało 46% respondentów z wykształce-
niem zawodowym, 59% z wykształceniem średnim  
i 49% z wyższym. Najwięcej niezrozumiałych infor-
macji uzyskują osoby z wykształceniem wyższym, bo 
aż  46%, w grupie badanych z wykształceniem zawo-
dowym stanowią one 38%, natomiast wśród osób  
z wykształceniem średnim jest ich 11%. Tyle samo 
respondentów (tj. 11%) z wykształceniem średnim 
uważa, że lekarz nie informuje ich o sytuacji zdrowot-
nej. Wśród badanych z wykształceniem zawodowym  
i wyższym osoby te stanowią odpowiednio 4% i 5%. 

Biorący udział w badaniu respondenci, choć są in-
formowani o stanie zdrowia, odczuwają niedosyt tych 
informacji. Zaledwie 34% respondentów uznało uzy-
skane informacje za wystarczające, natomiast 50% 
badanych chciałoby wiedzieć więcej. Ilość i zakres 
przekazywanych przez lekarza danych jako niedosta-
teczny uznało 16% pacjentów. 

Rozbieżne w tym aspekcie są także opinie kobiet  
i mężczyzn. Bardziej zadowoleni są mężczyźni, 58% 
spośród nich uznaje uzyskane informacje za wystarcza-
jące, a 42% chciałoby wiedzieć więcej. W grupie ko-
biet zaledwie 30% jest usatysfakcjonowana z ilości 
informacji, 52% chciałaby otrzymać ich więcej, zaś 
18% uważa, że są one zdecydowanie niedostateczne.   

Wśród badanych z wykształceniem wyższym 32% 
uznaje zakres otrzymywanych informacji za wystarcza-
jący, 38% chciałoby wiedzieć więcej, a 30% ocenia je 
na poziomie zbyt niskim. Przeszło połowa badanych  
z grupy osób z wykształceniem zawodowym (54%) 
oraz średnim (59%) nie jest zadowolona z ilości infor-

macji. Wystarczające dane uzyskuje 31% responden-
tów z wykształceniem zawodowym i 38% z średnim. 

Duża grupa badanych, stanowiąca 59%, twierdzi, 
że nigdy nie zdarzyła im się sytuacja, w której lekarz 
leczący odmówiłby poinformowania ich o sytuacji 
zdrowotnej. Inaczej uważa 32% badanych, 30% z nich 
uznaje, że sytuacje takie zdarzają się, ale sporadycznie, 
natomiast 2% twierdzi, że występują bardzo często. 
Osoby, które nie miały zdania na ten temat, stanowią 
9%. 

Częściej z odmową udzielenia informacji spotykają 
się mężczyźni, 42% spośród nich uważa, że sytuacje 
takie mają miejsce, ale jedynie sporadycznie. W grupie 
kobiet podobne zdanie wyraziło 29% badanych, zaś 
2% twierdzi, że zdarzają się one często. Liczna część 
kobiet bo 61% i 33% mężczyzn nie spotkała się z od-
mową lekarza w zakresie udzielenia informacji. Trud-
ności z oceną tego aspektu miało 8% kobiet i 25% 
mężczyzn, zakreślili oni odpowiedź trudno powiedzieć.  

Zarówno wśród osób z wykształceniem zawodo-
wym, jak i średnim oraz wyższym najczęściej wybie-
raną odpowiedzią była odpowiedź informująca, że 
nigdy nie zdarzyło się, aby lekarz odmówił udzielenia 
informacji. W rzadkich, sporadycznych sytuacjach 
spotkało się z tym 23% respondentów z wykształce-
niem zawodowym oraz po 32% badanych z wykształ-
ceniem średnim i wyższym. 
 
OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA 

 
Każdy pacjent ma prawo do informacji o stanie 

swojego zdrowia oraz innych istotnych danych zwią-
zanych z udzielaniem świadczeń zdrowotnych [1]. 
Gwarantuje mu to polskie ustawodawstwo. Każdy 
świadczeniodawca zaś ma prawny i etyczny obowiązek 
respektowania tego prawa. Naruszanie praw pacjentów 
pociąga odpowiedzialność karną, cywilną, zawodową. 

Powinnością lekarza jest przekazanie informacji  
o stanie zdrowia pacjenta, rozpoznaniu, proponowa-
nych oraz możliwych metodach diagnostycznych, 
leczniczych, dających się przewidzieć następstwach 
ich zastosowania albo zaniechania, wynikach leczenia 
oraz rokowaniu [2]. Generalnie, pacjenci, co potwier-
dzają również badania własne, chcą być informowani  
o swojej sytuacji zdrowotnej. Właściwa komunikacja 
między pacjentem a lekarzem warunkuje zadowolenie 
pacjenta z procesu leczenia [3, 4]. Pacjenci usatysfak-
cjonowani lepiej stosują się do zaleceń lekarza, co 
gwarantuje lepsze wyniki terapeutyczne.    
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Istotnym elementem przekazywania informacji jest 
sposób, w jaki czyni to lekarz. Pacjenci oczekują, aby 
przekazywane im informacje były zrozumiałe i proste. 
Naczelną zasadą informowania jest przystępność da-
nych, czyli dostosowanie ich do możliwości intelektu-
alnych adresata. Informacja musi być wyważona, 
podana w sposób dostępny, uwzględniający poziom 
intelektualny pacjenta, jego wykształcenie, wiek, zdol-
ności percepcji i wnioskowania. Wielu lekarzy ma 
jednak trudności z przekazywaniem informacji. Za-
uważono, że większość skarg pacjentów dotyczy wła-
śnie umiejętności  z zakresu komunikacji, a nie kli-
nicznych kompetencji [5, 6]. Niejednokrotnie lekarze 
kończący studia medyczne nie posiadają dostatecznej 
wiedzy i umiejętności komunikowania się z pacjentem, 
zwłaszcza podczas przekazywania informacji niepo-
myślnych dla odbiorcy [7, 8]. 

Wyposażenie pacjenta w niezbędną wiedzę pozwa-
la mu partycypować w procesie leczenia. Pacjent staje 
się równorzędnym partnerem lekarza, przestaje być 
biernym przedmiotem działań medycznych. Dzięki 
uzyskanym informacjom ma możliwość podjęcia świa-
domej, „poinformowanej” decyzji wobec proponowa-
nego leczenia [9]. Powszechnie akceptowany jest po-
gląd, że każda zgoda pacjenta na działanie medyczne 
musi być odpowiednio „objaśniona”. Niepełna i nie-
wystarczająca informacja  skutkuje nieskutecznością 
zgody pacjenta [10]. 

 Badania wielu autorów dowodzą, że pacjenci, mi-
mo iż chcą być dokładnie poinformowani o stanie 
swojego zdrowia i możliwościach leczniczych, nie 
zawsze chcą  uczestniczyć w procesie leczenia [3].  
W wielu badaniach nie wykazano zależności między 
potrzebą informacji a chęcią udziału pacjentów  
w decyzjach medycznych [11]. Zdecydowanie wyższe 
oczekiwania co do zakresu informacji oraz udziału w 
procesie leczenia mają osoby młode i lepiej wykształ-
cone [12, 13]. Waitzkins dowiódł, że kobiety zadają 
zdecydowanie więcej pytań i dzięki temu otrzymują 
więcej informacji, co wpływa na ich wyższy poziom 
zadowolenia z konsultacji [5]. Niejednokrotnie pacjen-
ci rezygnują także z przysługującego im prawa do 
bycia poinformowanym. Jeżeli  pacjent wyraża takie 
jawne życzenie, wówczas lekarz nie ma obowiązku 
udzielania mu informacji. Szacunek dla podmiotowo-
ści pacjenta wymaga przestrzegania jego woli. 

Lekarz nie ma też obowiązku informowania pacjen-
ta o nadzwyczajnych, nieprzewidzianych i mało praw-
dopodobnych skutkach leczenia.  

W sytuacjach wyjątkowo niepomyślnych dla pa-
cjenta, jeżeli według oceny lekarza przemawia za tym 
dobro pacjenta, może on ograniczyć zakres przekazy-
wanych informacji. Zezwala mu na to instytucja tzw. 
przywileju terapeutycznego, o którym mówią przepisy 
Ustawy o zawodzie lekarza [2]. Zastosowanie tej insty-
tucji jest możliwe jedynie w sytuacjach wyjątkowych, 
gdy rokowanie jest dla pacjenta niepomyślne, informa-
cja może negatywnie wpłynąć na stan zdrowia pacjen-
ta, jego decyzje i wyniki leczenia. Przepis ten zezwala 
jednak na przemilczenie jedynie pewnych informacji,  
a nie na przekazywanie nieprawdy. Powstaje  obowią-
zek powiadomienia pacjenta o konieczności wskazania 
innej osoby, którą lekarz będzie informował [14]. 
 
WNIOSKI 
 
1. Badani uzyskują od swojego lekarza przystępne  

i jasne informacje o stanie zdrowia, rozpoznaniu, 
postępach w wynikach leczenia oraz rokowaniu.  

2. Ilość przekazanych informacji nie zawsze satysfak-
cjonuje jednak pacjentów, często chcieliby oni 
wiedzieć więcej.  

3. Sytuacje, w których lekarz odmawia udzielenia 
informacji, zdarzają się jedynie sporadycznie, czę-
ściej doświadczają ich mężczyźni. 
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S t r e s z c z e n i e  
 

W s t ę p .  Badania dzieci i młodzieży w Polsce mają na 
celu z jednej strony opracowanie charakterystyki 
i antropometrycznej oceny rozwoju somatycznego miejsco-
wych populacji, a z drugiej strony analizy i oceny wpływu 
czynników genetycznych i środowiskowych na przebieg 
rozwoju somatycznego. W wyniku tych badań opublikowano 
szereg prac monograficznych, opisujących zarówno zjawiska 
biologiczne związane ogólnie z rozwojem ontogenetycznym, 
jak i charakterystykę regionalną dla większości regionów 
kraju. Celem niniejszej pracy jest analiza wskaźników pro-
porcji ciała młodzieży szkolnej w okresie od 1988 do 1998 
roku, a także próba analizy wieku i tempa dojrzewania 
dziewczynek i chłopców na przestrzeni 10 lat. 

M a t e r i a ł  i  m e t o d y .  Badania przeprowadzono 
na podstawie analizy pomiarów antropometrycznych 5417 
dzieci i młodzieży w wieku od 7 do 15 lat, w tym 2644 płci 
męskiej oraz 2763 płci żeńskiej, zamieszkałej w Bydgoszczy. 
Analizowano dane z badań przeprowadzonych w roku 1988 
(4373 osobników), 1995 (662) przez prof. W. Bożiłowa 

i porównano je z badaniami własnymi z roku 1998 (382), co 
umożliwia prześledzenie zmian w rozwoju osobniczym 
młodzieży szkolnej Bydgoszczy w ostatnim dziesięcioleciu. 
Na podstawie uzyskanych pomiarów obliczono wskaźniki 
proporcji ciała: wskaźnik długości tułowia, wskaźnik ske-
liczny, wskaźnik barkowo-wzrostowy, wskaźnik spłaszczenia 
klatki piersiowej i wskaźnik Rohrera. 

W y n i k i .  Wykazano 2-letnią różnicę w tempie doj-
rzewania między dziewczynkami a chłopcami. Tułów zaczy-
na szybciej rosnąć niż kończyny po uzyskaniu dojrzałości 
płciowej, stąd też możemy ostrożnie wnioskować, że obie 
badane grupy (z 1988 i 1998 roku) osiągają dojrzałość 
płciową w tym samym wieku, na co również wskazywałby 
wskaźnik skeliczny dojrzewania, który nie zmienił się 
w przeciągu 10 analizowanych lat. 

W n i o s k i .  Wiek dojrzewania nie zmienił się na prze-
strzeni 10 analizowanych lat ani u dziewcząt, ani u chłop-
ców. Wykazano 2-letnią różnicę w tempie dojrzewania mię-
dzy dziewczynkami a chłopcami. 

 
 

S u m m a r y  
 

B a c k g r o u n d .  Measurements of children and young 
people are done to present both characteristics of somatic 
development of local populations and the influence of envi-
ronmental and genetical factors on the  course of somatic 
development. As a result of  the researches carried out so far 
many articles and monographs have been published. The 

publications describe correlation between biological and 
environmental aspects of ontogenesis. The main objective of 
this study was  to analyze body proportion indexes, height 
index and adolescence dynamics among children within the 
years 1988-1998. 
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M a t e r i a l  a n d  m e t h o d s .  The material consists 
of anthropometrical measurements of 5417 children and 
young people aged 7 to 15 , 2644 males and 2763 females, 
residents of Bydgoszcz. The analysis of changes in ontoge-
netic development was based on comparison of measure-
ments done in 1988 (4373 people), 1995 (662 people) carried 
out by Prof. Bozilow and measurements done in 1998 (382 
people). On the basis of the measurements there were calcu-
lated the following values: body proportion index; trunk 
height index; skeletal index; shoulder-height index; chest 
flattening index; Rohrer’s index. 

R e s u l t s  of the research demonstrate two-year differ-
ence in dynamics of adolescence between girls and boys. 
Trunk starts growing faster than legs just after reaching 
pubescence, which may suggest both girls and boys (exam-
ined within 1988-1998) reaching adolescence at the same 
time. That conclusion is also supported by the analysis of 
skeletal index that did not change within the ten analyzed 
years. 

C o n c l u s i o n .  The pubescence period did not change 
within the years 1988-1998. However, there was demon-
strated a two-year difference in dynamics of pubescence 
between girls and boys. 

 
Słowa kluczowe:  cechy somatyczne, wskaźniki proporcji ciała, antropologia 
Key words: somatic characteristics; body proportion index; anthropology 
 
WSTĘP 

 
Badania rozwoju somatycznego i dojrzewania 

płciowego dzieci i młodzieży w Polsce rozpoczęto 
w drugiej połowie ubiegłego stulecia. Początkowo 
dotyczyły one pojedynczych cech i prowadzone były 
na niezbyt licznych grupach. Durewin w roku 1880, 
prawdopodobnie jako pierwszy, opisał wyniki doty-
czące pomiarów głowy i wzrostu ciała dzieci w wieku 
od 1,5 do 3 lat. Podobne badania przeprowadzili na-
stępnie Suligowski w roku 1887, Wścieklica w 1888, 
Kośniowski w 1905, Wiśniowski i Madejka w 1908, 
Talko-Hryncewicz w 1909, Miklaszewski w 1912  
i 1914 i Czekanowski w roku 1916. 

Po roku 1950 nastąpił wyraźny rozwój zarówno 
pod względem merytorycznym, jak i organizacyjnym, 
który doprowadził do ukształtowania się polskiej szko-
ły antropologicznej. Powstała początkowo Komisja,  
a następnie Komitet Antropologiczny PAN i Zakład 
Antropologii PAN we Wrocławiu, które zainicjowały 
pierwsze i najwszechstronniejsze, długofalowe badania 
wieloletnie tych samych dzieci i młodzieży, badania 
długofalowe bliźniąt oraz zapoczątkowały realizację 
ogólnopolskiego programu badawczego, określonego 
mianem „Zdjęcia antropologiczne ludności Polski”. 
Badania te koncentrowały się głównie w katedrach 
antropologii, w ośrodkach akademickich takich, jak: 
Wrocław, Poznań, Kraków, Łódź i Warszawa. Celem 
badań było z jednej strony opracowanie charakterysty-
ki i antropometrycznej oceny rozwoju somatycznego 
miejscowych populacji, a z drugiej strony analizy  
i oceny wpływu czynników genetycznych i środowi-
skowych na przebieg rozwoju somatycznego. 
W wyniku tych badań opublikowano szereg prac mo-
nograficznych opisujących zarówno zjawiska biolo-
giczne, związane ogólnie z rozwojem ontogenetycz-
nym, jak i charakterystykę regionalną dla większości 
regionów kraju.  

 

 
 
Różnorodność form budowy somatycznej można 

przedstawić porównując ze sobą różne wymiary. Pro-
porcje między nimi wyrażone są w postaci wskaźni-
ków, które określają stosunek wielkości dwu lub wię-
cej badanych cech. Wskaźniki somatyczne poszerzają 
nasze informacje o budowie ciała, informują nas o jego 
kształcie, wzajemnych proporcjach różnych cech. 
W celu opracowania i porównania materiałów tworzo-
ne są sztuczne klasyfikacje. 

 
CEL PRACY 

 
Opierając się na analizie piśmiennictwa sformuło-

wano zasadnicze cele pracy, których zadaniem było 
poznanie zjawisk związanych z przebiegiem rozwoju 
biologicznego młodzieży bydgoskiej. Cele te były 
następujące: 
1. analiza wskaźników proporcji ciała młodzieży 

szkolnej w okresie od 1988 do 1998 roku, 
2. próba analizy wieku i tempa dojrzewania dziew-

czynek i chłopców na przestrzeni 10 lat. 
 

MATERIAŁ I METODY BADAŃ 
 

Badania przeprowadzono na podstawie analizy 
pomiarów antropometrycznych 5417 dzieci i młodzie-
ży w wieku od 7 do 15 lat, w tym 2644 płci męskiej 
oraz 2763 płci żeńskiej, zamieszkałej w Bydgoszczy. 
Analizowano dane z badań przeprowadzonych w ro-
ku 1988 (4373 osobników), 1995 (662) przez prof.  
W. Bożiłowa i porównano je z badaniami własnymi z 
roku 1998 (382), co umożliwia prześledzenie zmian 
w rozwoju osobniczym młodzieży szkolnej Bydgosz-
czy w ostatnim dziesięcioleciu. 
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Cechy antropometryczne mierzono zgodnie z defi-
nicją i techniką opisaną przez A. Malinowskiego  
i W. Bożiłowa w „Podstawach antropometrii” (PWN 
1997), stosując antropometr Martina, cyrkiel kabłon-
kowy. Poniżej przedstawiono badane cechy wywiadu 
środowiskowego oraz pomiarów antropometrycznych: 
wywiad środowiskowy (imię, nazwisko, data urodze-
nia, wykształcenie matki i ojca), pomiary antropome-
tryczne (masa ciała, całkowita wysokość ciała (B-V), 
wysokość siedzeniowa (BS-v), szerokość barków (a-a), 
głębokość klatki piersiowej (xi-ths), szerokość klatki 
piersiowej (thl-thl), dł. kończyny dolnej (B-sy), obwód 
klatki piersiowej: wdech, wydech. 

Na podstawie uzyskanych pomiarów obliczono 
wskaźniki proporcji ciała: wskaźnik długości tułowia, 
wskaźnik skeliczny, wskaźnik barkowo-wzrostowy, 
wskaźnik spłaszczenia klatki piersiowej i wskaźnik 
Rohrera. 

 
WYNIKI 

 
Poniżej przedstawiono interpretację uzyskanych 

wielkości wskaźników somatycznych: 
 

Wskaźnik długości tułowia  
Wskaźnik ten określa się wzorem: 

 
 

gdzie sst – to punkt położony we wcięciu jarzmowym 
rękojeści mostka; sy – punkt położony na górnej kra-
wędzi spojenia łonowego; [B-v] oznacza wysokość 
ciała mierzoną z przodu od szczytu głowy. 

Od 3 roku życia tempo wzrostu tułowia jest wol-
niejsze niż kończyn, zwłaszcza u chłopców w okresie 
przedpokwitaniowym, co powoduje swoistą dyspro-
porcję i kanciastość budowy. Po okresie dojrzewania 
następuje szybsze wzrastanie tułowia. 

Z analizy wskaźnika długości tułowia wynika, że 
nie obserwuje się statystycznie istotnych różnic 
w przedziale okresu 10 lat, z wyjątkiem 8-letnich 
chłopców oraz 7, 8 i 9-letnich dziewczynek, badanych 
w roku 1998, u których stosunek długości tułowia do 
długości ciała jest statystycznie istotnie mniejszy, czyli 
u tych dziewczynek następuje szybszy przyrost długo-
ści kończyn, dysproporcja między tułowiem a kończy-
nami pojawia się wcześniej. Analiza średnich arytme-
tycznych wykazuje jednak pewną tendencję do zmniej-
szania się tego wskaźnika, czyli do większego przyro-
stu długości kończyn (ryc. 1). Podobne wnioski uzy-

skano analizując wysokość siedzeniową ciała. Analizu-
jąc powyższe wskaźniki wg skali Guilffrida-Ruggeri 
w grupie dzieci badanych w  1988 roku 7 i 8-latki 
można zakwalifikować do grupy o średnim tułowiu, 
podczas gdy dzieci w tym wieku badane w roku 1998 
należy zakwalifikować do grupy o krótkim tułowiu. 

U dziewcząt w obu badanych grupach krytycznie 
niski wskaźnik wystąpił w wieku 12 lat, po czym 
w obu grupach zaczął rosnąć. U chłopców ten krytycz-
ny spadek miał miejsce w obu grupach w 14 roku życia 
i następnie zaczął rosnąć. Wykazano 2-letnią różnicę 
w tempie dojrzewania między dziewczynkami a chłop-
cami, co również jest dowiedzione przez innych auto-
rów. Tułów zaczyna szybciej rosnąć niż kończyny po 
uzyskaniu dojrzałości płciowej, stąd też możemy 
ostrożnie wnioskować, że obie badane grupy (z roku 
1988 i 1998) osiągają dojrzałość płciową w tym sa-
mym wieku, co również sugerowałby wskaźnik ske-
liczny dojrzewania, który nie zmienił się w przeciągu 
10 analizowanych lat. 

 

 
chłopcy dziewczęta 

 
Ryc. 1. Wskaźnik długości tułowia ((BS-v)/(B-v)) chłopców   

i dziewcząt z Bydgoszczy badanych w latach 1988 
i 1998 

Fig. 1. Trunk length index ((BS-v)/(B-v)) of boys and girls 
from Bydgoszcz examined in 1988 and 1998 

 
Wskaźnik skeliczny: 

Wskaźnik skeliczny można opisać za pomocą wzo-
ru: 

 
 
gdzie [B-v] oznacza wysokość ciała mierzoną z przodu 
od szczytu głowy. 

Odzwierciedleniem tych zmian są wyniki otrzyma-
ne z analizy zmienności wskaźnika skelicznego, który 
jest stosunkiem długości nóg do długości tułowia. 
Ponieważ jest on odwrotnością wskaźnika długości 
tułowia, otrzymano identyczne wyniki, a więc stwier-
dzono statystycznie istotne zwiększenie tego wskaźni-
ka u 8 letnich chłopców oraz u 7, 8 i 9-letnich dziew-
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cząt, czyli w tych grupach wiekowych tempo wzrostu 
kończyn dolnych na długość było statystycznie istotnie 
większe. Może to wskazywać na szybsze wchodzenie 
w okres dojrzewania płciowego. 

W obu badanych grupach (w roku 1988 i 1998)  
u dziewcząt wskaźnik skeliczny uzyskał największą 
wartość w wieku 12 lat, natomiast u chłopców w wieku 
14 lat, po czym zaczął się zmniejszać (ryc. 2). Wynika 
stąd, że zmiana proporcji ciała u chłopców nastąpiła  
o 2 lata później, co zgadza się z tempem dojrzewania 
płciowego u dziewcząt i u chłopców. Analizując obie 
badane grupy wg skali Manouvriera można stwierdzić, 
że w grupie badanej w roku 1988 chłopcy mieli nogi 
długie od wieku 10 lat, a bardzo długie w wieku 12 lat, 
dziewczynki również miały nogi długie w wieku 10 lat, 
natomiast wskaźnik nigdy nie mieścił się w grupie nóg 
bardzo długich. U dzieci badanych w roku 1998 chłop-
cy mieli nogi długie od 9 roku życia i bardzo długie od 
13 roku życia, natomiast dziewczynki nogi długie 
miały od 8 roku życia i również wskaźnik nigdy nie 
mieścił się w grupie nóg bardzo wysokich. 

 

 
dziewczęta chłopcy  

 
Ryc. 2. Wskaźnik skeliczny ((B-v)-(BS-v)/ (BS-v)) chłopców  

i u dziewcząt z Bydgoszczy badanych w latach 1988  
i 1998 

Fig. 2. Skeletal index ((B-v)-(BS-v)/ (BS-v)) of boys and girls 
from Bydgoszcz examined in 1988 and 1998 

 
Wskaźnik barkowo-wzrostowy : 

 
 

gdzie a – akromion – oznacza punkt położony najbar-
dziej bocznie i ku górze od krawędzi zewnętrznej wy-
rostka barkowego łopatki; [B-v] oznacza wysokość 
ciała mierzoną z przodu od szczytu głowy. 

Z analizy zmienności wskaźnika barkowo-
wzrostowego wynika, że u chłopców badanych w roku 
1998 nastąpił istotnie statystyczny wzrost tego wskaź-
nika (przy wysokim poziomie ufności) we wszystkich 

grupach wiekowych, z wyjątkiem 15-latków (ryc. 3), 
natomiast u dziewcząt badanych w roku 1998 podobnie 
istotny statystycznie wzrost (przy wysokim poziomie 
ufności) we wszystkich grupach wiekowych, z wyjąt-
kiem 7 i 8-latek (ryc. 3). Wynika stąd, że dzieci badane 
w roku 1998 mają szersze barki, w stosunku do wyso-
kości ciała, niż dzieci badane w roku 1988, co potwier-
dza nam kolejny raz, że u dzieci zmieniają się propor-
cje ciała na przestrzeni badanych 10 lat (rośnie szero-
kość barków, szerokość i głębokość klatki piersiowej 
przy braku różnic we wzroście).            

 
chłopcy dziewczęta 

 
Ryc. 3. Wskaźnik  barkowo-wzrostowy  ((a-a)/(B-v))  chłop- 
            ców  i  dziewcząt  z  Bydgoszczy badanych w latach  
           1988 i 1998  
Fig. 3. Shoulder-height index ((a-a)/(B-v)) of boys and girls  
           from Bydgoszcz examined in 1988 and 1998 
 
Wskaźnik spłaszczenia klatki piersiowej : 

 
 

gdzie: xi to punkt położony na powierzchni przedniej 
mostka, na linii łączącej trzon mostka z wyrostkiem 
mieczykowatym; ths – oznacza punkt położony na linii 
wyrostków kolczystych części piersiowej kręgosłupa 
na wysokości xi; thl – jest to najbardziej bocznie wy-
sunięty punkt na ścianie bocznej tułowia w płaszczyź-
nie poziomej, która przechodzi przez punkt xi na ze-
wnętrznej powierzchni żeber. 

Analizując dane statystyczne całości materiału, 
stwierdza się statystycznie istotny wzrost wskaźnika 
spłaszczenia klatki piersiowej, czyli wzrost głębokości 
klatki piersiowej w stosunku do jej szerokości. Istotnie 
statystyczny wzrost obserwujemy w starszych grupach 
wiekowych, u 10, 13 i 14-letnich chłopców badanych 
w roku 1998 (ryc. 4) oraz u 11, 12, 13 i 15-letnich 
dziewcząt (ryc. 4). Analizując ten wskaźnik według 
klasyfikacji Wolańskiego stwierdzono, że większość 
roczników badanych w roku 1998 miała klatkę wy-
sklepioną, podczas gdy wskaźniki dzieci badanych 
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w roku 1988 w większości należały do grupy klatek 
średniopłaskich. 
 

chłopcy dziewczęta 

 
Ryc. 4. Wskaźnik spłaszczenia klatki piersiowej ((xi-ths)/(thl-

thl)) chłopców i dziewcząt z Bydgoszczy badanych 
w latach 1988 i 1998 

Fig. 4. Chest flattening index ((xi-ths)/(thl-thl)) of boys and 
girls from Bydgoszcz examined in 1988 and 1998 

 
Wskaźnik Rohrera: 

 
 

gdzie [B-v] oznacza wysokość ciała mierzoną z przodu 
od szczytu głowy. 

Analizując wskaźnik Rohrera wyciągnięto wnio-
sek, że w grupie chłopców przed okresem pokwitania, 
badanych w roku 1998 nastąpiła tendencja do wzrostu 
wskaźnika Rohrera, przy czym wzrost ten był staty-
stycznie istotny w grupie 8 i 9-latków, natomiast  
u 13-latków wystąpił statystycznie istotny spadek 
wielkości tego wskaźnika, która to tendencja utrzymy-
wała się w starszych rocznikach (ryc. 5). Wśród 
dziewcząt starszych badanych w roku 1998 występuje 
tendencja do wzrostu tego wskaźnika, przy czy jest on 
statystycznie istotny w grupie 11-latek, natomiast 
w grupie dziewcząt 7 i 8-letnich nastąpił statystycznie 
istotny spadek wielkości tego wskaźnika (ryc.5). Wy-
niki te wskazują na zmianę proporcji sylwetki, która  
u dziewcząt badanych w roku 1998 w młodszych rocz-
nikach była smuklejsza, ale z wiekiem ich sylwetka 
staje się bardziej krępa od ich rówieśniczek z roku 
1988, o czym już wcześniej wspomniano, a teraz po 
raz kolejny potwierdzono. Chłopcy badani w roku 
1998 są natomiast w młodszych rocznikach bardziej 
krępi, po czym po 13 roku życia są smuklejsi od swych 
rówieśników badanych w roku 1988. Spostrzeżenia te 
warto dalej badać poprzez analizę typów somatycz-
nych dzieci badanych w latach 1988, 1995 i 1988. 
 

 
chłopcy dziewczęta 

 
Ryc. 5. Wskaźnik Rohrera chłopców i dziewcząt w  Bydgosz-

czy badanych w latach 1988, 1995, 1998 (podano 
wartość testu F analizy wariancyjnej, istotność róż-
nic między średnimi wartościami określono testem 
Duncana) 

Fig. 5. Rohrer’s index of boys and girls from Bydgoszcz 
examined in 1988, 1995 and 1998 (the value of the  
F-test of Analysis of Variance is provided, the sig-
nificance of differences between mean values was de-
termined by the Duncan test) 

 
WNIOSKI 

 
Jak wynika z informacji zawartych we wstępie pra-

cy, w rysie historycznym dotyczącym badań na Pomo-
rzu i Kujawach systematyczne i wielokierunkowe 
badania umożliwiające monograficzny opis stanu roz-
woju somatycznego i dojrzewania płciowego oraz 
ocenę stanu biologicznego populacji regionu kujaw-
sko-pomorskiego rozpoczęto w latach 70. (G. Nowic-
ki), a w szczególności w roku 1988, kiedy zespół kie-
rowany przez W. Bożiłowa przeprowadził pierwsze 
kompleksowe badania młodzieży w województwie 
bydgoskim. 
1. Pomimo małych różnic we wzroście stwierdzono 

istotne statystycznie różnice dotyczące wskaźników 
proporcji ciała. Wyniki te przemawiają za wystę-
powaniem kierunkowej zmiany w sylwetce bada-
nych dzieci, a nawet w ich typologii somatycznej. 
Tułów poszerza swoje wymiary, przy czym kształt 
klatki piersiowej również ulega zmianom. Uzyska-
ne wyniki skłaniają do dalszych badań, czy zwięk-
szenie wymiarów klatki piersiowej pociąga za sobą 
wzrost wydolności oddechowej dzieci i młodzieży, 
a co za tym idzie, czy wpływa na ich sprawność  
fizyczną. 

2. Wiek dojrzewania nie zmienił się na przestrzeni 10 
analizowanych lat ani u dziewcząt, ani u chłopców. 

3. Wykazano 2-letnią różnicę w tempie dojrzewania 
między dziewczynkami a chłopcami. 

4. Naszym zdaniem, pomimo wątpliwości dotyczą-
cych reprezentatywności populacji ogólnej poprzez 
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badanie względnie losowej próbki, uchwycone 
zjawiska są trafne i rzetelnie udokumentowane. Ich 
dokładne określenie w postaci liczbowej 
i normogramów do celów praktycznych wymaga 
oczywiście przeprowadzenia dodatkowych badań. 
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S t r e s z c z e n i e  
 

Na podstawie obserwacji  127 chorych hospitalizowa-
nych w Klinice Rehabilitacji CM w Bydgoszczy przedsta-
wiono schemat postępowania z pacjentami po uszkodzeniu  
mózgu, u których wykonano tracheotomię. Przedstawiono 
etapy przygotowania pacjenta do dekaniulacji, począwszy od 

posiewów, poprzez konsultację laryngologiczną,  direktosko-
pię, założenie rurki z „okienkiem”, zamykanej korkiem do 
momentu zamknięcia otworu tracheostomijnego. Opierając 
się na tym schemacie, w latach 2000-2006 zdekaniulowano 
40 chorych. Żaden z nich nie wymagał retracheotomii.  

 
 

S u m m a r y  
 

On the basis of observation of 127 patients hospitalized 
in the Rehabilitation Clinic of Collegium Medicum in 
Bydgoszcz there was presented a schema of dealing with 
patients with tracheotomy after a serious brain injury. The 
article presents  stages of preparing patient for  decannulation 
from the microbiological cultures of the bronchial tree 

through laryngological consultation, directoscopy, placing  
a special tracheotomy tube with an opening and a cork to the 
moment of tracheostomy closure. Based on his schema 40 
patients were dacanniulated between the year 2000 and 2006. 
No one required retracheotomy.  

 
Słowa kluczowe:  uraz czaszkowo-mózgowy, tracheostomia, dekaniulacja  
Key words: tracheotomy, cerebrocranial injury, decaniulation 
 
WSTĘP 
 

Ciągły rozwój cywilizacji powoduje, że wzrasta 
ilość urazów wielonarządowych, zwłaszcza komuni-
kacyjnych. Ofiary tych urazów, a także pacjenci po 
innych ciężkich uszkodzeniach mózgu z powodu 
udarów niedokrwiennych i krwotocznych mózgu czy 
NZK są częstymi pacjentami oddziałów neurorehabi-
litacji. Dużą grupę wśród tych chorych stanowią oso-
by z długotrwale utrzymywaną tracheotomią.  

 
 
Tracheotomia jest zabiegiem ratującym życie  

w stanach krytycznych u chorych po urazach z ostrą 
niewydolnością oddechową oraz zabiegiem wykony-
wanym planowo u chorych zaintubowanych dłużej 
niż 10 dni [1].  Umożliwia swobodny dostęp powie-
trza do płuc oraz ułatwia toaletę drzewa oskrzelowe-
go. Długotrwale utrzymywana może być przyczyną 
licznych powikłań oraz utrudniać proces komplekso-
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wej rehabilitacji chorych [1]. Postępowanie z tą grupą 
pacjentów wymaga stałej i ścisłej współpracy między 
specjalistami rehabilitacji medycznej, laryngologami, 
neurologami, logopedami [2, 3]. Wśród 3148 pacjen-
tów Kliniki Rehabilitacji w Bydgoszczy hospitalizo-
wanych w latach 2000-2006 było 127 osób przyjętych 
z założoną tracheotomią. Pacjenci po urazie czaszko-
wo-mózgowym stanowili 58% (74 osoby), po udarze 
mózgu 39% (50 osób), po NZK 3% (3 osoby).  
 
METODA 
 

Długotrwała ścisła współpraca z Kliniką Otola-
ryngologii CMUMK pozwoliła na stworzenie zasad 
postępowania z w/w pacjentami. U wszystkich cho-
rych z utrzymaną tracheotomią, którzy przyjmowani 
są do Kliniki Rehabilitacji, pobiera się w I dniu poby-
tu posiewy z tchawicy, przez otwór tracheostomijny. 
Wymazy pobierane są bezpośrednio po wymianie 
rurki. Pierwsza wymiana rurki odbywa się w dniu 
przyjęcia do Kliniki i jest wykonywana zawsze przez 
konsultującego laryngologa. W większości przypad-
ków zakłada się rurki metalowe lub plastikowe, bez 
uszczelnienia, chyba że stan pacjenta wymaga zało-
żenia rurki z uszczelnieniem celem kontrolowania 
oddechu. Standardem postępowania u naszych pa-
cjentów jest wymiana rurki tracheostomijnej co 2 
dzień, kolejnych wymian rurek dokonują lekarze 
Kliniki Rehabilitacji. Każdemu pacjentowi zakłada 
się zawsze rurkę odpowiedniego wymiaru, po wcze-
śniejszym wysterylizowaniu. Bardzo istotne jest za-
chowanie odpowiedniej aseptyki w czasie wymiany 
rurki, która odbywa się zawsze w jałowych rękawicz-
kach, po wcześniejszym oddesaniu zalegającej  
w drzewie oddechowym wydzieliny. W 99% posiewy 
z otworu tracheotomijnego są dodatnie. Antybiotyko-
terapię ogólnoustrojową stosujemy u pacjentów go-
rączkujących, z podwyższonymi markerami stanu 
zapalnego (CRP, OB, leukocytoza), u pacjentów  
z dużą ilością ewakuowanej wydzieliny oraz u tych,  
u których stwierdzamy patogeny alarmowe – wielo-
oporne szczepy wewnątrzszpitalne. Kolejne posiewy 
wydzieliny z drzewa oskrzelowego wykonywane są 
po zakończonej antybiotykoterapii lub w razie podej-
rzenia infekcji dróg oddechowych (zwiększona ilość 
wydzieliny z drzewa oskrzelowego, wzrost tempera-
tury, wzrost markerów stanu zapalnego). U wszyst-
kich chorych po tracheotomii stwierdzano współist-
niejącą dysfagię. Większość z nich karmiona była 
przez sondę żołądkową lub gastrostomię – sonda 

PEG. W trakcie hospitalizacji u wszystkich pacjentów 
podjęto próby powolnego przystosowania do spoży-
wania pokarmów droga doustną. W proces terapii 
dysfagii włączeni byli logopedzi i rodziny pacjentów. 
Chorym  wykonywano elektrostymulację przezskórną 
mięśni dna jamy ustnej aparatem Vocastim, jeśli nie 
stwierdzano przeciwwskazań (za przeciwwskazania 
uznaliśmy padaczkę lub infekcje, metalową rurkę 
tracheotomijną zastępowano plastikową) oraz masaże 
mięśni twarzy. Ponadto, rodziny pacjentów próbowa-
ły karmienia droga doustną, rozpoczynając od nie-
wielkich ilości pokarmów półpłynnych – około 3 ml 
podawanych łyżeczką. Pacjenci, u których obserwo-
wano poprawę funkcji połykania oraz poprawę odru-
chów kaszlowych i odruchów  z tylnej ściany gardła, 
kwalifikowani byli do ewentualnej  dekaniulacji przez 
konsultującego laryngologa. W większości przypad-
ków nie można było zbadać krtani w  laryngoskopii 
pośredniej z powodu braku współpracy pacjent  
–lekarz. Z tego powodu u chorych kwalifikowanych 
do dekaniulacji wykonywano direktoskopię, czyli 
laryngoskopię bezpośrednią. W znieczuleniu miej-
scowym lub ogólnym oceniano: szparę głośni, okolicę 
podgłośniową krtani oraz górny odcinek tchawicy, 
jednocześnie w końcowej fazie zabiegu oceniano 
ruchomość fałdów głosowych. Jeśli nie stwierdzano 
patologii krtani i tchawicy, chory kwalifikowany był 
do dalszych procedur. Polegały one na zastosowaniu 
rurki tracheotomijnej z otworem i zamykaniu rurki 
korkiem. Pacjent oddychał drogą fizjologiczną. Wa-
runkiem usunięcia rurki była dobra tolerancja tej 
drogi oddechowej przez pacjenta zarówno w ciągu 
dnia, jak i w nocy przez minimum 3 doby. Przez 
kolejne 3 dni po usunięciu rurki u pacjentów, którzy 
przyjmowali pokarmy drogą doustną, podawano dietę 
miksowaną w celu uniknięcia zachłyśnięcia. Rurkę 
tracheotomijną usunięto u 40 pacjentów, co stanowiło 
31, 5% chorych po tracheotomii. Po usunięciu rurki 
obserwowaliśmy powikłania w postaci przetoki tcha-
wiczo-skórnej u 16 chorych oraz przetoki powietrznej 
przedtchawiczej w 1 przypadku. Powikłania zaopa-
trzono w trybie planowym w Klinice Otolaryngologii 
CM UMK.   

 
DYSKUSJA 
 

Tracheotomia wg różnych źródeł wykonywana 
jest u 10-43 % pacjentów po urazach wielonarządo-
wych [4, 5]. Liczba wykonywanych tracheotomii 
znacznie rośnie u chorych po ciężkich uszkodzeniach 
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mózgu, do 50-70% jeśli ocena w skali GCS bezpo-
średnio po urazie wynosi 9 i mniej [5, 6]. Podkreślana 
jest wartość wcześnie wykonanych tracheotomii  
u pacjentów po ciężkich urazach czaszkowo-
mózgowych, skraca ona bowiem czas pobytu pacjen-
tów na oddziałach intensywnej terapii i daje możli-
wość wczesnej rehabilitacji tych  chorych [7]. Część  
z chorych trafia następnie na oddziały neurorehabili-
tacji. Chorzy ci wymagają specjalnej troski całego 
zespołu rehabilitacyjnego oraz laryngologów. Pacjen-
ci narażeni są na częste infekcje dróg oddechowych  
z powodu osłabionego lub zniesionego odruchu 
kaszlowego oraz skróconej drogi oddechowej [1, 2, 8] 
Dlatego bardzo ważne jest skuteczne leczenie zaka-
żeń, często bardzo trudne z powodu zakażenia szcze-
pami wieloopornymi. Chorzy ci często kierowani są 
na oddział rehabilitacji bezpośrednio z OIOM-u. 
Sprawą dyskusyjną jest, kiedy należy włączyć anty-
biotykoterapię, zwłaszcza że u naszych chorych więk-
szość posiewów z drzewa oskrzelowego była dodat-
nia.  

Istotna jest również odpowiednia kwalifikacja do 
dekaniulacji. Długotrwałe utrzymywanie tracheotomii 
obarczone jest znacznym odsetkiem powikłań w po-
staci zwężeń tchawicy i krtani, ziarniny w miejscu 
otworu tracheotomijnego, przetoki tchawiczo-
przełykowej [2, 9, 10]. Wydaje się, że sposób kwali-
fikacji przedstawiony powyżej oraz każdorazowa 
ocena krtani i tchawicy w direktoskopii, adaptacja 
pacjenta do fizjologicznej drogi oddechowej poprzez  
zamykanie rurki tracheotomijnej przed planowaną 
dekaniulacją są słuszne. Nie obserwowaliśmy w żad-
nym przypadku konieczności wykonania retrache-
otomii. Dokładna ocena krtani i tchawicy przed deka-
niulacją u pacjentów z długotrwałą tracheotomią 
sugerowana jest przez wielu autorów [2, 6, 9].  
Z przeglądu piśmiennictwa wynika, że część autorów 
postępowała w sposób podobny, tzn. zatykano rurkę 
tracheostomijną na okres 24-48 h, inni przed plano-
waną dekaniulacją zakładali pacjentom sukcesywnie 
rurki coraz mniejszych rozmiarów, adaptując w ten 
sposób chorych do usunięcia tracheotomii [2, 8, 12]. 
Wydaje się, że sposób adaptacji chorych przez zaty-
kanie otworu tracheotomijnego  na 2-3 doby przed 
usunięciem tracheotomii jest wystarczający. Bardzo 
ważnym problemem występującym w tej grupie cho-
rych jest dysfagia, problemy z połykaniem mogą 
potęgować ryzyko wystąpienia zachłystowych zapa-
leń płuc [3, 13]. Słuszne jest więc równoległe wdro-
żenie terapii dysfagii. Niestety nie wszystkich cho-

rych udaje się zdekaniulować, część z nich żyje  
z tracheotomią wiele miesięcy, a nawet lat. Dlatego 
istotna jest ścisła współpraca personelu kliniki rehabi-
litacji z rodziną pacjenta. Z doświadczenia wielu lat 
wiemy, że istnieje duży problem wymiany rurek tra-
cheotomijnych w domu pacjenta. Niejednokrotnie, 
trafiali chorzy u których wymiany rurek dokonywano 
co kilka tygodni, a nawet kilka miesięcy. Wynika to 
przede wszystkim z braku wiadomości o konieczności 
częstej wymiany rurki tracheotomijnej oraz „strachu” 
przed jej wymianą przez lekarza rodzinnego.  
W mniejszych miejscowościach konsultacja laryngo-
logiczna w domu chorego może być niemożliwa. 
Standardem postępowania w klinice rehabilitacji jest 
wyuczenie najbliższej rodziny pacjenta umiejętności 
odsysania wydzieliny z drzewa oskrzelowego przez 
otwór tracheotomijny oraz wymiany rurki tracheoto-
mijnej i jej sterylizacji w warunkach domowych. 
Każdy chory powinien być zaopatrzony w 2 rurki, 
które rodzina wymienia codziennie, każdorazowo po 
wymianie rurkę należy umyć pod gorąca wodą i wy-
gotować.  

Poruszany przez nas problem może wydawać się 
bardziej laryngologiczny niż rehabilitacyjny, niemniej 
chorzy po ciężkich uszkodzeniach mózgu są częstymi 
pacjentami lekarzy rehabilitacji oraz lekarzy opieki 
paliatywnej. Wydaje się, że właśnie te dwie specjal-
ności powinny być szczególnie wyczulone na pro-
blemy pacjentów po tracheotomii.  
 
WNIOSKI 

 
1. Pacjenci po ciężkim uszkodzeniu mózgu z długo-

trwałą tracheotomią poddawani rehabilitacji wyma-
gają ścisłej współpracy zespołu rehabilitacyjnego i 
laryngologa.  

2. U pacjentów po ciężkim uszkodzeniu mózgu, któ-
rzy nie spełniają poleceń przed planowaną dekaniu-
lacją, wskazane jest wykonanie direktoskopii celem 
oceny krtani.  
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S t r e s z c z e n i e  
 

W s t ę p .  Przeszczep wysp trzustkowych jest metodą le-
czenia cukrzycy typu I. Celem pracy było opracowanie me-
tody izolacji wysp trzustkowych szczura. 

M a t e r i a ł  i  m e t o d y .  Materiał do badań stanowiło 
6 trzustek szczura rasy Lewis. Trzustkę nastrzykiwano po-
przez przewód żółciowo-trzustkowy roztworem kolagenazy 
P (Sigma) o stężeniu 1mg/ml, a następnie wycinano. Trzust-
kę cięto na mniejsze fragmenty i trawiono w roztworze kola-
genazy P przez 15- 20 min. Aktywność enzymu trawiennego 
zahamowywano poprzez dodanie medium. W celu oddziele-
nia wysp trzustkowych z komórek tkanki egzokrynnej hete-
rogenną zawiesinę komórek wirowano w nieciągłym gra-
diencie gęstości Gradisolu. Wyspy trzustkowe zbierano  
z warstw gradientów i obliczano Wskaźnik Równoważności 

Wysp Trzustkowych. Żywotność wysp trzustkowych ocenia-
no przy pomocy barwienia jodkiem propidyny oraz dwuocta-
nem fluoresceiny. Wykonano dokumentację fotograficzną.  

W y n i k i .  Liczba wyizolowanych wysp trzustkowych 
przed i po oczyszczeniu wynosiła odpowiednio 1861,707  
± 102,377 i 1157,960±132,292 (średnia±SD). Czystość 
końcowa wyizolowanych wysp trzustkowych wynosiła  
45-95%. Żywotność wysp trzustkowych  wynosiła 50-95%. 

D y s k u s j a .  Na wynik izolacji wysp trzustkowych 
wpływają prawidłowo przeprowadzona pankreatektomia, 
czas enzymatycznej hydrolizy tkanki oraz efektywność 
oczyszczania wysp trzustkowych w gradiencie gęstości. 

W n i o s k i .  Opracowana metoda pozwala na wyizolo-
wanie wysp trzustkowych szczura. 

 
 

S u m m a r y  
 

I n t r o d u c t i o n .  Pancreatic islet transplantation is  
a treatment method for type I diabetes. The aim of this re-
search was  to elaborate a rat islet isolation method. 

M a t e r i a l  a n d  m e t h o d s .  Six pancreata har-
vested from Lewis rats were used in this research. Pancreatic 
ducts were cannulated and pancreata were injected with  
1 mg/ml collagenase P solution (Sigma) and then excised. 
After cutting into smaller fragments, they were digested in 
collagenase P solution for 15-20 min. Enzyme activity was 
then stopped by adding dilution medium. Heterogenous cell 
suspension was centrifuged in density gradient (Gradisol) to 
isolate islets. Pancreatic islets were collected and islet equiv-
alent was calculated. Islet viability was estimated using 

propidium iodide and fluorescein diacetate staining. Photo-
graphic documentation was made. 

R e s u l t s .  Islet yield was 1861,707±102,377 (mean  
± SD) islet equivalents (IEQ) prepurification and 
1157,960±132,292 IEQ postpurification. Purity of the final 
islet preparation ranged from 45% to 95%. Viability of islets 
ranged from 50% to 95%. 

D i s c u s s i o n .  Outcome of the rat islet isolation is in-
fluenced by correctly performed pancreatectomy, enzymatic 
digestion time and effectiveness of the purification tech-
niques.  

C o n c l u s i o n .  The presented method  is useful for rat 
islet isolation. 

 
Słowa kluczowe:  cukrzyca, wyspy trzustkowe, izolacja 
Key words: diabetes, islets, isolation 
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WSTĘP 
 
Przeszczep wysp trzustkowych jest metodą leczenia 

cukrzycy typu I, pozwalającą na utrzymanie stałej 
normoglikemii. Na wyniki przeszczepiania wysp 
trzustkowych wpływa wiele czynników, spośród któ-
rych najistotniejsze to jakość wyizolowanych wysp 
trzustkowych, a więc czystość, żywotność, wydajność  
w produkcji insuliny oraz liczba wyizolowanych wysp 
[1, 2]. Wszystkie te czynniki zależą od metody izolacji. 

Celem pracy było opracowanie metody izolacji 
wysp trzustkowych szczura. 

 
MATERIAŁ I METODY  

 
Materiał do badań stanowiło 6 trzustek szczura rasy 

Lewis o masie 361,29 - 562,40 g. Badania przeprowa-
dzono za zgodą Lokalnej Komisji Etycznej do spraw 
doświadczeń na zwierzętach. Celem wycięcia trzustki 
zwierzęta znieczulano poprzez dootrzewnową injekcję 
pentobarbitalu sodu w dawce 0,4mg/g (Biowet, Pol-
ska). Przed wycięciem trzustkę nastrzykiwano poprzez 
przewód żółciowo-trzustkowy roztworem enzymu 
trawiennego, kolagenazą P w stężeniu 1mg/ml (Sigma, 
Niemcy). Przewód żółciowo-trzustkowy uchodzący do 
dwunastnicy zaciskano kleszczykami, aby zapobiec 
przepływowi enzymu trawiennego, którym nastrzyki-
wana była trzustka, do jelita cienkiego. Przewód żół-
ciowo-trzustkowy kaniulowano welflonem 26G (BD 
Neoflon, Anglia) połączonym ze strzykawką zawiera-
jącą enzym. Przecinano żyłę główną dolną w celu 
zmniejszenia napływu krwi żylnej w obrębie trzustki. 
Trzustkę nastrzykiwano 10 ml schłodzonego do tempe-
ratury 4°C roztworu kolagenazy P, a następnie wyci-
nano. 

Izolacje wysp trzustkowych przeprowadzono wg 
zmodyfikowanej metody: P.E. Lacy i M. Kostianow-
sky [3]. Trzustkę umieszczano na płytce Petriego na 
lodzie, a następnie płukano w zbalansowanym roztwo-
rze soli Hanka (HBSS, Hank’s Balanced Salt Solution, 
Sigma) z dodatkiem antybiotyków: penicyliny 10.000 
U/ml (PAA) i streptomycyny 10.000 µg/ml (PAA, 
Austria). Czynność powtarzano trzykrotnie. Usuwano 
widoczne naczynia krwionośne oraz tkankę tłuszczo-
wą. Trzustkę cięto na mniejsze fragmenty i przenoszo-
no do 15 ml falkonu zawierającego 5 ml schłodzonego 
roztworu kolagenazy P o stężeniu 1mg/ml. Falkon  
z trzustką umieszczano na 15-20 minut w łaźni wodnej 
podgrzanej do temperatury 37°C. Po 10 min trawienia 
falkony wyjmowano z łaźni wodnej i potrząsano   
 

 
 

energicznie przez kilkanaście sekund w celu zwiększe-
nia efektywności rozdrabniania tkanki trzustkowej,  
a następnie z powrotem wkładano do łaźni wodnej.  
W zależności od stopnia rozbicia tkanki trzustkę tra-
wiono przez kolejne kilka minut, sprawdzając makro-
skopowo stan strawienia. W celu zatrzymania aktyw-
ności enzymu strawioną tkankę trzustkową przenoszo-
no do falkonów ze schłodzonym medium rozcieńczają-
cym. Medium rozcieńczające (HBSS 10%) składało się 
z  HBSS, (Sigma), 1M HEPES (Sigma), 100 µg/ml 
DNA-zy (Sigma) komplemetowanej 10% płodową 
surowicą wołową (FBS, Fetal Bovine Serum, PAA)  
z dodatkiem antybiotyków: penicyliny 10.000 U/ml 
(PAA) i streptomycyny 10.000 µg/ml (PAA). Falkony 
wirowano przez 10 minut w temperaturze 4°C przy 
240 x g. Supernatant zlewano, a osad komórkowy 
powstały po odwirowaniu zawiesiny rozpuszczano  
w 10 ml 10% HBSS. Zawiesinę komórek filtrowano 
przez stalowe sitko o średnicy porów 380 µm. Przefil-
trowaną zawiesinę komórek rozlewano do 15 ml falko-
nów, a następnie wirowano przez 10 minut w tempera-
turze 4°C przy 240 x g. Pobierano próbki zawiesiny 
komórek, w których oceniano zawartość wolnych wysp 
trzustkowych. Na podstawie liczby i wielkości wysp 
trzustkowych obliczano Wskaźnik Równoważności 
Wysp Trzustkowych (IEQ, Islet EQuivalent), tzw. IEQ 
pre-Gradisol. W wyniku trawienia enzymatycznego 
tkanki trzustkowej otrzymano heterogenną zawiesinę 
komórek. W celu oczyszczenia wysp trzustkowych od 
pozostałych typów komórek, zawiesinę uzyskanych w 
wyniku trawienia komórek wirowano w nieciągłym 
gradiencie gęstości Gradisolu. W tym celu osad ko-
mórkowy rozpuszczano w Gradisolu o gęstości 1,110 
g/ml w stosunku max. 300 µg komórek/ 3 ml Gradiso-
lu. Na warstwę 3 ml zawiesiny komórek w Gradisolu 
1,110 g/ml nakrapiano po 3 ml Gradisolu o gęstości 
1,069 i 1,037 g/ml. Próbówki wirowano przez 20 minut 
przy 800 x g. Po zwirowaniu komórek w gradiencie 
gęstości Gradisolu komórki z poszczególnych warstw 
gradientów zbierano do osobnych probówek, a następ-
nie rozpuszczano w medium płuczącym i wirowano 
przez 10 minut przy 240 x g. Medium płuczące (10% 
RPMI 1640) składało się z RPMI 1640 (Roswell Park 
Memorial Institute, Sigma) komplemetowanego 10% 
FBS (PAA) z dodatkiem antybiotyków: penicyliny 
10.000 U/ml (PAA) i streptomycyny 10.000 µg/ml. 
Zlewano supernatant, a osad komórkowy rozpuszczano 
w 10% RPMI 1640. Z warstwy I, II, III oraz peletki 
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pobierano 100 µl próbki zawiesiny komórek, w któ-
rych sprawdzano obecność  wysp trzustkowych.  
Z  próbek pobranych z warstw I oraz II obliczano IEQ 
tzw IEQ post-Gradisol. 

Wskaźnik Równoważności Wysp Trzustkowych 
obliczano przed oraz po oczyszczaniu wysp w gradien-
cie gęstości Gradisolu. W celu odróżnienia wysp 
trzustkowych od tkanki egzokrynnej zawiesinę komó-
rek wybarwiano Ditizonem (Diphenylthiocarbazone, 
DTZ). Roztwór DTZ przygotowywano poprzez roz-
puszczenie 50 mg DTZ (Fluka, Niemcy) w 5ml dime-
tylosulfotlenku (Dimethylosulfoxide, DMSO, Sigma)  
i dopełnienie do objętości 50 ml roztworem HBSS 
(Sigma). Roztwór DTZ filtrowano przez filtr o średni-
cy porów 0,22 µm. Z każdej warstwy (1,2,3 oraz pelet-
ki) pobierano co najmniej dwie próbki zawiesiny ko-
mórek. Każda o objętości 100 µl. Próbki inkubowano  
z roztworem DTZ. Wyspy trzustkowe liczono pod 
mikroskopem świetlnym odwróconym (Nicon Eclipse 
TS100, Precoptic, Polska) pod powiększeniem 100 x. 
Przy pomocy mikrometru siatkowego umieszczonego 
w okularze mikroskopu oceniano wielkość wysp 
trzustkowych. Wielkość wysp trzustkowych kwalifi-
kowano w przedziałach wielkości 50-100, 101-150, 
151-200, 201-250, 251-300, 351-400 i >400 µm. Nie 
liczono wysepek trzustkowych o wielkości mniejszej 
niż 50 µm. Nie liczono wysp trzustkowych o nieprawi-
dłowej morfologii oraz wysp słabo barwiących się 
roztworem DTZ. IEQ obliczano poprzez pomnożenie 
liczby wysp trzustkowych z poszczególnych zakresów 
poprzez odpowiadający im współczynnik konwersji 
[4]. IEQ obliczano osobno dla warstwy I oraz II. Wy-
nik izolacji stanowił sumę  uśrednionych wartości IEQ 
z warstw I i II. 

Czystość wysp trzustkowych oceniano szacunkowo 
poprzez określenie stosunku procentowego liczby 
wysp trzustkowych na tle komórek tkanki egzokrynnej. 
Barwienie roztworem DTZ pozwoliło na odróżnienie 
wysp trzustkowych od komórek tkanki egzokrynnej. 

Żywotność wysp trzustkowych określono przy po-
mocy barwienia jodkiem propidyny (Propidium Iodide, 
PI, Sigma) i dioctanem fluoresceiny (Fluorescein Dia-
cetate, FDA, Sigma) [5]. Ocenę żywotności wysp 
trzustkowych wykonano pod mikroskopem fluorescen-
cyjnym (Nicon Eclipse TS 100). Wykonano dokumen-
tację fotograficzną. Wyniki poddano analizie porów-
nawczej. 
 

 

 

WYNIKI 
 

Masy trzustek po usunięciu tkanki tłuszczowej  
i naczyń krwionośnych wynosiły 2358,2 mg (izolacja 
nr 1), 2750,7 mg (izolacja nr 2), 2639,6 mg (izolacja nr 
3), 2303,9 (izolacja nr 4), 1955,4 mg (izolacja nr 5)  
i 2035,6 mg (izolacja nr 6). Czas trawienia enzyma-
tycznego wynosił 14-17 minut. W chwili zatrzymana 
trawienia enzymatycznego nie obserwowano agrega-
tów komórek niestrawionej tkanki trzustkowej. Po 
przefiltrowaniu zawiesiny komórek tylko niewielka 
ilość tkanki osadziła się na sitku, co jest objawem 
prawidłowo wykonanego wycięcia trzustki i trawienia 
enzymatycznego. 

W wyniku wirowania w gradiencie gęstości Gradi-
solu wyspy trzustkowe zlokalizowały się w głównie  
w dwóch warstwach, pierwszej szczytowej warstwie 
(WI) tzw. top-layer, tj. Gradisolu o gęstości 1,037g/ml 
oraz drugiej warstwie (WII), tzw. bottom-layer na 
granicy gradientów 1,037 i 1,069 g/ml. Tkanka egzo-
krynna, która jest najcięższą tkanką, osadziła się  
w peletce. W szczytowej I warstwie zlokalizowały się 
mniejsze wyspy trzustkowe. Czystość I warstwy wyno-
siła 80-95%. W II warstwie zlokalizowały się nieco 
większe wyspy. Czystość II warstwy wynosiła ok. 45-
50%. W III warstwie odnaleziono nieliczne wyspy 
trzustkowe. W peletce znalazły się wyspy trzustkowe 
otoczone niestrawioną tkanką egzokrynną. Żywotność 
wysp trzustkowych  wynosiła 50-95%. Wyniki izolacji 
wysp trzustkowych przedstawiono w tabeli I. 

 
Tabela I. Wyniki izolacji wysp trzustkowych szczura 
Table I. Rat islet isolation yield 
 

Nr  
izolacji 
Number 

of 
isola-
tion 

Czas 
trawienia 
Digestion 

time 

IEQ  
pre-

Gradisol 
IEQ  
pre-

Gradisol 

IEQ  
post- 

Gradisol 
IEQ  
post- 

Gradisol 

Czystość 
WI i WII 

(%) 
Purity of 
LI and 
LII (%) 

Żywotność 
wysp (%) 
Islet viabi-

lity (%) 

I 15 1775,97 1205,67 95 i 45 80- 95 
II 15 1834,09 1259,78 80 i 45 80-90 
III 14 1604,39 1008,43 85 i 40 80- 95 
IV 17 2954,53 2055,68 90 i 50 50-90 
V 16 1975,06 1530,00 90 i 50 70-90 
VI 15 2105,46 1300,53 95 i 50 85-95 

 
WI- warstwa pierwsza; LI- first layer 
WII- warstwa druga; LII- second layer 
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Fot. 1. Wyspy trzustkowe wybarwione ditizonem (pow. 100x) 

przed (A) oraz po oczyszczaniu w gradiencie gęstości 
(B) 

Photo 1. Dithizon-stained pancreatic islets (mag. 100x) 
before (A) and after(B) density gradient purifica-
tion  

 
Fot. 2. Ocena czystości wysp trzustkowych (pow. 40 x). Wy-

spy trzustkowe o czystości 95% i 50% (B) 
Photo 2. Evaluation of islet purity (mag. 40 x). 95% (A) and 

50% (B) islet purity  

 
Fot. 3. Ocena żywotności wysp trzustkowych (barwienie 

PI/FDA). Wyspy trzustkowe o żywotności 95% (A) 
oraz 50% (B). Komórki żywe mają kolor biały (ko-
lor rzeczywisty jest zielony, barwienie FDA), a ko-
mórki martwe kolor szary (kolor rzeczywisty jest 
czerwony, barwienie PI)  

Photo 3. Evaluation of islet viability  (PI/FDA staining). 95% 
(A) and 50% (B)  islet viability. Viable cells are 
white (the real color is green, FDA staining) and 
non-viable cells are grey (the real color is red, PI 
staining) 

 
DYSKUSJA 

 
Na wynik izolacji wysp trzustkowych wpływają 

prawidłowo przeprowadzona pankreatektomia, czas 
enzymatycznej hydrolizy tkanki oraz efektywność 
oczyszczania wysp trzustkowych w gradiencie gęsto-
ści. Prawidłowe wycięcie trzustki szczura wymaga 
znajomości odmian anatomicznych trzustki szczura  
i jej przewodów. Nastrzyknięcie trzustki roztworem 
enzymu trawiennego pozwala na łatwiejsze odróżnie-
nie tkanki trzustki od otaczającej ją sieci naczyń 
krwionośnych i krezki jelita cienkiego. Prawidłowe 
wypreparowanie gruczołu zwiększa wydajność izola-
cji. Obecność obfitej sieci naczyń krwionośnych oraz 
wynaczynień w obrębie wyciętej trzustki wpływają 
negatywnie na wynik izolacji. Białka zawarte we krwi 
obniżają efektywność trawienia enzymatycznego. 
Obecność tkanki tłuszczowej wpływa negatywnie na 
żywotność wysp trzustkowych. W wyniku trawienia 
enzymatycznego tkanki tłuszczowej powstaje szereg 

 

 

 

B
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toksycznych związków, które obniżają żywotność 
wysp trzustkowych. Trawienie enzymatyczne należy 
zatrzymać w momencie, gdy odpowiednio duża liczba 
wysp trzustkowych jest uwolniona. Zbyt długie trawie-
nie tkanki trzustkowej powoduje uszkodzenie i obniże-
nie żywotności wysp trzustkowych, które zostały wy-
izolowane jako pierwsze. Uzyskane wyniki izolacji 
wysp trzustkowych są porównywalne z wynikami 
innych badaczy [6, 7]. 
 

WNIOSKI 

 
Opracowana metoda pozwoliła na wyizolowanie 

wysp trzustkowych szczura o prawidłowej morfologii  
i wysokiej żywotności. 
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S t r e s z c z e n i e  
 

W s t ę p. Nadopiekuńczość i zaniedbanie to dwie formy 
niewłaściwego traktowania człowieka, które uważane są 
również za formy przemocy. Coraz częściej ofiarami takich 
zachowań są osoby starsze. Z uwagi na swoją słabość fizycz-
ną, samotność, uzależnienie od rodziny - są one na to bar-
dziej narażone. Takie zachowania często są wynikiem spo-
łecznych uprzedzeń w stosunku do osób starszych (ageism).   

C e l e m  b a d a ń   było ustalenie odczuwania dwóch 
form przemocy: nadopiekuńczości i zaniedbania, przez osoby 
starsze w zależności od takich zmiennych jak: płeć, wy-
kształcenie i wiek. 

M a t e r i a ł  i  m e t o d a.  W badaniu wzięło udział 70 
osób w przedziale wiekowym 60-85 lat. Metodą pomiaru 

były stwierdzenia z kwestionariusza, do których każdy 
uczestnik badania miał się ustosunkować. 

W y n i k i   wykazały, że nie istnieje statystyczna zależ-
ność między wiekiem osób badanych a odczuwaniem dwóch 
form przemocy. W grupie osób najstarszych (82 lata i powy-
żej) wyniki były zarówno skrajnie niskie, jak i skrajnie wy-
sokie.  

Istnieje natomiast zależność między wykształceniem 
osób badanych a poczuciem odczuwania: nadopiekuńczości  
i zaniedbania. Im wyższe wykształcenie, tym niższy poziom 
ich odczuwania.  

W stosunku do zmiennej „płeć”, zaobserwowano trend 
statystyczny między tą zmienną a  nadopiekuńczością. 

 
 

S u m m a r y  
 

I n t r o d u c t i o n. Overprotection and neglect are two 
forms of inappropriate treatment of a human, which are also 
considered to be forms of violence. Elderly people are more 
and more often victims of this kind of behaviour.  Taking 
into account their physical weakness, loneliness,  dependence 
on family, they are more vulnerable to  violence. This kind of 
behaviour is also often a result of prejudice against older 
people (ageism). 

T h e  a i m  o f   r e s e a r c h was to establish  how the 
two forms of violence: overprotection and neglect are experi-
enced  by  elderly  people, according to the variables: sex, 
level of education and age. 

 Materials   a n d  m e t h o d s. The study involved 70 
people aged 60 to 85 years.. The measurement method was a 

questionnaire with statements which every participant of the 
study had to respond to. 

R e s u l t s  of the study showed no statistical correlation 
between the age of respondents and their experience of the 
two forms of violence. In the group of the oldest people (82 
years old and over) results were both extremely low and  
extremely high. 

However, there is statistical correlation between the edu-
cation level of respondents and  their experience  of the two 
forms of violence. The higher the level of education is, the 
lower   the experience of the two forms of violence is.  

As far as the variable sex is concerned a statistical trend 
was noticed between the variable and overprotection. 

 
Słowa kluczowe:  nadopiekuńczość, zaniedbanie, przemoc, starość 
Key words: overprotection, neglect,violence, old age 
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Skrót: OB: osoba badana 
Abbreviation: OB: respondent 
 
WSTĘP 
 

W XXI wieku pozycja społeczna osób starszych nie 
gwarantuje im poczucia bezpieczeństwa [1]. Starość – 
coraz częściej utożsamiana z nieprzydatnością czło-
wieka – spycha na margines te osoby, które nie speł-
niają  standardów piękna i młodości. 

Wobec powszechnej ignorancji wymiaru duchowe-
go człowieka starszego, jednostki te narażone są na 
brak akceptacji i zrozumienia ze strony otoczenia. 
Stereotypowe postrzeganie człowieka starego jako: 
bezbronnego, niezaangażowanego, uruchamia mecha-
nizmy uniemożliwiające osobom starszym równo-
prawne uczestnictwo w życiu społecznym, rodzinnym. 
Dodatkowo w sytuacji pogarszania się zdrowia fizycz-
nego, izolacji od dalszego otoczenia, utraty poczucia 
własnej godności, wzrasta ryzyko doznawania krzyw-
dy [2, 3]. Oczekując pomocy, ludzie starsi często do-
świadczać mogą różnych form zaniedbywania, porzu-
cenia przez osoby bliskie. Z drugiej strony – przy 
przekonaniu, że osoby starsze mają obniżone zdolności 
umysłowe i fizyczne, może dochodzić do infantylizacji 
w podejściu do nich. Bazując na bezbronności osoby 
starszej, łatwo jest podporządkować ją swojej woli [4]. 

Taką niewłaściwą postawą, która wykorzystuje nie-
równość sił i niekorzystnie wpływa na rozwój psycho-
fizyczny jednostki jest nadopiekuńczość. Jej efektem 
tego jest pozbawienie człowieka starszego możliwości 
decydowania o sobie [5, 6].  

O postawach nadopiekuńczych mówi się głównie  
w odniesieniu do relacji rodzice – małoletnie dziecko. 
Jednakże przyjmowanie takiej postawy jest również 
charakterystyczne w mikrosystemie: dorosłe dziecko – 
stary rodzic. W odniesieniu do zaniedbywania sytuacja 
jest analogiczna. 

O ile nadopiekuńczość przejawia się w nadmiernej 
opiece ze strony środowiska, o tyle zaniedbywanie  
– w różnego rodzaju zachowaniach zobojętnienia, 
lekceważenia, w niedostarczaniu należytej opieki. 
Zaniedbywanie wiąże się z brakiem zaspokajania po-
trzeb fizycznych i emocjonalnych. Może przybierać 
zarówno charakter aktywny (działań szkodliwych), jak 
i  pasywny (zaniechania). 

W literaturze psychologicznej powyższe sposoby 
traktowania drugiego człowieka są uznawane za nie-
właściwe. Obok krzywdzenia fizycznego, psychiczne-
go czy seksualnego  nadopiekuńczość i zaniedbywanie 

zalicza się również do form przemocy [7]. A więc do 
kategorii tych działań, które wywołują określoną szko-
dę u danej osoby i przymuszają do pewnych zachowań 
[8, 9]. 

Nadopiekuńczość w społecznym odbiorze nie jest 
uznawana za formę przemocy; często jest uzasadniana 
troską o drugiego człowieka, chęcią otaczania go opie-
ką i ofiarowania pomocy [10, 11]. Nie jest również 
penalizowana w świetle prawa. Kodeks karny przewi-
duje odpowiedzialność za uchylanie się od obowiązku 
opieki, lecz nie za jej szkodliwy nadmiar.  

Jak wskazują polskie statystyki, jedną z najczęst-
szych form nadużyć wobec osób starszych jest ograni-
czanie możliwości samodzielnego podejmowania de-
cyzji [12]. Zastosowane kryterium płci pokazuje, że 
20% 70-letnich mężczyzn uskarża się na brak opieki, 
a 13% ma poczucie izolacji od spraw rodzinnych.  
W przypadku kobiet mowa jest o braku opieki emocjo-
nalnej i nieokazywaniu uczuć. Rzeczywista skala zja-
wiska nadużyć jest jednak trudna do oszacowania. 
Wynikać to może choćby z faktu, że w 90% sprawcami 
nadużyć wobec osoby starszej są członkowie rodziny 
[13]. Osoby starsze ze względu na swoją słabość fi-
zyczną, bezradność i samotność stają się potencjalnymi 
ofiarami niewłaściwego traktowania. Mimo pełnych 
zdolności w świetle prawa, często pozbawiane są moż-
liwości podejmowania decyzji w sprawach bezpośred-
nio ich dotyczących. U podłoża zachowań przestęp-
nych, których ofiarami są ludzie starsi, nierzadko leżą 
żywione wobec nich uprzedzenia. Negatywny obraz 
ludzi w starszym wieku pociąga za sobą dyskryminację 
i niechęć wobec tych osób. W efekcie utrzymujące się 
przekonania ograniczają role społeczne i status starych 
ludzi. Uprzedzenia wobec ludzi starszych wyrażają się 
w używanych na co dzień zwrotach, w orientacji lito-
ściwej i protekcjonalnej (nadopiekuńczej) bądź niedo-
statecznej i pozbawionej szacunku uwagi.  
 
CEL BADAŃ 
 

Celem badań było ustalenie poczucia odczuwania 
dwóch form przemocy: nadopiekuńczości i zaniedby-
wania, przez osoby starsze w zależności od płci, wieku 
i wykształcenia osób badanych. Ocenie poddawano 
odczucia osoby badanej dotyczące powyższych zja-
wisk w perspektywie własnej sytuacji życiowej. 
 
MATERIAŁ I METODA BADAWCZA 
 

W badaniu wzięło udział 70 osób w przedziale 
wiekowym 60-85 lat. Badania  były przeprowadzone  
w okresie od kwietnia do maja 2007 roku. Próba ba-
dawcza składała się z: 47 kobiet i 23 mężczyzn: 10 
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osób posiadało wykształcenie podstawowe, 19 – zawo-
dowe, 25 – średnie i 16 osób – wykształcenie wyższe. 

Badania były przeprowadzane w czterech miej-
scach w Bydgoszczy: na terenie Szpitala Uniwersytec-
kiego (Praktyka Lekarza Rodzinnego), w ramach Ka-
zimierzowskiego Uniwersytetu Trzeciego Wieku,  
w Klubie Seniora Jedność oraz w Domu Pobytu Dzien-
nego Senior. W ostatniej placówce badania były prze-
prowadzane na podstawie zgody dyrektora Miejskiego 
Ośrodka Pomocy Społecznej oraz kierownika Domu 
Pobytu Dziennego. Badania na terenie Szpitala Uni-
wersyteckiego zostały uwzględnione we wniosku do 
Komisji Bioetycznej i przeprowadzone na podstawie 
pisemnej zgody tego organu.  

Od każdej osoby badanej była przyjmowana zgoda 
na badanie.  

W badaniu wykorzystano kwestionariusz składają-
cy się z 17 itemów. Metodą pomiaru były pytania  
z kwestionariusza, odnoszące się do poszczególnych 
form przemocy. Wskaźnikiem pomiaru był wynik  
w kwestionariuszu odczytany ze skali. W narzędziu 
badawczym zastosowano 6-punktową skalę szacunko-
wą, będącą podstawą do zaznaczania odpowiedzi przez 
badanych. Punktacja odpowiedzi, w zależności od 
klucza, wynosiła od 1 do 6 punktów. Maksymalna 
ilość punktów w stosunku do jednej formy przemocy 
wynosiła 12. 

W kwestionariuszu zawarta została również me-
tryczka dotycząca wieku, płci i wykształcenia bada-
nych. W stosunku do zmiennej: wiek, osoby badane 
zostały podzielone na trzy grupy wiekowe: 60-70 lat, 
71-81 lat, 82 lata i powyżej. 

Kwestionariusz został poddany ocenie sędziów 
kompetentnych i po obliczeniu współczynnika zgodno-
ści uzyskał wynik 0,69. 

 
WYNIKI 

 
Jak wskazują dane z tabeli I, w stosunku do odczu-

wania nadopiekuńczości ze względu na kryterium płci 
osób badanych (płeć OB) istnieje trend statystyczny 
(p=0,126). Wskazuje on na to, że płeć osoby starszej 
może mieć wpływ na odczuwanie nadopiekuńczości. 
Kierunek tego wpływu jest następujący: kobiety mogą 
częściej doświadczać zachowań nadopiekuńczych ze 
strony otoczenia. 

Nie zaobserwowano takiej zależności w przypadku 
zaniedbania. 

W kwestii średnich wartości wyników tych dwóch 
grup zauważa się nieznaczne różnice w odczuwaniu 

zarówno zaniedbania, jak i nadopiekuńczości w obrę-
bie obydwu grup 

 
Tabela I. Wpływ płci na odczuwanie nadopiekuńczości  

i zaniedbania 
Table I. Influence of sex on feeling overprotected and ne-

glected 
 

Płeć 
(Sex) 

Średnie wyniki 
mężczyzn 

(men’s average 
scores) 

Średnie wyniki 
kobiet 

(women΄s average 
scores) 

p Wariancji 
(level of statistical  

significance) 

Zaniedbanie  
(Neglect) 5,95 6,304 0,209 

Nadopiekuńczość 
(Overprotection) 5,500 6,413 0,126 

 
W odniesieniu do zmiennej: wykształcenie, uzy-

skane wartości wskazują na istotną zależność między 
poczuciem bycia zaniedbywanym a wykształceniem 
osoby badanej (p ≤ 0,05; patrz tabela II i rycina 1). 
Osoby z wyższym wykształceniem deklarują najniższy 
poziom tego poczucia. Im niższe wykształcenie, tym 
wyższy deklarowany poziom poczucia bycia zanie-
dbywanym. Tę samą zależność zaobserwować można 
w stosunku do odczuwania nadopiekuńczości ze strony 
innych (patrz rycina 2). W tym przypadku nie ma jed-
nak różnicy między grupą osób z wyższym wykształ-
ceniem a grupą osób z wykształceniem średnim. 
 
Tabela II. Analiza wariancji ze względu na wykształcenie 
Table II. Analysis of variance in relation to level of education 

 
Formy przemocy 

(Forms of violence)
SS Efekt 

(SS Effect)
df Efekt 

(df Effect)
MS Efekt 

(MS Effect) 
SS Błąd 

(SS Error) 
df Błąd 

(df Error) 
MS Błąd 

(MS Error) F p 

Zaniedbanie  
(Neglect) 27,15 3 9,05 129,43 66 1,96 4,61 0,00

Nadopiekuńczość 
(Overprotection) 8,49 3 2,83 213,80 66 3,23 0,87 0,45

 

 
Ryc. 1. Wpływ wykształcenia na odczuwanie zaniedbania 
Fig. 1. Influence of education on feeling neglected 
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Ryc 2. Wpływ wykształcenie na odczuwanie nadopiekuńczo-

ści 
Fig. 2. Influence of  education on feeling  overprotected 
 

Ze względu na przedziały wiekowe, w jakich zna-
lazły się osoby badane (60-70 lat; 71-81 lat; 82 lata  
i powyżej) należy stwierdzić, że to kryterium nie wpły-
wa na ocenę zjawisk: nadopiekuńczości i zaniedbania 
(p>0,05; patrz tabela III).  

 
Tabela III. Wpływ wieku na odczuwanie zaniedbania i nado-

piekuńczości 
Table III. Influence of age on feeling neglected  and  over-

protected 
 

Formy przemocy 
(Forms of violence) 

SS Efekt 
(SS Effect) 

df Efekt 
(df Effect) 

MS Efekt 
(MS Effect) 

SS Błąd 
(SS Error) 

Df Błąd 
(Df Error) 

MS Błąd 
(MS Error) F p 

Zaniedbanie  
(Neglect) 1,86 2 0,93 154,71 67 2,30 0,40 0,66

Nadopiekuńczość  
(Overprotection) 5,58 2 2,79 216,71 67 3,23 0,86 0,42

 
Średnie wyniki uzyskane w badaniu nie różnicują 

znacząco członków trzech grup wiekowych (patrz 
tabela IV). Jednakże rozpiętość odpowiedzi w kwe-
stionariuszu różniła się w zależności od wieku bada-
nych. Na rycinach 3 i 4 punkty środkowe oznaczają 
wartości średnie, natomiast pionowe linie – wartości 
najmniejsze i największe w odpowiedziach badanych. 
Najbardziej zróżnicowaną pod względem odpowiedzi 
była grupa osób najstarszych. Niewielkie różnice  
w odpowiedziach zauważa się u grup z przedziałami 
wiekowymi: 60-70 lat i 71-81 lat. Prawidłowość ta 
zachodzi w stosunku do obydwu form przemocy. 

 
 
 
 
 
 

Tabela IV. Średnie wyniki poczucia zaniedbania i nadopie-
kuńczości w zależności od przedziału wiekowego 

Table IV. Average scores of feeling neglected and  overpro-
tected in relation to age 

 
Przedziały wiekowe 

(Age levels) 
Zaniedbanie, średnie 

(Average neglect scores  ) 

Nadopiekuńczość, średnia 
(Average overprotection 

scores ) 
60-70 lat  

(60- 70 years) 6,19 5,81 

71-81 lat  
(71-81 years) 6,27 6,39 

82 i powyżej  
(82 years and  over) 5,67 6,00 

 

 
Ryc. 3. Rozpiętość odpowiedzi dotyczących doznawanego 

zaniedbania w zależności od przedziału wiekowego 
Fig. 3. Range of respondents΄ answers about feeling ne-

glected in relation to age level 
 

 
Ryc. 4. Rozpiętość wartości doznawanej nadopiekuńczości  

w zależności od przedziału wiekowego 
Fig. 4. Range of respondents’ answers   about feeling over-

protected in relation to age level 
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DYSKUSJA 
 
Wyniki badań nie pokazują prostych zależności 

między odczuwaniem zachowań nadopiekuńczych lub 
poczuciem zaniedbania a takimi cechami osób star-
szych jak: wykształcenie, wiek i płeć. 

Najbardziej różnicująca pod względem odczuwania 
przemocy była zmienna: wykształcenie. Wyniki wska-
zują wyraźnie na niższy poziom odczuwania nadopie-
kuńczości i zaniedbania w tej grupie w porównaniu  
z grupą osób o innym wykształceniu. Możliwe, że jest 
to efekt korzystniejszej sytuacji życiowej spowodowa-
nej lepszą sprawnością umysłową, dobrą kondycją 
finansową (co wiązać się może z większą niezależno-
ścią od otoczenia). 

Zmienną, która w badaniu nie koreluje z poczuciem 
odczuwania nadopiekuńczości i zaniedbania, jest wiek 
badanych. Ciekawe jest spostrzeżenie, że zakres wyni-
ków w grupie najstarszej wynosił od maksymalnie 
najniższych wartości, jakie można było uzyskać, do 
prawie maksymalnie najwyższych. Pozwala to określić 
na ile działania innych są dla grupy osób najstarszych 
dokuczliwe i krzywdzące, a na ile są zadowoleni  
z relacji z innymi. 

W stosunku do trzeciej zmiennej: płci, zauważa się, 
że może ona różnicować poczucie odczuwania prze-
mocy. Wynik w badaniu wykazał trend statystyczny; 
należałoby więc zwiększyć liczebność próby badaw-
czej. 
 
WNIOSKI 
 
1. Osoby po 60 roku życia odczuwają zarówno 

nadopiekuńczość, jak i zaniedbywanie  ze strony 
innych. 

2. Wykształcenie osoby starszej wpływa na poziom 
odczuwania nadopiekuńczości i zaniedbywania. 
Im wyższe wykształcenie osoby starszej, tym niż-
szy poziom odczuwanej nadopiekuńczości i zanie-
dbania. 

3. Nie istnieje prosta zależność między wiekiem 
osoby starszej a odczuwaniem nadopiekuńczości  
i zaniedbania. Jednak grupę osób po 80 roku życia 
charakteryzują bardziej skrajne odpowiedzi. 

4. Wyniki badań wskazują na istnienie trendu staty-
stycznego pomiędzy odczuwaniem nadopiekuń-
czości przez osoby różnej płci, jednak aby upew-
nić się, czy taka zależność istnieje, należałoby 
zwiększyć liczebność próby badawczej. 
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S t r e s z c z e n i e  
 

C e l e m  p r a c y  jest ocena wyników leczenia chirur-
gicznego wywijania powiek dolnych.  

M a t e r i a ł  i  m e t o d y :  badaniem objęto grupę 32 
chorych w wieku od 17 do 96 roku życia, w tym 21 męż-
czyzn i 11 kobiet. Przyczyną wywinięcia u 15 chorych było 
zwiotczenie powiek, u 7 porażenie nerwu twarzowego i u 10 
bliznowaty przykurcz pourazowy. Spośród 32 operowanych 
nawrót stwierdzono u 6 chorych.  Stopień  wywinięcia po-
wieki oceniano na podstawie położenia najniższego punktu 

brzegu powieki, uwidocznienia twardówki, pogrubienia  
i przekrwienia śluzówki oraz zapalenia rogówki. 

W y n i k i  leczenia chirurgicznego oceniono na podsta-
wie badania klinicznego, dokumentacji fotograficznej i sa-
mooceny pacjenta w 6 miesiącu od operacji. Ogółem spośród 
23 chorych poddanych badaniom kontrolnym u 20 osób 
stwierdzono pełną domykalność szpary powiekowej i brak 
łzawienia (87%). Najlepsze wyniki obserwowano u chorych  
z wywinięciem powieki na podłożu inwolucyjnym, najgorsze 
w porażeniu nerwu twarzowego. 

 
 

S u m m a r y  
 

T h e  a i m  of the work was to assess the results of sur-
gical treatment of lower eyelid eversion 

M a t e r i a l  a n d  m e t h o d s :  The study involved 32 
patients aged between 17 and 96, including 21 men and 11 
women. In 15 cases the reason of ectropion was eyelid laxity, 
in 7 cases - facial nerve paresis and in 10 – post-traumatic 
cicatrical contracture.  Eyelid ectropion recurrence was ob-
served in 6 patients out of 32 patients who had undergone 
surgical procedure.  The eyelid ectropion degree was as-
sessed on the basis of the lowest marginal eyelid point loca-

tion, scleral visibility, mucosal thickening and congestion 
and corneal inflammation. 

Six months after the surgical treatment its results were 
assessed with the use of clinical assessment, photo documen-
tation and patient's self-evaluation. In general, 23 patients 
underwent control examinations, 20 of them presented com-
plete lid  closure and no lacrimation (87%). The best results 
were observed in patients with involutional ectropion, the 
worst in patients with facial nerve paresis.  

 
Słowa kluczowe:  wywinięcie powiek, zwiotczenie powiek, porażenie nerwu twarzowego, przykurcz bliznowaty powiek 
Key words: ectropion, eyelid laxity, facial nerve paresis, cicatrical contracture of eyelids 
 
WSTĘP 

 
Wywinięcie powiek (łac. ectropion) jest patologią 

ustawienia powiek względem gałki ocznej, polegającą 
na odwinięciu brzegu powieki na zewnątrz. Zwykle 
dotyczy powiek dolnych i jest następstwem różnych 
stanów chorobowych powieki lub jej otoczenia. Ectro-
pion wywołuje niedomykalność powiek i odsłonięcie 
gałki ocznej, co powoduje przewlekły stan zapalny 
rogówki i uporczywe łzawienie.  

 
 
Konsekwencją jest wysychanie rogówki, a przedłu-

żanie się tej patologii w czasie może doprowadzić do 
owrzodzenia rogówki i w rezultacie nawet do utraty 
gałki ocznej. 

Przyczyny wywijania powiek dolnych mogą być 
wrodzone lub nabyte. Wrodzone wywijanie powiek 
występuje rzadko i najczęściej współistnieje z innymi 
wadami, takimi jak: wrodzone zwężenie powiek, ma-
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łoocze, zespół Downa, rybia łuska, czy wrodzone tor-
biele oczodołu. Nabyte postaci wywijania powiek 
powstają w wyniku zmian inwolucyjnych związanych 
z wiekiem, zmian wywołanych porażeniem nerwu 
twarzowego lub są następstwem urazów i stanów za-
palnych powiek [1]. 

Zasadniczą metodą leczenia wywijania powieki 
dolnej jest leczenie operacyjne, które ma na celu przy-
wrócić fizjologiczne podparcie gałki ocznej, spowo-
dować pełną domykalność szpar powiekowych oraz 
wyeliminować wysychanie rogówki i wyciek łez.  

Wywijanie powieki na tle inwolucyjnym leczy się 
różnymi metodami operacyjnymi. Najczęściej wyko-
nywaną operacją jest resekcja fragmentu powieki spo-
sobem Kuhnta – Szymanowskiego, polegającą na kli-
nowym wycięciu spojówki, tarczki, mięśnia okrężnego 
oka w części bocznej powieki oraz odcięciu nadmiaru 
skóry. Innym sposobem jest zmodyfikowana metoda 
Wheelera, która polega na klinowej resekcji skóry, 
tarczki i spojówki w części środkowej powieki i zdwo-
jeniu mięśnia okrężnego oka [3, 7, 8] (ryc. 1, 2).  

 

 
Ryc. 1. Inwolucyjne wywinięcie brzegu powieki dolnej. Stan 

przed zabiegiem i w 6 miesięcy po operacji Kuhnta – 
Szymanowskiego 

Fig. 1. Involutionalectropion of the lower eyelid margin 
before and  6 months after Kuhnt-Szymanowski op-
eration 

 

 
Ryc. 2. Inwolucyjne wywinięcie  brzegu powieki dolnej. Stan 

przed zabiegiem i w 4 tygodnie  po operacji Wheele-
ra  

Fig. 2. Involutional ectropion of the lower eyelid marginbe-
fore and 4 weeks after Wheeler operation  

 
 
W porażeniu nerwu twarzowego klinowe wycięcie 

powieki może być niewystarczające. Wielu autorów 
stosuje zabiegi z wykorzystaniem pasków powięzi 
udowej lub skroniowej, rzadziej innych materiałów 
niewchłanialnych, takich jak specjalne nici chirurgicz-
ne lub tworzywa [9, 10]. Przeciągnięte pod brzegami 
powiek i umocowane pod napięciem do okostnej bocz-
nej ściany nosa i okostnej bocznej krawędzi oczodołu 
powodują przyleganie powieki do gałki ocznej (ryc. 3).  

Wywijanie powieki w następstwie przykurczu bli-
znowatego można leczyć wolnymi przeszczepami 
skóry pełnej grubości lub prostymi, miejscowymi pla-
stykami płatowymi [5] (ryc. 4, 5). 
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Ryc. 3. Wywinięcie brzegu powieki dolnej w porażeniu nerwu 
twarzowego. Stan przed zabiegiem i w 6 miesięcy po 
operacji podniesienia na paskach powięzi szerokiej 
uda 

Fig. 3. Ectropion of the lower eyelid margin in facial nerve 
paresisbefore and 6 months after frontalis sling with 
fascia lata of the thigh 

Ryc. 4. Wywinięcie brzegu powieki dolnej . Stan przed zabie-
giem i w 7 dobie po plastyce V-Y 

Fig. 4. Ectropion of the lower eyelid margin before and  
7 days after V-Y  plasty 

 
Ryc. 5. Pourazowe wywinięcie brzegu powieki dolnej. Stan 

przed zabiegiem i w 4 tygodnie  po plastyce uszypu-
łowanym płatem skórno-mięśniowyn z powieki gór-
nej 

Fig. 5. Post-traumatic ectropion of the lower eyelid margin 
before and 4 weeks after musculo-cutaneous flap 
from superior eyelid 

 
MATERIAŁ I METODA  

 
Celem badań była ocena wyników leczenia chirur-

gicznego wywijania powiek dolnych. W latach 2002-
2005 w Klinice Chirurgii Plastycznej Szpitala Uniwer-
syteckiego CM w Bydgoszczy  UMK w Toruniu le-
czono 32 chorych z powodu wywinięcia powiek dol-
nych. Wśród nich było 21 mężczyzn i 11 kobiet  
w wieku od 17 do 96 lat. Przyczyną wywinięcia po-
wiek u 15 chorych było starcze zwiotczenie powiek,  
u 7 chorych porażenie nerwu twarzowego, a u 10 osób 
przykurcz bliznowaty powiek.  

U 7 chorych ze zwiotczeniem typu starczego i wy-
wijaniem powieki wykonano operację metodą  Kuhnta 
– Szymanowskiego,  kolejnych 6 chorych operowano 
sposobem Wheelera, a u 2 osób wykonano plastykę 
miejscową. 

U 4 chorych, u których wywinięcie było spowodo-
wane porażeniem nerwu twarzowego, korekcje powie-
ki dolnej przeprowadzono przy użyciu paska powięzi 
szerokiej uda lub skroniowej. U 3 chorych  wykonano 
operację sposobem Kuhnta – Szymanowskiego.   

U 9 chorych z pourazowym, bliznowatym wywi-
nięciem powiek dolnych korekcję zniekształcenia 
przeprowadzono stosując wolny przeszczep skóry 
pełnej grubości, a u 1 chorego płat z powieki górnej 

 



Andrzej Zieliński i in. 

 

80 

bocznie uszypułowany.  Przy ocenie wyników leczenia 
posłużono się podziałem wywijania powiek na 4 grupy 
w zależności od stopnia wywinięcia i zmian patolo-
gicznych powieki wg Rubina [2].   

Wybór metody operacyjnej zależał od przyczyny 
powodującej wywinięcie powieki oraz lokalizacji wy-
winięcia. Zestawienie zabiegów wykonanych u cho-
rych z wywinięciem powiek przedstawiono w  tabeli I. 

Badania kontrolne przeprowadzono w 6 miesiącu 
po operacji. Polegały one na ocenie przylegania ope-
rowanej powieki do gałki ocznej, badaniu domykalno-
ści szpary powiekowej, wycieku łez oraz na samooce-
nie pacjenta i ocenie dokumentacji zdjęciowej przez  
3 lekarzy niezależnie od siebie.  
 
Tabela I. Zestawienie zabiegów wykonanych u chorych  

z wywinięciem powiek w zależności od stopnia 
wywinięcia wg Rubina: Iº - punktowe wywijanie, 
najniższy punkt brzegu powieki odstaje od po-
wierzchni gałki ocznej, IIº - częściowe wywinięcie 
z odsłonięciem twardówki, IIIº - częściowe wywi-
nięcie z odsłonięciem twardówki, IVº - przekrwie-
nie i pogrubienie spojówki z widocznym zapale-
niem rogówki 

Table I. Surgical procedures in patients with ectropion ac-
cording to eversion degree by Rubin: Iº - punctual 
eversion, the lowest marginal eyelid  point turns out  
from the surface of eyeball, IIº - partial eyelid ever-
sion with uncovering of the sclera, IIIº - hypereamia 
and thickening of conjunctiva, IVº - hypereamia and 
thickening of conjunctiva with visible keratitis 

 
Stopień 
wywinię-
cia 
powiek 
wg 
Rubina 
Ectropion 
degree by 
Rubin 

Liczba 
chorych 
No. of 
patients 

Przyczyna 
patologii 
Pathology causes

Metoda operacji 
Surgical method 

Liczba 
chorych 
operowa-
nych 
No. of 
operated 
patients 

Liczba chorych 
poddana 
badaniu 
kontrolnemu 
No.of patients 
with control 
examination 

Wheeler 2  
I º 

 
    4 

Zwiotczenie 
powiek 
(Eylid laxity) 

Plastyka V-Y 
V-Y plasty 

2 
 

4 

Kuhnt-
Szymanowski 

3 Zwiotczenie 
powiek 
(Eyelid laxity) Wheeler 2 

Przeszczep skóry 
Skin transplanta-
tion 

6 

 
 
       II º 

 
 

   12 
Blizny powiek 
(Eylid scars) 

Plastyka płatowa 1 

 
 
 

10 

Kuhnt-
Szymanowski 

4 Zwiotczenie 
powiek 
(Eyelid laxity) Wheeler 2 
Porażenie n. VII 
(Facial nerve 
paresis) 

Kuhnt-
Szymanowski 

1 

 
 

III º 

 
 

    9 

Blizny powieki 
(Eyelid scars) 

Przeszczep skóry 
Skin transplanta-
tion 

2 

 
 
 
6 

Kuhnt-
Szymanowski 

2 Porażenie n. VII 
(Facial nerve 
paresis) Podniesienie na 

paskach powięzi 
Frontalis sling 
with fascia lata 

4 

 
 

IV º 

 
 
7 

Blizny powieki 
(Eyelid scars) 

Przeszczep skóry 
Skin transplanta-
tion 

1 

 
 
 
3 

 
 

WYNIKI 
 

Spośród 32 chorych z wywinięciem powiek dol-
nych operowanych w Klinice do badania kontrolnego 
zgłosiło się 23.  

U wszystkich 14 chorych z I i II stopniem wywi-
nięcia powieki, poddanych badaniom kontrolnym,  
stwierdzono pełne domykanie szpary powiekowej  
i brak wycieku łez. 2 chorych oceniło wynik operacji 
jako zadowalający, pozostałych 12 z tej grupy chorych 
uznało go jako dobry.  Porównanie zdjęć fotograficz-
nych przed i po zabiegu korekcyjnym wykazało u 13 
chorych wynik dobry, a u jednego zadowalający.  
U nikogo w tej grupie badanych nie stwierdzono złego 
wyniku pooperacyjnego.                                                            

W stopniu III i IV spośród  9 chorych poddanych 
badaniu kontrolnemu u 6 stwierdzono pełną domykal-
ność powiek i brak wycieku łez. 4 chorych oceniło 
wynik operacji jako dobry, 2 jako zadowalający  
i 3 jako zły. Na podstawie zdjęć fotograficznych  
u trzech chorych wynik leczenia oceniono jako dobry, 
u 2 zadowalający i u 4 jako zły. 

Ogółem, spośród 23 chorych poddanych badaniom 
kontrolnym, u 20 stwierdzono pełną domykalność 
szpary powiekowej i brak wycieku łez  (87%). Wyniki 
badania przedstawiono w tabeli II.   

 
Tabela II. Wyniki badania pacjentów w zależności od stopnia 

wywinięcia powieki wg Rubina 
Table II. Results according to eyelid eversion degree by 

Rubin 
 

Stopień 
wywi-
nięcia  
Eyelid 
eversion 
by Rubin

Ilość 
badanych 
No. of 
examined 
pts 

Domy-
kalność 
powiek 
Eyelid 
closure 

Brak 
domy-
kalno-
ści 
Lack of 
eyelid 
closure

Łzawienie 
Lacrimation 

Brak 
łzawienia 
Lack of 
lacrimation 

Samoocena 
pacjenta 
Wynik: 
Patient's self-
assessment 
results 

Ocena  
fotograficzna 
Wynik: 
Photo results 

I 4 4 0 0 4 dobry (good) 
– 3 
zadowal. 
(satisfactory) 
– 1 
zły (bad)  - 0 

dobry (good) – 
4 
zadowal. 
(satisfactory) – 
0 
zły (bad)  - 0 

II 10 10 0 0 10 dobry (good) 
– 9 
zadowal. 
(satisfactory) 
– 1 
zły (bad)  - 0 

dobry (good) – 
9 
zadowal. 
(satisfactory) – 
1 
zły (bad)  - 0 

III 6 4 2 2 4 dobry (good) 
– 3 
zadowal. 
(satisfactory) 
– 1 
zły (bad)  - 2 

dobry (good) – 
2 
zadowal. 
(satisfactory) – 
2 
zły (bad)  - 2 

IV 3 2 1 1 2 dobry (good) 
– 1 
zadowal. 
(satisfactory) 
– 1 
zły (bad)  - 1 

dobry (good) – 
1 
zadowal. 
(satisfactory) – 
0 
zły (bad)  - 2 

 
DYSKUSJA 

 
Najczęstszą przyczyną wywijania powieki są  

zmiany zanikowe mięśnia okrężnego oka oraz towa-
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rzyszące im osłabienie i zwiotczenie więzadeł powie-
kowych. W naszym materiale zwiotczenie inwolucyjne 
stanowiło pierwszą co do częstości przyczynę wywi-
nięcia powieki. Zmiany te, spotykane u ludzi starszych, 
pogłębiają się wraz z wiekiem. Ayed i wsp. zaliczają tę 
postać, łącznie z porażeniem nerwu twarzowego, do 
hipotonicznych przyczyn wywijania  powiek [3]. 

Chorzy ze starczym zwiotczeniem powiek leczeni 
byli w większości metodami polegającymi na skróce-
niu powieki i zwiększeniu jej napięcia. W przypadku 
zwiotczenia inwolucyjnego jest to metoda, która daje 
dobre rezultaty. Ocena domykalności szpary powieko-
wej przed i po operacji oraz wyciek lub brak wycieku 
łez są dobrym kryterium oceny wyników leczenia [5, 
6]. Wywijanie i niedomykalność powiek na tle poraże-
nia nerwu twarzowego były bardziej zaawansowane 
wg stopnia Rubina i wymagały napięcia powiek przy 
użyciu pasków powięzi udowej. U 3 chorych postępu-
jące zwiotczenie na tle porażennym wymagały ponow-
nych zabiegów polegających na operacyjnym skraca-
niu paska powięzi [7].  

Przykurcz bliznowaty powiek, a także guzy odwija-
jące powiekę stanowią tak zwaną retrakcyjną przyczy-
nę wywijania powiek, które zaliczane są do rzadszych 
nabytych przyczyn wywijania powiek [3, 4]. Prze-
szczepy skórne pełnej grubości wykonywane w nad-
miarze zapobiegają nadmiernemu wtórnemu obkurcza-
niu powieki [11]. Siegel podkreśla znaczenie powięzi 
ocznej  i stosuje złożony trójwarstwowy przeszczep 
skórno–mięśniowo–powięziowy z powieki górnej [12]. 
Część autorów w celu odprowadzenia przykurczu 
stosuje jednoszypułowy lub dwuszypułowy płat skór-
no-mięśniowy z powieki górnej [3, 13]. Victor i wsp. 
zaproponowali użycie niewielkiego ekspandera w celu 
rozciągnięcia zmienionej bliznowato powieki dolnej. 
Po 3 tygodniach rozciągania uzyskiwano trwały wynik  
leczenia wywiniętej powieki [14]. Wywijanie powieki 
z całkowitym odwróceniem spojówki i tarczki wymaga 
odcięcia  przyczepów więzadeł od dolnego brzegu 
tarczki i umocowania ich w nowym położeniu. Ko-
nieczne jest  uwolnienie tkanek bliznowatych i czasami  
wycięcie nadmiaru spojówki [15]. U większości leczo-
nych w Klinice chorych, u których wywijanie było 
następstwem bliznowatego przykurczu, zastosowano 
wolny przeszczep skóry pełnej grubości. 

 
WNIOSKI 
 
1. Najlepsze wyniki leczenia uzyskano w przypad-

kach chorych z wywinięciem powieki w stopniu I  
i II wg Rubina, najgorsze w stopniu III i IV, szcze-
gólnie na podłożu porażenia nerwu twarzowego. 

2. Wybór metody operacyjnej w leczeniu wywinięcia 
powiek uwarunkowany jest  przyczyną  i stopniem 
wywinięcia. 
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S t r e s z c z e n i e  
 

Opisano 4-letniego chłopca chorującego na astmę 
oskrzelową, który został przyjęty do kliniki z powodu braku 
poprawy w ambulatoryjnym leczeniu zaostrzenia  choroby. 
Przy przyjęciu stan ogólny pacjenta był średni, na podstawie 
badania przedmiotowego stwierdzono duszność spoczynko-
wą, obturację oskrzeli oraz obecność wyczuwalnych węzłów 
chłonnych w obu kątach żuchwy i obustronnie wzdłuż mięśni 
mostkowo-sutkowo-obojczykowych, średnica węzłów nie 
przekraczała 1 cm. Wykładniki stanu zapalnego były niskie. 
Wykazano podwyższony poziom immunoglobulin w klasie E 
oraz asIgE przeciwko alergenom traw późnokwitnących. 
Wdrożono standardową farmakoterapię, obejmującą nebuli-
zacje z glikokortykosteroidów, krótko działających  
β2-mimetyków oraz cholinolityku, a następnie sterydoterapię 
systemową, uzyskując częściową poprawę. Z powodu pogor-

szenia stanu pacjenta badania diagnostyczne poszerzono  
o rtg. klatki piersiowej, w którym wykazano poszerzenie 
wnęki prawego płuca. Badaniem usg. potwierdzono powięk-
szenie węzłów chłonnych podżuchwowych, pachowych  
i pachwinowych o charakterze odczynowym. Na podstawie 
całości obrazu klinicznego wysunięto podejrzenie zakażenia 
atypowego, pobrano krew na badanie serologiczne w kierun-
ku zakażenia Mycoplasma pneumoniae i włączono makrolid, 
uzyskując stopniową poprawę kliniczną, a następnie również 
radiologiczną. Wynik badania serologicznego potwierdził 
ostre zakażenie Mycoplasma pneumoniae.  

Autorzy podkreślają, że zawsze, a szczególnie w przy-
padku braku zadowalającej odpowiedzi na leczenie zaostrze-
nia astmy oskrzelowej, należy dążyć do identyfikacji i elimi-
nacji czynników wywołujących zaostrzenie choroby.  

 
 

S u m m a r y  
 

The study describes the case of a four-year-old boy with 
bronchial asthma exacerbation who was admitted to a hospi-
tal clinic due to the lack of improvement after treatment of 
the disease exacerbation in an outpatient clinic. At the mo-
ment of  being admitted to the hospital clinic, the patients 
overall condition was  fair.  Physical examination revealed 
dyspnoea at rest as well as bronchial obturation and percepti-
ble lymph nodes enlargement in both jaw corners and along 
both sides of the  sternocleidomastoid muscles. The node 
diameter did not exceed 1 cm. Inflammatory condition symp-
toms were  mild. Standard pharmacotherapy applied resulted 
in partial improvement. The therapy included nebulization 
with glycocorticosteroids, short-lasting β2-agonists and  
a  cholinolytic, followed by systemic steroid therapy. 

Due to the later worsening of patient’s condition diag-
nostic tests were performed, including chest X-ray which 
displayed enlargment of the right lung cavity. At the same 
time an ultrasound imaging of lymph nodes confirmed the 
enlargement of lymph nodes under the jaws, as well as arm-
pit nodes and groinreactive nodes. The tests demonstrated 
also abovenormal levels of  immunoglobulin E and IgE 
against allergens of late-blooming grass. 

 On the basis of the overall clinical picture an atypical 
infection was suspected. Serological blood test was done in 
order to check the Mycoplasma pneumoniae infection, fol-
lowed by application of macrolide.  First, gradual clinical 
improvement and then the radiological one was achieved. 
The serological test result confirmed acute Mycoplasma 
pneumoniae  infection. 
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To sum up: if no satisfactory result of the treatment of 
bronchial asthma exacerbation can be found, it is necessary 

to identify and eliminate factors resulting in exacerbation of 
the disease. 

 
 
Słowa kluczowe:  astma oskrzelowa, zaostrzenie, zakażenia atypowe, dzieci 
Key words: bronchial asthma, exacerbation, atypical infections, children 
 

Astma oskrzelowa jest przewlekłą chorobą zapalną 
dolnych dróg oddechowych, która prowadzi do nadre-
aktywności oskrzeli, manifestującej się nawracającymi 
epizodami obturacji dróg oddechowych ustępującymi 
samoistnie lub pod wpływem leczenia [1]. Do czynni-
ków prowokujacych zwężenie dolnych dróg oddecho-
wych u pacjentów chorych na astmę oskrzelową należą 
alergeny, dym tytoniowy, wysiłek fizyczny, zmiany 
temperatury powietrza, stres, niektóre leki oraz infek-
cje [2]. Zaostrzenie choroby prowadzi do objawów 
klinicznych w postaci świszczącego oddechu, kaszlu, 
uczucia ciężaru w klatce piersiowej oraz duszności. 
Celem leczenia zaostrzeń jest przywrócenie kontroli 
astmy oskrzelowej poprzez zastosowanie leków inter-
wencyjnych, wśród których najważniejszą rolę odgry-
wają krótko działające β2-mimetyki (SABA ang. short 
acting β agonists) [3].  
 
OPIS PRZYPADKU 
 

Chłopiec 4-letni rodziców młodych, zdrowych,  
z ciąży V powikłanej cukrzycą ciężarnych, porodu III  
o czasie,  urodzony siłami natury, z masą ciała 3580 g, 
w stanie dobrym, karmiony piersią do ukończenia  
2 roku życia, zaszczepiony zgodnie z kalendarzem 
szczepień obowiązkowych, dotychczas był trzykrotnie 
hospitalizowany z powodu zapalenia płuc. Pacjent jest 
objęty opieką Poradni Alergologicznej z powodu ast-
my oskrzelowej z udokumentowanym uczuleniem na 
alergeny traw i Poradni Neurologicznej z powodu 
epilepsji, otrzymuje na stałe flutikazon w dawce 2x50 
µg i kwas walproinowy. Został przyjęty do kliniki w 
czasie wakacji letnich (lipiec) z powodu duszności oraz 
suchego, męczącego kaszlu, nasilającego się w godzi-
nach nocnych. Na podstawie wywiadu ustalono, że 
objawy pojawiły się od dnia poprzedzającego hospita-
lizację, a ich nasilenie narastało mimo zastosowania 
przez matkę pojedynczych dawek SABA. Na podsta-
wie badania przedmiotowego stwierdzono duszność 
spoczynkową typu wydechowego. Widoczne było 
rozszerzenie nozdrzy przednich i zaciąganie przestrze-
ni międzyżebrowych. Osłuchowo obustronnie nad 
polami płucnymi stwierdzono liczne świsty wydecho-
we. Czynność serca wynosiła 110/min, wyczuwalne 
węzły chłonne w obu kątach żuchwy oraz obustronnie 

wzdłuż mięśni mostkowo-sutkowo-obojczykowych, 
średnica węzłów nie przekraczała 1 cm. Wyniki pod-
stawowych badań laboratoryjnych (morfologia i CRP) 
były prawidłowe. Rozpoznano zaostrzenie astmy 
oskrzelowej i rozpoczęto standardowe leczenie obej-
mujące nebulizację z salbutamolu i budesonidu, uzy-
skując nieznaczne zmniejszenie nasilenia kaszlu  
i duszności. Ze względu na utrzymywanie się obja-
wów, mimo powtarzanych dawek obu leków, wdrożo-
no sterydoterapię systemową i nebulizację z bromku 
ipratropium. Zastosowanym postępowaniem terapeu-
tycznym w pierwszej dobie hospitalizacji uzyskano 
zmniejszenie, a następnie ustąpienie duszności. Napa-
dy kaszlu występowały rzadziej, głównie w godzinach 
nocnych. W trzeciej dobie leczenia kaszel nasilił się  
i powróciła duszność. Osłuchowo nad polami płucnymi 
ponownie pojawiły się liczne świsty wydechowe.  
W celu ustalenia przyczyny progresji objawów wyko-
nano dodatkowe badania diagnostyczne, których wyni-
ki przedstawiono w tab I.    

 
Tabela I. Wyniki badań diagnostycznych 
Table I. Results of laboratory tests 
 
morfologia
morphology

CRP
CRP
(g/ml)

OB.(mm/h) 
erythrocyte 

sedimentation 
reaction 

LDH 
LDH(U/l) 

cIgE 
tIgE 
(IU/l) 

asIgE 
as IgE 

WBC   9,93 
K/ul 

<3,19 10/28 276 168 trawy wczesno 
kwitnące 

early-blooming 
grass 

klasa  1 
class   1 

HGB  12,9 
g% 

    trawy późno 
kwitnące 

late-blooming grass
klasa  2 
class  2 

PLT   380 
K/ul 

    drzewa-panel 
alergenów 

trees –panel of 
allergens  klasa 0 

class  0 
     chwasty–panel 

alergenów 
weeds-panel of 

allergens klasa 1 
class  1 

 
Wykonano również badanie radiologiczne klatki 

piersiowej, w którym wykazano poszerzenie i zagęsz-
czenie cienia wnęki prawej, mogące odpowiadać obec-
ności powiększonych węzłów chłonnych. Nie wykaza-
no zagęszczeń miąższowych w obrębie pól płucnych. 
Cień środkowy był w granicach normy wiekowej. 
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Wynik badania radiologicznego przedstawiono na  
ryc. 1. 

 
Ryc. 1. Pierwsze badanie rtg. klatki piersiowej 
Fig. 1. First chest X-ray 

 
Ze względu na obraz uzyskany w rtg. klatki pier-

siowej diagnostykę uzupełniono o badanie ultrasono-
graficzne okolic chłonnych, które ujawniło obecność 
licznych węzłów chłonnych po obu stronach szyi 
wzdłuż mięśni mostkowo-obojczykowo-sutkowego, 
wielkości do 10 mm. W obu kątach żuchwy węzły 
chłonne były rozmiarów: po stronie prawej 18x8 mm, 
po lewej 16x8 mm. Większość z opisywanych węzłów 
z wyraźnie widoczną zatoką, co przemawiało za ich 
odczynowym charakterem. Doły nad i podobojczyko-
we oraz prawy dół pachowy były wolne. W lewym 
dole pachowym obecny był pojedynczy niepodejrzany 
węzeł chłonny długości 10 mm. W okolicach pachwi-
nowych stwierdzono obecność kilku niepodejrzanych 
węzłów chłonnych długości poniżej 10 mm.  

Na podstawie całości obrazu klinicznego wysunięto 
podejrzenie, iż zasadniczą przyczyną zaostrzenia astmy 
oskrzelowej może być infekcja atypowa, pobrano więc  
krew pacjenta do badania serologicznego w kierunku 
zakażenia Mycoplasma pneumoniae i wdrożono lecze-
nie klarytromycyną w dawce 15 mg/kg m.c. uzyskując 
stopniowo wyraźną poprawę kliniczną. W pierwszych 
2 dobach leczenia makrolidem uzyskano ustąpienie 
duszności oraz zmianę charakteru kaszlu z suchego na 
produktywny. W 7 dobie zintensyfikowanego leczenia 
wykonano kontrolne badanie radiologiczne, w którym 
wykazano częściową regresję zmian w obrębie wnęki 
prawego płuca (ryc. 2).  

W 8 dobie leczenia uzyskano wynik badania sero-
logicznego, który potwierdził podejrzenie zakażenia 
Mycoplasma pneumoniae (p-ciała w klasie IgM 25,6 
VE, IgA 19,7 VE, IgG 24,6 VE; wynik dodatni powy-
żej 11 VE).  

Wobec ewidentnej poprawy klinicznej oraz uzy-
skania potwierdzenia serologicznego zakażenia atypo-
wego utrzymano leczenie antybiotykiem makrolido-
wym, zredukowano sterydoterapię systemową i odsta-
wiono SABA. W 10 dobie leczenia chłopca wypisano 
do domu z zaleceniem kontroli w Poradni Przyklinicz-
nej z wynikiem badania radiologicznego klatki pier-
siowej wykonanego po zakończeniu 14 dniowej anty-
biotykoterapii.  

 

 
Ryc. 2. Rtg. klatki piersiowej w 7 dobie leczenia 
Fig. 2. Chest X-ray during the therapy (7th day) 

 
Pacjent zgłosił się do Poradni Przyklinicznej 7 dni 

po zakończeniu leczenia. Stan ogólny chłopca był 
dobry, a w badaniu przedmiotowym nie stwierdzono 
nieprawidłowości. Wynik rtg. klatki piersiowej był 
prawidłowy (ryc. 3). 

 
Ryc.3. Rtg. klatki piersiowej po 14 dniach leczenia 
Fig. 3. Chest X-ray after the therapy (after 14 days) 

 
OMÓWIENIE 
 

Zgodnie z aktualnymi standardami leczenia astmy 
oskrzelowej (GINA 2006) w przypadku zaostrzenia 
choroby należy zastosować leki doraźne, począwszy od 
SABA oraz zwiększyć co najmniej czterokrotnie daw-
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kę glikokortykosteroidów wziewnych (wGKS) lub 
wprowadzić sterydy systemowe (dGKS) [4].  

Brak zadowalającej odpowiedzi na zastosowane le-
czenie powinien skłaniać do poszukiwania czynników 
odpowiedzialnych za niską efektywność terapii.  

Jedną z podstawowych kwestii jest analiza dotych-
czasowego leczenia kontrolującego astmę oskrzelową. 
Szczególną uwagę należy zwrócić na dawki leków, 
technikę inhalacji oraz systematyczność stosowania 
preparatów. 

W badania Bisgaarda [5] wykazano, iż mimo nad-
zoru rodziców nad przyjmowaniem leków, wGKS 
przyjmuje systematycznie jedynie 50% dzieci i mło-
dzieży chorych na astmę oskrzelową, co niekorzystnie 
wpływa na częstość zaostrzeń oraz zwiększa ryzyko 
zgonu.  

Wg Kulusa i wsp. [6] ważnym problemem terapii 
astmy w wieku rozwojowym jest nieprawidłowe przyj-
mowanie leków, w tym powszechnie stosowanych 
dozowników indywidualnych (pMDI).   

U dzieci w wieku poniżej 5 roku życia leki wziew-
ne (pMDI) powinny być przyjmowane z użyciem spej-
serów, jednak z przeprowadzonych badań Chapmana 
[7] wynika, że 15% chorych nigdy nie używa komór 
pośrednich.  

Jeżeli dotychczasowe leczenie nie budzi zastrzeżeń, 
należy dążyć do identyfikacji i eliminacji czynników 
prowokujących zaostrzenia i prowadzących do utraty 
kontroli objawów. 

Czynniki wywołujące zaostrzenia astmy, które 
wymieniono na wstępie pracy, można podzielić na  
inicjujące i indukujące. Czynniki inicjujące, takie jak 
hiperwentylacja, powodują skurcz oskrzeli za pośred-
nictwem histaminy i leukotrienów cysteinylowych. Ich 
działanie nie nasila nadreaktywności oskrzeli i jest 
odwracalne pod wpływem standardowego leczenia [8]. 
Czynniki indukujące, do których zalicza się ekspozycję 
na alergeny oraz zakażenie dróg oddechowych, nasilają 
proces zapalny poprzez napływ eozynofili i neutrofili 
do dolnych dróg oddechowych. Napływ i aktywacja 
komórek powodują zwężenie oskrzeli i zwiększają ich 
nadreaktywność, a rozwijające się zaostrzenie charak-
teryzuje się powolnym narastaniem objawów i gorszą 
odpowiedzią na standardową terapię [9].  

Należy przypuszczać, że u prezentowanego pacjen-
ta zaostrzenie było wynikiem oddziaływania więcej niż 
jednego czynnika. Utrata kontroli objawów nastąpiła  
u chłopca latem, w okresie wysokiego stężenia alerge-
nów traw, na które był uczulony, a udział ekspozycji 
alergenowej w rozwoju zaostrzenia potwierdzają wy-

niki badań dodatkowych (podwyższone stężenie im-
munoglobulin w klasie E oraz asIgE przeciwko alerge-
nom traw późnokwitnacych). Ekspozycja alergenowa 
jest jedną z najczęstszych przyczyn nasilenia objawów 
w przebiegu astmy, a ograniczenie narażenia na aler-
gen wspomaga leczenie farmakologiczne i jednocze-
śnie stanowi ważną metodę w profilaktyce kolejnych 
zaostrzeń [10]. Ponadto, obraz kliniczny i wyniki ba-
dań serologicznych potwierdziły udział ostrego zaka-
żenia Mycoplasma pneumoniae jako czynnika wyzwa-
lającego zaostrzenie. 

Zakażenia bakteriami atypowymi powinny być 
uwzględniane w diagnostyce i leczeniu zaostrzeń ast-
my oskrzelowej u dzieci, ponieważ są stosunkowo 
częstą przyczyną zaostrzeń choroby w wieku rozwo-
jowym [11].  

Zdaniem Emeryka i wsp. [12] zakażenia atypowe 
nie tylko inicjują zaostrzenia choroby, ale również 
mogą indukować i podtrzymywać zapalenie w obrębie 
dróg oddechowych. Przypuszcza się, że mogą one 
także zwiększać predyspozycje do zaostrzeń astmy  
w czasie infekcji wirusowych [13, 14]. 

Zasadniczą grupą leków przeciwbakteryjnych sto-
sowanych w terapii zakażeń atypowych są antybiotyki 
makrolidowe. Oprócz eradykacji bakterii makrolidy 
mogą mieć korzystny wpływ na leczenie choroby pod-
stawowej poprzez działanie przeciwzapalne. Wg Ekici 
i wsp. [15] stosowanie makrolidów nowej generacji 
istotnie statystycznie zmniejsza nadreaktywność 
oskrzeli u pacjentów z astmą oskrzelową. 

Intensyfikacja leczenia kontrolującego oraz elimi-
nacja czynników nasilających objawy stanowią pod-
stawę postępowania w zaostrzeniu astmy oskrzelowej. 
Ważnym uzupełnieniem terapii jest edukacja pacjenta, 
sporządzenie planu leczenia przewlekłego oraz przeka-
zanie choremu pisemnych zaleceń postępowania  
w zaostrzeniach choroby i zapewnienie systematycznej 
opieki medycznej.   
 
PODSUMOWANIE 
 

Zawsze, a szczególnie w przypadku braku zadowa-
lającej odpowiedzi na leczenie zaostrzenia astmy 
oskrzelowej, należy dążyć do identyfikacji i eliminacji 
czynników wywołujących zaostrzenie choroby.  
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