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Streszczenie

Wstęp. Wady układu sercowo-naczyniowego tworzą się wcześnie w okresie zarodkowym i są głównie związane z wydarzeniami 
rozwojowymi w okresie piątego tygodnia.
Cel. Celem badań było prześledzenie drogi odpływu z serca oraz wczesny rozwój zastawek tętniczych w piątym tygodniu okresu 
zarodkowego.
Materiał i metody. Badania wykonano na materiale 23 seryjnie skrojonych zarodków ludzkich z piątego tygodnia rozwoju. Seryjne 
przekroje zarodków wykonano w trzech płaszczyznach (strzałkowej, czołowej i poziomej). Seryjne skrawki barwiono według 
rutynowych metod histologicznych i impregnowano solami srebra.
Wyniki. Zawiązki zastawek tętniczych i podział pnia tętniczego tworzą się w piątym tygodniu okresu zarodkowego.
Wnioski. Podział kanału przedsionkowo-komorowego oraz pnia tętniczego dokonuje się w drugiej połowie piątego tygodnia. Zastawki 
tętnicze rozwijają się z poduszeczek wsierdziowych oraz grzebieni stożkowo-pniowych, które są w ciągłości z poduszeczkami.

SŁOWA KLUCZOWE: rozwój zarodkowy człowieka, serce, przegroda stożkowo-pniowa.

Summary

Introduction. Malformations of the cardiorascular system appear early in embryonic period and are concerned mainly with the 
developmental events during the 5th week.
Aim. The aim of investigations was to trace the outfl ow tract of the heart and early development of the arterial valves.
Material and methods. Study was made on 23 serially sectioned human embryos aged 5 weeks. Serial sections were made in 
sagittal, frontal, and horizontal planes and were stained with routine histological methods and/or impregnated with silver salts.
Results. The primordia of the arterial valves and division of the arterial trunk appear during the fi fth week of the embryonic 
development.
Conclusions. Division of the atrioventoricular canal and arterial trunk was observed in the 2nd half of the 5th week. The arterial 
valves develop from the endocardial cushions and conotruncal ridges which are continuous with cushions.

KEY WORDS: human embryonic development, heart, conotruncal septum.

Wstęp

Z badań doświadczalnych, klinicznych i epidemiolo-
gicznych wynika, że czynniki ryzyka chorób układu ser-
cowo-naczyniowego występują już we wczesnym okresie 
ontogenezy [1]. Wrodzone wady serca i naczyń stanowią 
przyczynę dużej śmiertelności noworodków i niemowląt. 
Stąd też zwiększa się zainteresowanie kardiologów i kar-
diochirurgów rozwojem prenatalnym układu krążenia. 

 W rozwoju zarodkowym serca można wyróżnić pięć 
czynnościowych segmentów, które charakteryzują także 
cechy morfologiczne. Odcinki te tworzą: droga dopływu, 
przedsionki, kanał przedsionkowo-komorowy, komory 

oraz droga odpływu [2, 3]. Wraz z rozwojem segmenty 
te zostają włączone w obręb przedsionków i komór. 

 Istotnym wydarzeniem rozwojowym w układzie 
sercowo-naczyniowym mającym ważne implikacje kli-
niczne jest rozwój drogi odpływu, a więc podział stoż-
ka i pnia tętniczego oraz rozwój zastawek tętniczych [4, 
5]. Pomimo licznych badań u zarodków i płodów ludz-
kich [6–15] zagadnienie to nie jest zupełnie opracowane. 
Kontrowersje dotyczą:

ciągłości przegrody stożkowo-pniowej z poduszecz- –
kami wsierdziowymi,
określenia dokładnego okresu rozwoju przegrody  –
z grzebieni stożkowo-pniowych,

Nowiny Lekarskie 2012, 81, 6, 587–595
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poziomu w obrębie drogi odpływu, na którym rozwi- –
jają się zastawki, oraz
dokładnego opisu rozwoju zastawek, szczególnie we  –
wczesnym okresie zarodkowym, z wyjaśnieniem 
udziału w ich rozwoju grzebieni stożkowo-pniowych.
Dysponując materiałem seryjnie skrojonych zarod-

ków z dokładnie oznaczonym wiekiem w dniach post-
owulacyjnych postanowiono prześledzić drogę odpływu 
i wczesny rozwój zastawek tętniczych w piątym tygo-
dniu okresu zarodkowego.

Materiał i metody

Badania wykonano na materiale 23 seryjnie skrojo-
nych zarodków ludzkich pochodzących z piątego tygo-
dnia z kolekcji Katedry i Zakładu Anatomii Uniwersy-
tetu Medycznego w Poznaniu. Wiek badanych zarodków 
określano według międzynarodowych kryteriów 23 sta-
diów rozwojowych i wyrażono w dniach postowulacyj-
nych (tabela 1). Seryjne przekroje zarodków wykony-
wano w płaszczyźnie czołowej, strzałkowej i poziomej 
i barwiono według następujących metod:

hematoksyliną i eozyną, –
fi oletem krezylu według Nissla, –
według metody Mallory’ego, oraz –
impregnowano białczanem srebra według Bodiana  –
oraz azotanem srebra według Pearsona i O’Neilla.

U części zarodków, z poszczególnych stadiów, wyko-
nywano rekonstrukcje grafi czne. Dokumentację pracy 
stanowią zdjęcia mikroskopowe.

Wyniki

Zarodki w stadium 13 (32 dni) 
W piątym tygodniu okresu zarodkowego (stadia roz-

wojowe 13, 14, 15) dokonują się istotne zmiany w rozwo-
ju serca. Zmiany te obejmują:

rozwój przegrody międzyprzedsionkowej oraz części  –
mięśniowej przegrody międzykomorowej;
podział wspólnego kanału przedsionkowo-komoro- –
wego na dwa strumienie;
podział pnia tętniczego; –
początek rozwoju zastawek tętniczych i żylnych; –
rozwój układu przewodzącego; –
rozwój naczyń wieńcowych. –
W pracy opisujemy poszczególne etapy rozwoju ser-

ca w stadiach 13, 14, 15 ze szczególnym uwzględnieniem 
zastawek tętniczych i podziału pnia tętniczego. Począw-
szy od stadium 13, rozpoczyna się zmiana przepływu 
w sercu z seryjnego na przepływ równoległy. Zmiana ta 
związana jest ze stopniowym przemieszczeniem kana-
łu przedsionkowo-komorowego ze strony lewej w pra-
wo oraz z rozdziałem odpływu do aorty i pnia płucne-
go. Przemieszczenie kanału przedsionkowo-komorowe-
go w stronę prawą oraz stopniowy podział tego kanału 
umożliwia połączenie prawego przedsionka z prawą 
komorą. Równocześnie rozdział odpływu do dwóch 
naczyń tętniczych oraz powstanie otworu międzyko-
morowego pierwszego (pierwotnego) powoduje, iż krew 
z lewej komory poprzez ten otwór odpływa do stożka 
i pnia tętniczego.

W obrębie kanału przedsionkowo-komorowego two-
rzą się wyraźnie poduszeczki wsierdziowe brzuszna 
i grzbietowa, które nie łączą się jeszcze z sobą, jednak-
że na przekroju czołowym wyraźnie widać, że strumień 
krwi pomiędzy przedsionkami jest rozdzielony (rycina 
1 i 2). Na powierzchni serca w miejscu kanału widocz-
ne jest przewężenie (rycina 2). W obrębie przedsionków 
następuje początek podziału poprzez utworzenie prze-
grody pierwszej (pierwotnej) i wykształcenie otworu 
pierwotnego (rycina 2). Przegroda ta tworzy się w górno-
tylnej części przedsionka. Widoczny jest również począ-
tek rozwoju części mięśniowej przegrody międzykomo-
rowej posiadającej zwartą budowę (rycina 2). Pomiędzy 
tą przegrodą a poduszeczkami wsierdziowymi tworzy 
się pierwotny otwór międzykomorowy, który przekształ-
ca się w stożek aorty. Na powierzchni zewnętrznej ser-
ca podział między komorami prawą i lewą zaznacza się 
w postaci płytkiej bruzdy, w której widoczna jest tętnica 
wieńcowa położona pod nasierdziem (rycina 3). Zazna-
czony jest również kołnierz międzykomorowy, któremu 
na powierzchni zewnętrznej odpowiada tworząca się 
bruzda międzykomorowa. Kołnierz ten czasami okre-
śla się jako stożkowo-komorowy lub grzebień pierwszy 
(pierwotny). Stanowi on później włókniste pasmo mię-
dzy zastawką aorty a zastawką mitralną.

Tabela 1. Długość, stadium rozwojowe oraz wiek badanych za-
rodków w dniach postowulacyjnych
Table 1. Lenght, developmental stage and postovulatory age in 
days of investigated embryos

Lp. Numer 
katalogowy

Długość 
w mm

Stadium 
rozwojowe Wiek Przekrój

1 B 194 6,0 13 32 Poziomy
2 B 202 4,0 13 32 Poziomy
3 B 179 5,0 13 32 Poziomy
4 B 203 5,0 B 32 Strzałkowy
5 B 171 6 13 32 Poziomy
6 B 218 4,0 13 32 Poziomy
7 I 5,5 13 32 Strzałkowy
8 B 174 6,0 13 32 Strzałkowy
9 A 19 7,0 14 33 Poziomy
10 A 17 7,0 14 33 Poziomy
11 P 41 6,5 14 33 Poziomy
12 A 13 7,0 14 33 Strzałkowy
13 PJK 19 7,0 14 33 Strzałkowy
14 B 195 6,5 14 33 Strzałkowy
15 B 11S 8,0 15 36 Czołowy
16 PJK 20 9,0 15 36 Poziomy
17 PJK 21 10,0 15 37 Poziomy
18 B 186 7,0 15 33 Czołowy
19 B 69 9,0 15 36 Strzałkowy
20 BT 75 9,0 15 36 Poziomy
21 PJK 18 10,0 15 36 Poziomy
22 PJK 5 8,0 15 36 Strzałkowy
23 B 175 9,0 15 36 Poziomy
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Rycina 1. Przekrój strzałkowy zarodka w stadium 13, H + E: a - prawy przedsionek, b – pień tętniczy, c1 i c2 – 
poduszeczki wsierdziowe grzbietowa (c1) i brzuszna (c2), d – prawa komora o strukturze beleczkowej ściany, 
e – wątroba, f – pączek płucny z siecią naczyń krwionośnych.
Figure 1. Sagittal section of embryo at stage 13, H+E: a – right atrium, b – truncus arteriosus, c1 and c2 – en-
docardial cushions: dorsal (c1) and ventral (c2), d – right ventricle with trabecular wall, e – liver, f – lung bud 
with vascular net.

Główną drogę odpływu z serca stanowi stożek, któ-
ry wychodzi z prawej komory i przechodzi w pień, 
w którym wyraźnie widoczne są grzebienie stożkowo-
-pniowe, prawy i lewy (rycina 3 i 4). Termin grzebienie 
stożkowo-pniowe przyjęty został w niniejszej pracy ze 
względu na fakt, iż stanowią one ciągłość z grzebieniami 
w obrębie pnia tętniczego. Stożek w odcinku początkowym 
posiada kształt okrągły (rycina 3 i 4), a w dalszym odcin-
ku staje się owalny, co ma istotne znaczenie dla rozwoju 
zastawek półksiężycowatych dużych pni tętniczych. Ścia-
na stożka i pnia różni się od ściany komór (rycina 3 i 4).

Grzebienie stanowią ciągłość z poduszeczkami 
wsierdziowymi (rycina 3) i łączą się one w opisywanym 
stadium najpierw w górnej części pnia (rycina 5), dzieląc 
go na aortę, której początkowy odcinek nazywany jest 
workiem aortowym i początkowy odcinek łuku tętnicze-
go VI. W tym dalszym odcinku połączone grzebienie 
stożkowo-pniowe możemy nazwać przyszłą przegrodą 
aortalno-płucną.

Struktura poduszeczek wsierdziowych oraz grzebie-
ni stożkowo-pniowych jest podobna. Stanowią one zgru-
bienia zawierające wrzecionowate i gwiaździste komór-
ki mezenchymalne, tworzące bardziej gęste skupiska tuż 
pod śródbłonkiem (rycina 7). Te skupiska mezenchymy 
tworzą uwypuklenia do światła kanału przedsionkowo-
komorowego i stożka oraz pnia tętniczego (rycina 1 i 3).

W opisywanym wczesnym stadium rozwoju widocz-
ny jest również początek kształtowania zgrubień mezen-

chymy uwypuklających się do światła stożka po obydwu 
stronach grzebieni stożkowo-pniowych (rycina 7 i 9). 
Uwypuklenia te biorą udział w rozwoju zastawek tętni-
czych.

Zarodki w stadium 14 (33 dni)

Pojedyncza aorta grzbietowa rozpoczyna się wyso-
ko w klatce piersiowej (rycina 6). Poduszeczki wsier-
dziowe, brzuszna i grzbietowa zrastają się, wytwarzając 
przegrodę pośrednią, która dzieli kanał przedsionkowo-
-komorowy na część lewą i prawą i rozdziela całkowi-
cie przepływ krwi pomiędzy przedsionkami i komorami 
(rycina 6). W komorach następuje dalszy rozwój beleczek 
mięsnych oraz obwodowo zbitej struktury mięśnia ser-
cowego, a także pojawiają się zawiązki mięśni brodaw-
kowatych (rycina 7). Grzebienie stożkowo-pniowe nie są 
połączone na całej długości. W miejscu ich połączenia, 
w świetle aorty i pnia płucnego, widoczne są guzko-
wate uwypuklenia. Również obserwowane w poprzed-
nim stadium zgrubienia w ścianie podzielonych naczyń, 
znajdujące się naprzeciwko połączonych grzebieni ule-
gają powiększeniu, uwypuklając się do światła naczyń 
(rycina 7). 

Wszystkie opisane powyżej struktury stanowią 
zawiązek zastawek półksiężycowatych. W zgrubieniach 
tych widoczne są gęste pasma komórek mezenchymal-
nych pod śródbłonkiem, a także pasma rozciągające się 
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Rycina 3. Przekrój strzałkowy zarodka w staium 13, H = E: a – stożek tętniczy, b – grzebień stożkowo-
-pniowy, c – lewa komora, d – część mięśniowa przegrody międzykomorowej, e – bruzda międzyko-
morowa z tętnicą wieńcową, f – prawa komora.
Figure 3. Sagittal section of embryo at stage3 13, H = E: a – conus arteriosus, b – conotruncal crest, c – 
left ventricle, d – muscular part of the interventricular septum, e – interventricular groove with coronary 
artery, f – right ventricle.

Rycina 2. Przekrój poziomy serca zarodka w stadium 13, H + E: a – przegroda pierwsza, b – zatoka 
żylna, c – lewy przedsionek, d – lewa komora, e – część mięśniowa przegrody międzkomorowej, f – 
otwór międzykomorowy, g – prawa komora, h – poduszeczka wsierdziowa.
Figure 2. Horizontal section of embryonic heart at stage 13, H = E: a – primary septum, b – sinus veno-
sus, c – left atrium, d – left ventricle, e – muscular part of the interventricular septum, f – interventricu-
lar foramen, g – right ventricle, h – endo-cardial cushion.
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Rycina 5. Zarodek w stadium 13. Przekrój poziomy pnia tętniczego z przegrodą aortalno-płucną, H + 
E: a – pień płucny, b – przegroda aortalno-płucna, c – uwypuklenie mezenchymy stanowiące zawiązek 
zastawki tętniczej, d – aorta.
Figure 5. Embryo at stage 13. Horizontal section of arterial trunc with aorticopulmonary septum, H + 
E: a – pulmonary trunc, b – aorticopulmonary septum, c – mesenchymal bud forming primordium of 
the arterial valve, d – aorta.

Rycina 4. Przekrój poziomy zarodka w stadium 13, H = E: a – pień tętniczy, b1 i b2 – grzebienie stoż-
kowo-pniowe, c – kanał przedsionkowo-komorowy, d – poduszeczka wsierdziowa, e – prawa komora, 
f – prawy przedsionek.
Figure. 4. Horizontal section of embryo at stage 13, H + E: a – trucus arteriosus, b1 and b2 – conotrun-
cal crests, c – atrioventricular canal, d – endocardial cushion, e – right ventricle, f – right atrium.
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Rycina7. Przekrój strzałkowy zarodka w stadium 14, H = E: a – język, b – aorta, c – przegroda aortalno-
-płucna, d – pień płucny, e – uwypuklenie mezennchymy stanowiące zawiązek zastawki tętniczej.
Figure 7. Sagittal section of embryo at stage 14, H = E: a – tongue, b – aorta, c – aorticopulmonary septum, 
d – pulmonary trunc, e – mesenchymal bud forming primordium of the semilunar valve.

Rycina 6. Przekrój strzałkowy zarodka w stadium 14, H = E: a – worek aortowy, b – pączek płucny z siecią na-
czyń krwionośnych, c – prawy przedsionek, d1 i d2 – połączone poduszeczki wsierdziowe, e – prawa komora.
Figure 6. Sagittal section of embryo at stage 14, H = E: a – aortic sac, b – pulmonary bud with vascular net, 
c – right atrium, d1 and d2 – fused endocardial cushions, e – right ventricle.
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Rycina 9. Przekrój strzałkowy zarodka w stadium 15, H = E: a – pień płucny, b1, b2, b3 – części grzebieni 
stożkowo-pniowych, c – aorta. 
Figure 9. Sagittal section of embryo at stage 15, H + E: a – pulmonary trunc, b1, b2, b3 – parts of the co-
notruncal crests, c – aorta.

Rycina 8. Przekrój strzałkowy zarodka w stadium 15, H = E: a – pień płucny, b – zawiązek płatka przed-
niego zastawki trójdzielnej, c – poduszeczka wsierdziowa, d – prawy przedsionek, e – przegroda stożkowo-
-pniowa, f – aorta.
Figure 8. Sagittal section of embryo at stage 15, H = E: a – pulmonary trunc, b – primordium of the anterior 
cusp of the tricuspid valve, c – endocardial cushion, d – right atrium, e – conotruncal septum, f – aorta.
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od obwodu ściany naczynia, szczególnie w obrębie aorty 
(rycina 7).

Zarodki w stadium 15 (36 i 37 dni) 
Przegroda pośrednia dzieląca strumień krwi między 

przedsionkami i komorami utworzona przez połączenie 
poduszeczek osierdziowych widoczna jest dokładnie na 
przekrojach poziomych i czołowych. Zaznaczone jest 
także przewężenie pomiędzy przedsionkami i komora-
mi. Stanowi ono zawiązek bruzdy wieńcowej.

W obwodowych odcinkach poduszeczek wsierdzio-
wych obserwuje się zawiązki zastawek przedsionkowo
-komorowych, co jest wyraźnie widoczne na przekro-
jach strzałkowych (rycina 8). Przegroda pierwsza zrasta 
się z poduszeczką wsierdziową, co powoduje zarośnię-
cie otworu pierwszego. Równocześnie w przegrodzie tej 
powstaje otwór wtórny, stanowiący połączenie pomiędzy 
przedsionkami. Przegroda stożkowo-pniowa stanowi cią-
głość z poduszeczkami wsierdziowymi i jest ona widocz-
na na całej długości stożka i pnia. Budowa histologiczna 
poduszeczek i przegrody jest podobna (rycina 8).

Objętość lewej komory jest znacznie większa od pra-
wej i zaznaczone są obydwie bruzdy międzykomorowe, 
przednia i tylna, z widocznymi naczyniami krwionośny-
mi. Również ściana lewej komory jest grubsza od prawej.

Część mięśniowa przegrody międzykomorowej jest 
już dość wysoka, jednakże obydwie komory połączone 
są szerokim otworem międzykomorowym.

W opisywanych stadiach rozwojowych wyraźnie 
widoczne są tworzące się zastawki tętnicze. Obwodo-
we, nie połączone części grzebieni stożkowo-pniowych 
zwrócone do światła aorty i pnia płucnego, ulegają dal-
szemu zaokrągleniu i uwypuklają się do światła tych 
naczyń (rycina 9). Równocześnie obserwuje się, iż opi-
sywane w poprzednich stadiach zgrubienia mezenchymy 
uwypuklające się do światła naczyń po obydwu stronach 
przegrody ulegają pogrubieniu i bardziej uwypuklają 
się do tego światła stanowiąc zawiązki płatków (rycina 
9). Rozwijające się płatki zastawek stanowią grube fał-
dy zbudowane z gęsto ułożonych owalnych i okrągłych 
komórek podobnie, jak komórki przegrody stożkowo
-pniowej i pokryte są jedną warstwą gęsto ułożonych 
ciemno wybarwiających się dużych, okrągłych komórek 
śródbłonka (rycina 9). Znajdują się one na pograniczu 
stożka i pnia tętniczego.

Dyskusja

Komórki tworzące cewę sercową różnicują się bar-
dzo wcześnie w rozwoju zarodkowym z epiblastu, a więc 
jeszcze przed utworzeniem mezodermy, w której rozwija 
się następnie tzw. płyta serco-twórcza. W płycie tej róż-
nicuje się cewa sercowa [16]. W procesie tym szczególną 
ekspresję wykazują geny homeotyczne Prx i Prx2 oraz 
Nkx 2.5 [15], a także WNT 11 [18, 19]. Lough i Sugi [20] 
oraz Barron i wsp. [17] wykazali, że ważną rolę w roz-
woju płyty sercotwórczej oraz różnicowaniu ścian serca 
odgrywa entoderma. Czynność indukcyjna entodermy 
odbywa się poprzez różne czynniki wzrostu fi broblastów 

(FGF), białko morfogenetyczne kości (BMP) oraz trans-
formujący czynnik wzrostu beta (TGFβ).

Przebudowa serca zarodka w serce osobnika doro-
słego, pomimo licznych badań, nie została w pełni udo-
kumentowana. Poszczególne cechy charakterystyczne 
dla serca zarodkowego nie są dokładnie odpowiadają-
cymi cechami serca dorosłego. Prawy przedsionek ser-
ca zarodka nie może być uważany za powiększony pra-
wy przedsionek serca po zakończeniu rozwoju. Powyż-
sze zastrzeżenie odnosi się również do innych układów 
organizmu. Wiele trudności i sprzecznych opinii wyni-
ka z faktu raptownych i skomlikowanych zmian w pro-
cesie rozwoju, stosowania słabo utrwalonego materiału 
do badań oraz niedokładnego określenia wieku. Dlatego 
istnieje konieczność dalszych badań dokumentujących 
rozwój układu sercowo-naczyniowego [11].

W przeprowadzonych badaniach wykazano, że 
w piątym tygodniu widoczna jest już część mięśnio-
wa przegrody międzykomorowej oraz tworzą się podu-
szeczki wsierdziowe i grzebienie stożkowo-pniowe. Ter-
min grzebienie stożkowo-pniowe przyjęto ze względu 
na ciąłość grzebieni tworzących się w obrębie pnia tęt-
niczego. Grzebienie te uwypuklają się do światła stożka 
i pnia i ulegają połączeniu najpierw w części górnej pnia. 
Wzrastając w kierunku worka aortowego grzebienie ule-
gają spiralnemu skręceniu. Zawiązki zastawek tętniczych 
stwierdziliśmy już w piątym tygodniu i powstają one na 
pograniczu stożka i pnia tętniczego. Podobną lokalizację 
zastawek wykazali Bartelings i wsp. [6, 7]. Pexieder [21] 
twierdzi, że zastawki tętnicze powstają w dalszej części 
pnia tętniczego.

Wykazaliśmy, że w rozwoju zastawek półksiężyco-
watych biorą udział grzebienie stożkowo-pniowe, z któ-
rych komórki mezenchymatyczne przemieszczają się do 
tworzących się płatków.

Wnioski

1. W piątym tygodniu okresu zarodkowego dokonują się 
istotne wydarzenia w rozwoju serca, z których naj-
ważniejszymi są: podział wspólnego kanału przed-
sionkowo-komorowego i podział pnia tętniczego.

2. Zawiązki zastawek tętniczych stwierdzono w 33 dniu 
rozwoju.

3. Zastawki tętnicze rozwijają się z poduszeczek wsier-
dziowych i grzebieni stożkowo-pniowych.

Piśmiennictwo

Ošťádal B. Developmental cardiology W: Ošťádal B., 1. 
Nagano M., Takeda N., Dhalla N.S., redaktorzy. The deve-
loping heart. Lippincott-Raven Publ., Philadelphia – New 
York; 1997. s. 3–6.
Franco D., Ya J., Wagenaar G.T. 2. et al. The trabecular compo-
nent of the embryonic ventricle. W: Ošťádal B., Nagano M., 
Takeda N., Dhalla N.S., redaktorzy. The developing heart. Lip-
pincott-Raven Publ., Philadelphia – New York; 1997. s. 51–60.
Moorman A.F., Lamers W.H. Molecular anatomy of the deve-3. 
loping heart. Trends Cardiovasc Med. 1994;4:257–264.



Rozwój przegrody stożkowo-pniowej oraz zastawek tętniczych u zarodków ludzkich w piątym tygodniu... 595

PRACE ORYGINALNE

Goodwin R.L., Nesbitt T., Price R.L. 4. et al. Three dimen-
sional model system of valvulogenesis. Dev Dyn. 
2005;233:120–122.
Lincoln J., Alfi eri C.M., Yutzey K.E. Development of heart 5. 
valves leafl ets and supporting apparatus in chicken and 
mouse embryos. Dev Dyn. 2004;230:238–250.
Bartelings M.M., Gittenberger de Groot A.C. The arterial 6. 
orifi ce level in the early human embryo. Anat Embryol. 
1988;177:537–542.
Bartelings M.M., Gittenberger de Groot A.C. The outfl ow 7. 
tract of the heart – embryologic and morphologic correla-
tions. Int J Cardiol. 1989;22:289–300.
Bartelings M.M., Wenink A.C., Gittenberger de Groot A.C., 8. 
Oppenheimer-Dekker A. Contribution of the aortopulmo-
nary septum to the muscular outlet septum in the human 
heart. Acta Morphol Neerl-Scand. 1986;24:181–192.
Grant R.P. The embriology of the ventricular fl ow pathways 9. 
in man. Circulation. 1962;25:756–779.
Kramer T.C. The partitioning of the truncus and conus and 10. 
the formation of the membranous portion of the interventricu-
lar septum in the human heart. Am J Anat. 1942;71:343–370.
O'Rahilly R., Muller F. Human embryology and teratology. 11. 
3rd ed. John Wiley and sons, JNC. New York, Chichester, 
Weinheim, Brisbane, Singapore, Toronto; 2001.
Orts-Llorca F., Fonolla J.P., Sobrado J. The formation, sep-12. 
tation and fate of the truncus arteriosus in man. J Anat. 
1982;134:41–56.
Teal S.I., Moore W.G., Hutchins G.M. Development of aor-13. 
tic and mitral valve continuity in the human embryonic 
heart. Am J Anat. 1986;176:447–460.

H. Thurkow E.W., Wenink A.C. Development of the ven-14. 
triculoarterial segment of the human embryonic heart: 
A morphometric study. Anat Rec. 1993;236:664–670.
de Vries P.A., Saunders CM. Development of the ventricles 15. 
and spiral outfl ow tract in the human heart. Contr Embryol 
Carnegie Instn. 1962;37:87–114.
Abu-Issa R., Kirby M.L. Heart fi eld from mesoderm to 16. 
heart tube. Annu Rev Celi Dev Biol. 2007;23:45–68. 
Barron M., Gao M., Lough J. Requirement for BMP and 17. 
FGF signalling during cardiogenic induction in non-pre-
cardiac mesoderm is specifi c, transient and cooperative. 
Dev Dyn. 2000;218:383–393.
Eisenberg C.A., Eisenberg L.M. WNT. 11 promotes car-18. 
diac tissue formation of early mesoderm. Dev Dyn. 
1999;216:45–58.
Eisenberg L.M. Belief vs. scientifi c observation: the 19. 
curious story of the precardiac mesoderm. Anat Rec. 
2002;266:194–197.
Lough J., Sugi Y. Endoderm and heart development. Dev 20. 
Dyn. 2000;217:327–342.
Pexieder T. Rasterelektronenmikroskopische Beobachtun-21. 
gen der Oberfl ache der Herzbulbuswulste der Huhneremb-
ryonen. Verh Anat Ges. 1976;70:747–754.

Adres do korespondencji:
dr Wojciech Stachowiak
Klinika Kardiochirurgii
ul. Długa 1/2
61-848 Poznań



PRACE ORYGINALNE

MAŁGORZATA GRZYMISŁAWSKA1, WITOLD WOŹNIAK1, 2, JOANNA ŁUPICKA1,
AGNIESZKA SKÓRZEWSKA1

ROZWÓJ KRĘGOSŁUPA U ZARODKÓW LUDZKICH W PIĄTYM TYGODNIU
(STADIA ROZWOJOWE 13–15)

THE DEVELOPMENT OF THE VERTEBRAL COLUMN IN HUMAN EMBRYOS
DURING FIFTH WEEK (DEVELOPMENTAL STAGES 13–15)

1 Katedra i Zakład Anatomii Prawidłowej
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
Kierownik Katedry i Zakładu: prof. dr hab. Małgorzata Bruska

2 Katedra Pielęgniarstwa
Państwowa Wyższa Szkoła Zawodowa im. Prezydenta Stanisława Wojciechowskiego w Kaliszu

Kierownik Katedry: prof. dr hab. Witold Woźniak

Streszczenie

Wstęp. Odnośnie różnicowania sklerotomów oraz udziału ich części w rozwoju kręgów istnieją rozbieżności w piśmiennictwie. 
Dysponując materiałem zarodków z dokładnie oznaczonym wiekiem postanowiono opracować powyższy temat.
Cel. Celem pracy było prześledzenie rozwoju sklerotomów oraz wczesnego rozwoju kręgosłupa u zarodków ludzkich.
Materiał i metoda. Badania wykonano na 27 zarodkach w wieku od 32 do 37 dnia, który określano według stadiów rozwojowych. 
Seryjne przekroje zatopionych w całości w parafi nie lub paraplaście zarodków wykonano w płaszczyźnie strzałkowej, poziomej 
i czołowej, barwiono według wielu metod histologicznych i impregnowano solami srebra.
Wyniki. Z przeprowadzonych badań wynika, iż w tworzeniu pochewki struny grzbietowej biorą udział obydwie części sklerotomów. 
Poszczególne części kręgów rozwijają się z pochewki struny grzbietowej oraz stref sklerotomów.
Wnioski. 1) Podział sklerotomów na część górną luźnokomórkową i dolną gęstokomórkową, a także tworzenie tych części 
w pochewce struny grzbietowej następuje w 32. dniu rozwoju. 2) W 36. dniu rozwoju widoczne są trzony kręgów i łuki 
nerwowe. Struktury te rozwijają się w kierunku czaszkowo-ogonowym. 3) Zawiązki trzonów kręgów (centra) powstają w strefi e 
luźnokomórkowej pochewki okołostrunowej z udziałem strefy luźnokomórkowej sklerotomu. Łuki i krążki międzykręgowe 
różnicują się w strefach gęstokomórkowych.

SŁOWA KLUCZOWE: rozwój zarodkowy człowieka, kręgosłup, sklerotomy.

Summary

Introduction. There are controversies in literature as to the differentiation of sclerotomes and contribution of sclerotomic parts 
in the development of vertebrae. Considering the controversies and availabity to human embryos with detailed estimated age we 
decided to investigate the problem.
Aim. The aim of study was to trace the formation of sclerotomes and early development of the vertebral column. 
Material and method. Study was made on 27 human embryos aged between 32 and 37 days. Age of embryos was determined 
according to developmental stages. Embryos were embeded in toto in paraffi n or paraplast and serially sectioned in the sagittal, 
horizontal and frontal planes. Sections were stained with various histological methods and impregnated with silver salts. 
Results. Performed study revealed that the perinotochordal sheath is formed from two zones of sclerotomes. Particular parts of 
vertebrae develop from the perinotochordal sheath and sclerotomic zones. 
Conclusions. 1) Division of sclerotomes into the upper loose zone and the lower dense zone is observed in embryos aged 32 days. 
The same zones develop in the perinotochordal sheath. 2) In 36th day of development the primordia of vertebral bodies and neural 
arches are evident. These structures are formed in the craniocaudal direction. 3) The primordia of vertebral bodies (centra) develop 
from the loose zone of the perinotochordal sheath with contribution of the loose zone of sclerotome. Arches and intervertebral discs 
differentiate from the dense zones.

KEY WORDS: human embryonic development, vertebral column, sclerotomes.

Nowiny Lekarskie 2012, 81, 6, 596–604

Wstęp 

Kręgosłup, stanowiący główną część szkieletu osio-
wego, jest złożoną strukturą anatomiczną składającą się 
z kręgów, krążków międzykręgowych i więzadeł. Cechu-
je go znaczny zasięg ruchów, umożliwiający aktywność 

fi zyczną przy równoczesnym obciążeniu i zabezpiecze-
niu prawidłowej postawy ciała. 

W rozwoju fi logenetycznym kręgosłupa nakładają się 
na siebie dwa procesy, mianowicie: 1) zwiększająca się 
czynność podporowa z 2) równoczesnym zachowaniem 
odcinkowej ruchomości [1, 2]. Powyższe procesy wymaga-



Rozwój kręgosłupa u zarodków ludzkich w piątym tygodniu (stadia rozwojowe 13–15) 597

PRACE ORYGINALNE

ją zaangażowania minimum materiału do budowy kręgo-
słupa i osiągnięcia wystarczającej ruchomości, co powo-
duje występowanie charakterystycznych cech poszczegól-
nych kręgów w różnych częściach kręgosłupa [3].

Rozwój ontogenetyczny kręgosłupa stanowi przedmiot 
zainteresowania ze względu na jego rolę w szkielecie oraz 
skomplikowany proces tworzenia połączonych ze sobą 
kręgów ze wspólnej masy mezodermy przyosiowej zloka-
lizowanej przy strunie grzbietowej i cewie nerwowej.

Pomimo licznych badań dotyczących rozwoju krę-
gosłupa nadal istnieją rozbieżności odnośnie udziału 
poszczególnych części sklerotomów w tworzeniu trzo-
nów, łuków i wyrostków łuków kręgów. 

Bardeen [4, 5] uważał, iż zarówno trzony kręgów, jak 
i krążki międzykręgowe rozwijają się z obydwu części 
sklerotomów, które określa się sklerotomitami. 

Reiter [6, 7] dowodził wtórnego tworzenia skleroto-
mów (resegmentacji) i twierdził, że krążek międzykrę-
gowy rozwija się z obydwu sklerotomitów w obrębie 
przejściowej szczeliny śródsklerotomowej. 

Wyburn [8] sądził, iż krążek międzykręgowy, łuk 
kręgu oraz żebra rozwijają się ze strefy gęstokomórko-
wej sklerotomu, natomiast trzon powstaje wyłącznie 
w strefi e luźnokomórkowej.

Prader [9, 10] twierdził, iż krążki międzykręgo-
we rozwijają się ze strefy gęstokomórkowej skleroto-
mu, natomiast trzon powstaje z obydwu sklerotomitów. 
Podobny pogląd przedstawił Sensening [11, 12].

Peacock [13] opisał rozwój krążków międzykręgo-
wych u zarodków i płodów od 5. tygodnia. Według nie-
go krążki rozwijają się z obydwu stref sklerotomu oraz 
z pochewki okołostrunowej. 

O’Rahilly i wsp. [14, 15, 16] oraz Dalgleish [17] 
sądzą, że trzony kręgów rozwijają się z pochewki około-
strunowej w luźnej strefi e sklerotomu, natomiast krążki 
międzykręgowe i łuki kręgów różnicują się w różnych 
strefach gęstokomórkowych.

Z przeglądu piśmiennictwa wynika, iż powyżej 
przedstawione różne teorie odnośnie różnicowania skle-
rotomów i rozwoju kręgosłupa wynikają z: 1) badań 
zarodków różnych gatunków, 2) stosowanych metod 
badań, 3) różnego określania wieku zarodków oraz 4) 
doświadczenia badającego. 

Korzystając z dostępu do seryjnie skrojonych zarod-
ków ludzkich z wczesnego okresu rozwoju postanowio-
no prześledzić rozwój i różnicowanie sklerotomów oraz 
kręgosłupa.

Cel

Celem obecnych badań jest:
prześledzenie różnicowania sklerotomów, oraz –
wczesny rozwój trzonów kręgów, łuków i wyrostków  –
łuków. 

Materiał i metody

Badania wykonano na 27 zarodkach (tabela 1) w wie-
ku od 32 do 37 dni, długości od 4 do 10 mm (stadia roz-

wojowe 13–15). Wiek zarodków określano według sta-
diów rozwojowych i wyrażano go w dniach postowula-
cyjnych. Zarodki, pochodzące ze zbioru Katedry i Zakła-
du Anatomii Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu, 
utrwalane były w 10% zobojętnionej formalinie, względ-
nie w płynie Bouina i zatapiane w całości w parafi nie lub 
paraplaście. Seryjne przekroje zarodków wykonane w 3 
płaszczyznach (strzałkowej, czołowej i poziomej) bar-
wiono i impregnowano według następujących metod: 1) 
hematoksyliną i eozyną, 2) fi oletem krezylu według Nis-
sla, 3) według metody Mallory’ego, 4) białczanem srebra 
według Bodiana, 5) azotanem srebra według Holmesa, 
6) azotanem srebra według Pearsona i O’Neila. 

Dokumentację badań stanowią zdjęcia fotografi czne. 

Wyniki

Ze względu na istotne zmiany w rozwoju kręgosłupa 
w poszczególnych stadiach okresu zarodkowego wyniki 
przedstawione zostaną w każdym badanym stadium.

Zarodki w stadium 13 (32 dni)
W badanym stadium cewa nerwowa jest zamknięta 

na całej długości i widoczna jest także w obrębie wynio-
słości ogonowej, w której rozwija się jej dolna część 
począwszy od 2. segmentu krzyżowego do 1. guzicznego 
(rycina 1 i 2).

W cewie nerwowej, którą możemy określić jako 
rdzeń kręgowy, w części szyjnej, piersiowej i lędźwio-
wej można wyróżnić 3 warstwy, mianowicie: najbar-
dziej wewnętrzną rozrodczą, środkową płaszczową oraz 
zewnętrzną brzeżną (rycina 3). Bruzda graniczna dzie-
li rdzeń kręgowy na płytę podstawną i blaszkę skrzyd-
łową. Zwoje rdzeniowe, rozwijające się z grzebienia 
nerwowego, posiadają kształt policykliczny i w części 
grzbietowej rdzenia kręgowego połączone są z grzebie-
niem nerwowym. 

Somity, w liczbie 36 par, znajdują się we wszystkich 
częściach tułowia i podzielone są na sklerotomy i derma-
tomiotomy dzielące się następnie na miotomy i dermato-
my (rycina 4).

Obydwie części somitu położone są w tych samych 
płaszczyznach.

Z 4 górnych somitów potylicznych rozpoczyna się 
komórkowy sznur podjęzykowy, stanowiący zawiązek 
mięśni języka. Do sznura powyższego wchodzą włókna 
nerwu podjęzykowego. 

W sklerotomach można wyróżnić górną strefę luź-
nokomórkową i dolną gęstokomórkową (rycina 1 i 4). 
Strefy te obserwuje się w części szyjnej, piersiowej 
i lędźwiowej i określa się je sklerotomitami. W strefi e 
luźnokomórkowej przebiegają naczynia i nerwy. W cen-
trum sklerotomów znajduje się struna grzbietowa, którą 
otacza dwuwarstwowa pochewka okołostrunowa (ryci-
na 4 i 5). Pochewka ta tworzy się z miejscowo prolife-
rujących komórek otaczających strunę grzbietową oraz 
przemieszczających się komórek ze stref sklerotomów. 
Pochewka ta podzielona jest również na strefę luźnoko-
mórkową i gęstokomórkową, jednakże powyższe strefy 
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nie znajdują się w tych samych poziomach w stosunku 
do stref sklerotomów. 

Zarodki w stadium 14 (33 dni)
W stadium 14 liczba somitów wynosi nadal 36. 

Podział na sklerotomity luźnokomórkowe i gęstokomór-
kowe jest bardzo wyraźny w części szyjnej, piersiowej 
i lędźwiowej. W dolnych częściach zarodka skleroto-
my mają bardziej skondensowaną strukturę komórko-
wą i podział ten jest mniej wyraźny (rycina 6). W części 
krzyżowej i guzicznej widoczne są miotomy. Pomiędzy 
sklerotomami wyraźnie widoczne są szczeliny śródskle-
rotomowe (rycina 7). W okolicy potylicznej tylko sklero-
tom potyliczny 4. posiada dwie strefy komórkowe. Pozo-
stałe sklerotomy tworzą jednolitą strukturę. 

Struna grzbietowa jest najszersza w części szyjnej 
i posiada pochewkę utworzoną z dwóch warstw. Pochew-
ka podzielona jest na strefę luźnokomórkową i gęstoko-
mórkową. Widoczne są nadal pasma komórkowe ze skle-
rotomów przemieszczające się do pochewki okołostru-
nowej (rycina 8). W opisywanym stadium można wyróż-
nić zawiązki trzonów kręgów tzw. centra oraz zawiązki 
łuków nerwowych i ich wyrostków (rycina 8). Łuki ner-

wowe zawiązują się w strefi e gęstokomórkowej sklero-
tomów.

Terminy „centrum” i „łuk nerwowy” odnoszą się do 
tych struktur, które kostnieją z pierwotnych punktów 
kostnienia i łączą się obustronnie poprzez chrząstkozro-
sty. Po zakończeniu rozwoju trzon kręgu obejmuje cen-
trum i część łuku nerwowego. Łuk kręgu jest mniejszą 
strukturą od łuku nerwowego.

Zarodki w stadium 15 (36 dni)
W stadium tym wyraźnie widoczne są strefy sklero-

tomów i można łatwo rozróżnić centra (przyszłe trzony 
kręgów) oraz krążki międzykręgowe (rycina 9). Struktu-
ry te są bardzo dobrze widoczne w części szyjnej i pier-
siowej kręgosłupa. Struna grzbietowa posiada różną gru-
bość w obrębie trzonów i krążków międzykręgowych. 
Jest ona znacznie grubsza w krążkach. Zanikają stopnio-
wo szczeliny śródsklerotomowe. W przekroju poprzecz-
nym łuki nerwowe sięgają już do bruzdy granicznej, co 
stanowi połowę grubości rdzenia kręgowego (rycina 10). 
Zanikają połączenia występujące pomiędzy rozwijający-
mi się zwojami rdzeniowymi, co związane jest z zani-
kiem grzebienia nerwowego (rycina 11).

Tabela 1. Długość. Stadium rozwojowe, wiek w dniach postowulacyjnych oraz płaszczyzny przekroju badanych zarodków.
Table 1. Length, developmental stage, postovulatory age in days and plane of section of investigated embryos

Numer katalogowy
Catalogue number

Długość w mm
Length in mm

Stadium rozwojowe 
Developmental stage

Wiek w dniach
Age in days

Płaszczyzna przekroju
Plane of section 

B 202 4,0 13 32 Pozioma Horizontal
B 218 4,0 13 32 Pozioma Horizontal
B 179 5,0 13 32 Pozioma Horizontal
B 203 5,0 13 32 Strzałkowa Sagittal
B 206 5,5 13 32 Czołowa Frontal
B171 6,0 13 32 Pozioma Horizontal
B 194 6,0 13 32 Pozioma Horizontal
B 174 6,0 13 32 Strzałkowa Sagittal

A 6,0 13 32 Strzałkowa Sagittal
P41 6,5 14 32 Pozioma Horizontal

B 207 6,5 14 32 Pozioma Horizontal
B 195 6,5 14 32 Strzałkowa Sagittal
A 19 7,0 14 32 Czołowa Frontal

WWII 7,0 14 32 Strzałkowa Sagittal
A 17 7,0 14 32 Pozioma Horizontal
A 13 7,0 14 33 Strzałkowa Sagittal

PJK 19 7,0 14 33 Strzałkowa Sagittal
PJK 5 7,0 15 36 Strzałkowa Sagittal
B 115 8,0 15 36 Pozioma Horizontal

PJK 20 9,0 15 36 Strzałkowa Sagittal
B 69 9,0 15 36 Pozioma Horizontal
B 175 9,0 15 36 Pozioma Horizontal

PJK 18 10,0 15 36 Pozioma Horizontal
PJK 21 10,0 15 37 Pozioma Horizontal
B 279 10,0 15 37 Strzałkowa Sagittal
B 280 10,0 15 37 Czołowa Frontal
A 18 10,0 15 37 Strzałkowa Sagittal
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Rycina 1. Przekrój strzałkowy zarodka w stadium 13. Barwienie 
fi oletem krezylu według Nissla, x 40: a – serce, b – zawiązek 
kończyny dolnej, c – strefa gęstokomórkowa sklerotomu, d – 
strefa luźnokomórkowa sklerotomu, e – rdzeń kręgowy, f – wą-
troba, strzałki oznaczają szczeliny śródsklerotomowe. 
Figure 1. Sagittal section of embryo at stage 13. Cresyl violet, 
x 40: a – heart, b – primordium of lower limb, c – dense zone 
of sclerotome, d – loose zone of sclerotome, e – spinal cord, f – 
liver, arrows designate intersclerotomic fi ssures.

Rycina 2. Przekrój poziomy przez część krzyżową zarodka 
w stadium 13. Barwienie H+E, x 40: a – rdzeń kręgowy, b – so-
mit, c – jelito tylne, d – struna grzbietowa.
Figure 2. Transverse section of sacral part of embryo at stage 
13. H+E, x 40: a – spinal cord, b – somite, c – hindgut, d – no-
tochord.

Rycina 3. Przekrój poziomy przez dolną część piersiową zarod-
ka w stadium 13. Barwienie fi oletem krezylu według Nissla, x 
100: a – bruzda graniczna, b – warstwa brzeżna rdzenia kręgo-
wego, c – warstwa płaszczowa rdzenia kręgowego, d – warstwa 
rozrodcza rdzenia kręgowego, e – struna grzbietowa, f – aorta 
brzuszna, g – zawiązek trzonu kręgu, h – zawiązek łuku ner-
wowego.
Figure 3. Transverse section of lower thoracic part of embryo at 
stage 13. Cresyl violet, x 100: a – sulcus limitans, b – marginal 
zone of the spinal cord, c – mantle zone of the spinal cord, d 
– matrix zone of the spinal cord, e – notochord, f – abdominal 
aorta, g – primordium of the vertebral body, h – primordium of 
neural arch.

Rycina 4. Przekrój czołowy przez dolną część piersiową zarod-
ka w stadium 13. Barwienie fi oletem krezylu według Nissla, x 
100: a – płyta podstawna, b – strefa gęstokomórkowa skleroto-
mu, c – strefa luźnokomórkowa sklerotomu, d – tętnica segmen-
towa, e – struna grzbietowa, f – dermatomiotom.
Figure 4. Frontal section of lower thoracic part of embryo at 
stage 13. Cresyl violet, x 100: a – basal plate, b – dense zone of 
sclerotome, c – loose zone of sclerotome, d – segmental artery, 
e – notochord, f – dermatomyotom.
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Rycina 6. Przekrój strzałkowy zarodka w stadium 14. Barwienie H+E, x 40: a – serce, b – sklero-
tom guziczny, c – sklerotom krzyżowy, d – struna grzbietowa, e – strefa gęstokomórkowa skleroto-
mu, f – strefa luźnokomórkowa sklerotomu, g – rdzeń kręgowy.
Figure 6. Sagittal section of embryo at stage 14. H+E, x 40: a – heart, b – coccygeal sclerotome, c 
– sacral sklerotome, d – notochord, e – dense zone of sclerotome, f – loose zone of the sclerotome, 
g – spinal cord.

Rycina 5. Przekrój poziomy przez górną część piersiową zarodka w stadium 13. Barwienie fi ole-
tem krezylu według Nissla, x 100: a – rdzeń kręgowy, b – zwój rdzeniowy, c – struna grzbietowa 
z pochewką okołostrunową (strzałka), d – aorty grzbietowe, e – pasmo komórek rozciągające się 
od sklerotomu do struny grzbietowej.
Figure 5. Transverse section of upper thoracic part of embryo at stage 13. Cresyl violet, x 100: 
a – spinal cord, b – spinal ganglion, c – notochord with perinotochordal sheath (arrow), d – dorsal 
aortae, e – cells migrating from sclerotome to the notochord.
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Rycina 8. Przekrój poziomy zarodka w stadium 14. Barwienie fi oletem krezylu według Nissla, x 
40: a – rdzeń kręgowy, b – zwój rdzeniowy, c – łuk nerwowy, d – zawiązek wyrostka stawowego, e 
– strefa gęstokomórkowa sklerotomu, f – struna grzbietowa z pochewką, g – strefa luźnokomórko-
wa sklerotomu, h – pasmo komórek rozciągające się od sklerotomu w kierunku struny grzbietowej, 
i – opona pierwotna.
Figure 8. Transverse section of embryo at stage 14. Cresyl violet, x 40: a – spinal cord, b – spinal 
ganglion, c – primordium of neural arch, d – primordium of articular process, e – dense zone of 
sclerotome, f – notochord with perinotochordal sheath, g – loose zone of sclerotome, h – cells spre-
ading from sclerotome to notochord, i – primary meninx.

Rycina 7. Przekrój strzałkowy przez część piersiową zarodka w stadium 14. Barwienie H+E, x 
100: a – rdzeń kręgowy, b – strefa gęstokomórkowa sklerotomu, c – strefa luźnokomórkowa skle-
rotomu, d – aorta grzbietowa z odchodzącymi tętnicami segmentowymi (strzałki), e – szczeliny 
śródsklerotomowe.
Figure 7. Sagittal section of thoracic part of embryo at stage 14. H+E, x 100: a – spinal cord, b – 
dense zone of sclerotome, c – loose zone of sclerotome, d – dorsal aorta with segmental arteries 
(arrows), e – intersclerotomic fi ssures.
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Rycina 10. Przekrój poziomy zarodka w stadium 15. Barwienie fi oletem krezylu według Nissla, 
x 100: a – bruzda graniczna, b – zwój rdzeniowy, c – róg przedni rdzenia kręgowego, d – aorta 
grzbietowa, e – trzon kręgu, f – łuk nerwowy. 
Figure 10. Transverse section of embryo at stage 15. Cresyl violet, x 100: a – sulcus limitans, b – 
spinal ganglion, c – anterior horn of spinal cord, d – dorsal aorta, e – body of vertebra, f – neural 
arch. 

Rycina 9. Przekrój strzałkowy zarodka w stadium 15. Barwienie H+E, x 40: a – część podstawna 
kości potylicznej, b – język, c – serce, d – trzon kręgu, e – krążek międzykręgowy, f – rdzeń krę-
gowy.
Figure 9. Sagittal section of embryo at stage 15. H+E, x 40: a – basal part of occipital bone, b – ton-
gue, c – heart, d – body of vertebrae, e – intervertebral disc, f – spinal cord.
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Dyskusja

W rozwoju kręgosłupa istotną rolę odgrywa stru-
na grzbietowa oraz somity. Struna grzbietowa powstaje 
w 18–19. dniu rozwoju jako wyrostek struny grzbietowej, 
który rozciąga się od węzła pierwotnego do płyty przed-
strunowej [18]. Dolna część struny grzbietowej rozwija 
się z mezenchymy wyniosłości ogonowej [16]. 

Struna grzbietowa otoczona jest podwójną pochew-
ką, która odgrywa istotną rolę w rozwoju kręgosłupa. 
Pochewka wewnętrzna struny, bezkomórkowa, zawiera 
wiele glikozaminoglikanów (kwas hialuronowy, siarczan 
chondroityny A, siarczan chondroityny C i siarczan der-
matanu), a także fi bronektynę, lamininę i tenascynę nale-
żące do rodziny glikoprotein, które współdziałają z kola-
genami i odgrywają rolę w procesie rozwojowym [19].

Pod koniec 3. tygodnia rozpoczyna się intensywny 
rozwój mezodermy, która po bokach struny grzbietowej 
tworzy mezodermę przyosiową. Mezoderma ta ulega 
segmentacji tworząc somity występujące w połowie 4. 
tygodnia [20]. Rozwijają się one w kierunku czaszkowo-
ogonowym i są regulowane głównie przez geny z grupy 
Wnt [21, 22].

W różnicowaniu i polaryzacji poszczególnych somi-
tów ważną rolę odgrywają geny Hox. W badaniach 
doświadczalnych u zarodków ptaków Mittapalli i wsp. 
[23] wyróżnili w obrębie somitu grupę komórek, z której 
rozwijają się stawy międzykręgowe. Grupę tę określono 
mianem artrotomu.

Na początku 5. tygodnia somity różnicują się na skle-
rotomy, miotomy i dermatomy. Materiałem do rozwoju 
kręgosłupa są sklerotomy.

W przeprowadzonych badaniach wykazano, że 
u zarodków w 32. dniu rozwoju sklerotomy ulega-
ją podziałowi na część górną luźnokomorkową i dol-
ną gęstokomórkową. W badanym okresie rozwoju nie 
stwierdziliśmy tworzenia sklerotomów wtórnych (reseg-
mentacji), która jest ciągle uznawana przez wielu bada-
czy [6, 7, 9, 10, 24].

Obserwowano także, że komórki pochewki około-
strunowej różnicują się również w 2 strefy.

Przemieszczanie się komórek sklerotomu w kierun-
ku struny grzbietowej odbywa się na skutek aktywnego 
ich ruchu i zmian w położeniu narządów. Liczne mitozy 
powodują też bierne przesuwanie się komórek. Początko-
wo przemieszczanie komórek jest nieukierunkowane, ale 
po dojściu do struny grzbietowej układają się one równo-
legle do długiej osi [24].

Według Christa i wsp. [25] sklerotmy u ptaków dzie-
lą się na 3 przedziały: 1) część boczna sklerotomu two-
rzy nasady, łuki kręgów i żebra i jest indukowana przez 
strunę grzbietową, 2) część brzuszna tworzy trzony krę-
gów i krążki międzykręgowe i jest pod wpływem genów 
Pax-1, 3) część grzbietowo-przyśrodkowa przemieszcza 
się pomiędzy część grzbietową cewy nerwowej i skórę. 
Część ta bierze udział w rozwoju opony twardej i została 
nazwana meningotomem (Krumlauf i Levine). 

Tam i Trainor [26] wykazali, iż w rozwoju kręgów 
działają dwa odrębne mechanizmy. Jeden kontroluje roz-

wój trzonu i krążków międzykręgowych i wykazuje eks-
presję genu Pax-1. Drugi mechanizm kontroluje rozwój 
wyrostków łuków i wykazuje ekspresję genów Msx-1 
i Msx-2. 

Według O’Rahilly’ego i Müller [20] w rozwoju kręgo-
słupa zawiązki trzonów kręgów jako tzw. centra rozwi-
jają się w luźnej strefi e pochewki okołostrunowej, nato-
miast strefa gęstokomórkowa tej pochewki tworzy krąż-
ki międzykręgowe. Łuki kręgów rozwijają się w strefi e 
gęstokomórkowej sklerotomu.

Z przeprowadzonych badań własnych wynika, iż 
w badanym wczesnym okresie rozwoju do pochewki 
okołostrunowej wędrują komórki ze strefy luźnokomór-
kowej i gęstokomórkowej. Przemieszczają się one do 
odpowiednich stref sklerotomu. Dowodzi to, iż trzony 
kręgów rozwijają się z pochewki okołostrunowej i stre-
fy luźnej sklerotmu, natomiast krążki międzykręgowe 
i łuki kręgów pochodzą ze strefy gęstokomórkowej skle-
rotomów i strefy gęstokomórkowej pochewki okołostru-
nowej.

Wnioski

1. Poszczególne części kręgów rozwijają się z pochewki 
struny grzbietowej oraz stref sklerotomów.

2. Podział sklerotomów na część górną luźnokomórko-
wą i dolną gęstokomórkową, a także tworzenie tych 
części w pochewce struny grzbietowej obserwowano 
u zarodków w 32. dniu rozwoju.

3. U zarodków z 36 dnia widoczne są wyraźnie trzo-
ny kręgów i łuki nerwowe. Struktury te różnicują się 
w kierunku czaszkowo-ogonowym.

4. Z badań wynika, iż w rozwoju pochewki okołostru-
nowej biorą udział obydwie części sklerotomów. 
Zawiązki trzonów kręgów powstają w strefi e luźno-
komórkowej tej pochewki z udziałem komórek strefy 
luźnokomórkowej sklerotomów. Łuki i krążki mię-
dzykręgowe różnicują się w strefach gęstokomórko-
wych.
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Streszczenie

Wstęp. Powikłania sercowo-naczyniowe stanowią najczęstszą przyczynę zgonów chorych z przewlekłą chorobą nerek poddanych 
dializoterapii. Przewlekły stan zapalny oprócz „tradycyjnych” czynników ryzyka wydaje się mieć związek z tak wysoką 
śmiertelnością chorych. W surowicy chorych hemodializowanych występował podwyższony poziom cytokin prozapalnych, jak 
i białek ostrej fazy. 
Cel. W pracy oceniano wpływ wybranych cytokin prozapalnych i białek ostrej fazy na występowanie powikłań sercowo-naczyniowych, 
takich jak: przerost lewej komory serca, jej funkcja skurczowo-rozkurczowa i nadciśnienie tętnicze u hemodializowanych chorych.
Materiał i metoda. U wszystkich badanych chorych wykonano badanie echokardiografi czne, 24-godzinny pomiar ciśnienia 
tętniczego, podstawowe badania laboratoryjne, oznaczano stężenie TNF alfa, leptyny, interleukiny 6, CRP. 
Wyniki. U wszystkich chorych występował przerost lewej komory serca, zaburzenia jej funkcji skurczowo-rozkurczowej, u 46 
chorych występowało nadciśnienie tętnicze. Stężenie TNF alfa, leptyny, CRP, Il-6 było istotnie podwyższone.
Wnioski. Uzyskane korelacje pomiędzy parametrami echokardiografi cznymi a stężeniem cytokin prozapalnych i białek ostrej 
fazy może pośrednio potwierdzać rolę stanu zapalnego w występowaniu powikłań sercowo-naczyniowych u hemodializowanych 
chorych.

SŁOWA KLUCZOWE: przewlekły stan zapalny, hemodializa, powikłania sercowo-naczyniowe.

Summary

Introduction. Cardiovascular events are the leading cause of death among the patients with chronic kidney disease treated by 
hemodialysis. Chronic infl ammation is a widely accepted factor responsible for cardiovascular diseases and mortality in CKD 
patients. Serum levels of pro-infl ammatory cytokines and C-reactive protein were elevated in examined patients.
Aim. In our work we have assessed the relation between pro-infl ammatory cytokines and C-reactive protein and occurrence of 
cardiovascular complications: left ventricular hypertrophy, its systolic-diastolic dysfunction and arterial hypertension. 
Material and method. Echocardiographic examination, 24-hours blood pressure monitoring, laboratory examinations, TNF alfa, 
interleukin 6 , CRP and leptin were done in all patients.
Results. Left ventricular hypertrophy, its systolic-diastolic dysfunction was observed in all patients. In 46 patients hypertension 
was present. Serum levels of TNf alfa, CRP, leptin and interleukin 6 were elevated.
Conclusions. Correlations between echocardiographic parameters and serum level of pro-infl ammatory cytokines and CRP may 
confi rm the role of chronic infl ammatory process in the development cardiovascular events in hemodialysis patients.

KEY WORDS: chronic infl ammation, hemodialysis, cardiovascular events.

Przewlekła choroba nerek (PChN) określana jest 
mianem przewlekłego stanu zapalnego a wynika to stąd, 
iż u chorych z PChN często występują klinicznie nieme 
infekcje związane z obecnością Chlamydia pneumoniae, 
Helicobacter pylori, spowodowane wirusem opryszcz-
ki, cytomegalii, zapalenia wątroby. Ponadto obecność 
ciał obcych, takich jak cewnik Tenckhoffa, cewnik do 
hemodializy, obecność przetoki tętniczo-żylnej, pro-
ces dializy, sprzyjają rozwojowi subklinicznych stanów 
zapalnych. Istnieje pojęcie „infekcyjnego ładunku anty-
genowego”, które poparto obecnością korelacji pomię-

dzy liczbą patogenów stymulujących odpowiedź ustroju 
a obecnością choroby niedokrwiennej serca [1, 2].

Wyniki licznych badań wykazały, iż cytokiny pro-
zapalne i białka ostrej fazy mogą odgrywać znaczącą 
rolę w stanach zapalnych mięśnia sercowego, w rozwo-
ju choroby niedokrwiennej serca, a także w przebudowie 
mięśnia serca i ścian naczyń [3, 4, 5]. Cytokiny będące 
mediatorami reakcji zapalnych nasilają ekspresję cząste-
czek adhezyjnych na powierzchni komórek śródbłon-
ka, hamują wytwarzanie czynników wasodialtacyjnych 
i tym samym upośledzają relaksację naczyń krwionoś-

Nowiny Lekarskie 2012, 81, 6, 605–610
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nych [6]. Toczący się w ścianie naczyń proces zapalny 
przyczynia się do powstania nieodwracalnych zmian 
miażdżycowych i rozwoju nadciśnienia tętniczego [7, 
8]. Wśród cytokin prozapalnych produkowanych przez 
komórki jednojądrzaste krwi obwodowej, istotne znacze-
nie w rozwoju objawów niepożądanych u chorych hemo-
dializowanych mają przede wszystkim: interleukina 1 
(Il-1), interleukina 6) (Il-6), interleukina 8 (Il-8), czyn-
nik martwicy nowotworów (TNF alfa) [9, 3]. Il-6 stymu-
luje w hepatocytach syntezę białka CRP, surowiczego 
amyloidu A, fi brynogenu oraz inhibitorów proteaz [4, 5]. 
Panichi i wsp. [10] porównując u chorych z PChN dwa 
markery stanu zapalnego – CRP i Il-6 wykazali, iż Il-6 
jest lepszym prognostycznie wskaźnikiem śmiertelności 
z przyczyn sercowo-naczyniowych, niż CRP. Stężenie 
w surowicy Il-6 nie ulega tak szybkim zmianom i waha-
niom jak stężenie CRP w pojedynczych oznaczeniach, 
co zdaniem przytoczonych autorów stanowi dowód 
przewagi Il-6 w diagnostyce stanów zapalnych. Cyto-
kiny prozapalne stymulują syntezę glikozaminoglika-
nu i kwasu hialuronowego – podstawowych składników 
tkanki łącznej. Stężenie kwasu hialuronowego w surowi-
cy jest uznanym markerem aktywności stanu zapalnego 
w organizmie, za czym przemawia istotnie podwyższo-
ne stężenie tego kwasu spostrzegane u dializowanych 
chorych z powikłaniami sercowo-naczyniowymi [11]. 
Steinvinkel i wsp. [11] opierając się na analizie przeżycia 
wg Kaplana-Meyera wykazali, iż podwyższone stężenie 
kwasu hialuronowego koreluje z wyższym ryzykiem zgo-
nu w grupie chorych dializowanych. Bolton i wsp. [12], 
jak i inni autorzy [3, 9] wykazali, iż u hemodializowa-
nych chorych stężenie TNF alfa w surowicy było wielo-
krotnie podwyższone w porównaniu do grupy zdrowych 
osobników. Przewlekły proces zapalny jest ściśle zwią-
zany z dysfunkcją śródbłonka naczyniowego. TNF alfa 
hamuje powstanie syntezy tlenku azotu [13, 14] poprzez 
nasilenie ekspresji inhibitora NOS – asymetrycznej di 
metyl-argininy (ADMA) [15]. Stężenie ADSMA w suro-
wicy chorych z PChN jest istotnie wyższe w porównaniu 
do populacji zdrowej [15]. Obecnie uważa się, że TNF 
alfa jest podstawową cytokiną odpowiedzialną za dys-
funkcję śródbłonka naczyniowego. 

Cel

Celem pracy była ocena wpływu wybranych cytokin 
prozapalnych i białek ostrej fazy na występowanie powi-
kłań sercowo-naczyniowych, takich jak: przerost lewej 
komory serca, jej funkcja skurczowo-rozkurczowa i nad-
ciśnienie tętnicze u hemodializowanych chorych.

Materiał i metoda

Badania wykonano w Klinice Nefrologii, Transplan-
tologii i Chorób Wewnętrznych UM w Poznaniu. Uzy-
skano zgodę Terenowej Komisji Etycznej na wykony-
wanie badań, jak również chorzy wyrazili na nie zgo-
dę. Badaniami objęto 59 chorych w V stadium choroby 
nerek (34 mężczyzn i 25 kobiet, średni wiek chorych 

wynosił 49,56 ± 8,56 lat, średni czas leczenia dializacyj-
nego 34,25 ± 18,43 miesiące). U 20 chorych przyczynę 
choroby nerek stanowiło przewlekłe kłębuszkowe zapa-
lenie nerek, u 28 przewlekłe odmiedniczkowe zapalenie 
nerek, u 7 nefropatia cukrzycowa, u 2 wielotorbielowa-
te zwyrodnienie nerek, u 2 chorych przyczyna choroby 
nerek była nieznana. Okres badań i obserwacji wynosił 
36 miesięcy. 

U wszystkich chorych wykonano następujące badania:
badanie echokardiografi czne (ECHO) wykonywane  –
było przez tego samego echokradiografi stę w dniu 
między zabiegami hemodializ. Badanie echokardio-
grafi czne wykonywano za pomocą aparatu Sonos 
1000S fi rmy Helwett Packard głowicą 3,5 MHz zgod-
nie z obowiązującymi standardami Polskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego i standardami AHA z 1997 
r. Z obrazu w prezentacji M, uzyskanego pod kontro-
lą badania dwuwymiarowego (projekcja przymost-
kowa, oś długa lewej komory) dokonywano zgodnie 
z formułą Devereux pomiarów wymiaru końcowo-
rozkurczowego lewej komory (LVEDD), przegrody 
międzykomorowej (IVS), i tylnej ściany lewej komo-
ry (PW). RWY wyliczano wg wzoru: RWT = (IVED 
+ PWED) / LVED. W ocenie przyjmowane były śred-
nie z trzech cyklów serca. Masę mięśnia lewej komo-
ry wyliczano wg formuły Devereux. 
Ocenę funkcji rozkurczowej LK na podstawie para-

metrów napływu mitralnego dokonano w projekcji 
koniuszkowej, z wykorzystaniem opcji Dopplera pulsa-
cyjnego, bramka umieszczona na poziomie końców płat-
ków mitralnych. 

Brano pod uwagę następujące parametry: 
wczesny przepływ odpowiadający mitralnej fali E –
przepływ w momencie skurczu przedsionków, odpo- –
wiadający mitralnej fali A czas deceleracji fali E 
(Dt) 
Frakcja wyrzutowa była oceniana w projekcji  –
koniuszkowej, czterojamowej, wg formuły Simsona. 
24-godzinny pomiar ciśnienia tętniczego. U wszyst- –
kich chorych wykonywano podstawowe badania 
laboratoryjne oraz oznaczano w surowicy stężenie 
interleukiny 6, czynnika martwicy nowotworów 
TNF alfa, CRP, leptyny.
Grupę kontrolną stanowiło 30 zdrowych ochotni-

ków w średnim wieku 45,27 ± 11,6 lat, 18 mężczyzn i 12 
kobiet, u których przeprowadzono badanie ECHO oraz 
wykonano 24-godzinny pomiar ciśnienia tętniczego. 
W grupie kontrolnej wykonano podstawowe oznaczenia 
laboratoryjne oraz oznaczono stężenie interleukiny 6, 
TNF alfa, CRP i leptyny. 

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej. 
Wyniki podano w postaci średniej arytmetycznej oraz 
odchylenia standardowego (SD). Dla sprawdzenia nor-
malności rozkładu zmiennych zastosowano test Shapiro-
Wilka. Ocenę zależności między badanymi wskaźnikami 
przeprowadzono przy pomocy: współczynnika korelacji 
liniowej Pearsona (dla prób o rozkładzie normalnym), 
współczynnika korelacji Spearmana (dla prób o rozkła-
dzie innym niż normalny). Dla porównania zastosowano 
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test t-Studenta. Dla wszystkich testów przyjęto poziom 
istotności p < 0,05. 

Wyniki

Wyniki badania echokardiografi cznego przedsta-
wiono w tabeli 1 i 2. U 59 chorych stwierdzono przerost 
lewej komory serca, zaburzenia jej funkcji skurczowo-
rozkurczowej. Masa lewej komory serca (LVM) wyno-
siła 305,43 ± 101,36 g, wskaźnik RWT (grubość ściany/
promienia) wynosił 0,52 ± 0,11, grubość przegrody mię-
dzykomorowej (IVS) wynosiła 1,30 ± 0,21 cm, grubość 
tylnej ściany lewej komory wynosiła 1,25 ± 0,27 cm, 
wszystkie wartości były istotnie statystycznie wyższe 
(p < 0,05) od wartości grupy kontrolnej: 196,55 ± 58,67 
g, 0,41 ± 0,06, 0,94 ± 0,13 cm, 0,99 ± 0,16 cm. Objętość 
końcowo-skurczowa (LVESV) wynosiła 59,10 ± 31,79 
ml/m2, objętość końcowo-rozkurczowa (LVEDV) wyno-
siła 134,30 ± 43,91 ml/m2, obie wartości były istotnie 
statystycznie wyższe (p < 0,05) od wartości grupy kon-
trolnej 26,39 ± 11,66 ml/m2, 54,03 ± 15,68 ml/m2. Pręd-
kość fali E wynosiła 84,72 ± 30,96 cm/s i była istotnie 
(p < 0,05) krótsza od wartości grupy kontrolnej 88,50 ± 
13,90 cm/s, prędkość fali A wynosiła 82,50 ± 25,46 cm/s 
i była istotnie (p < 0,05) dłuższa od wartości grupy kon-
trolnej 73,40 ± 10,5 cm/s. Stosunek E/A wynosiła 1,02 
± 0,49 i był istotnie (p < 0,05) niższy od wartości grupy 
kontrolnej 1,24 ± 0,28. Czas trwania rozkurczu izowo-

lumetrycznego (IVRT) wynosił 109,03 ± 26,59 ms i był 
istotnie (p < 0,05) dłuższy od wartości grupy kontrolnej 
88,90 ± 13,9 ms. Czas deceleracji fali E (DT) wynosił 
245,12 ± 67,35 ms i był istotnie statystycznie (p < 0,05) 
dłuższy od wartości uzyskanych w grupie kontrolnej 
(200,11 ± 10,15 ms). 

Wartości całodobowego ciśnienia tętniczego przed-
stawiono w tabeli 3. Nadciśnienie tętnicze występowało 
u 46 chorych (78%). Średnia wartość dobowego ciśnie-
nia skurczowego wynosiła 136,72 ± 18,28 mmHg, roz-
kurczowego 83,94 ± 13,91 mmHg. Uzyskane wartości 
były istotnie wyższe (p < 0,05) od wartości grupy kon-
trolnej 116,50 ± 7,7 mmHg, 69,20 ± 5,20 mmHg. Śred-
nia wartość dziennego ciśnienia skurczowego wynosiła 
137,88 ± 18,61 mmHg, dziennego rozkurczowego 84,10 
± 13,77 mmHg, nocnego skurczowego wynosiła 130,62 
± 17,87 mmHg, nocnego rozkurczowego 79,28 ± 13,12 
mmHg, uzyskane wartości były istotnie (p < 0,05) wyż-
sze od wartości grupy kontrolnej 120,30 ± 8,00 mmHg, 
73,8 ± 6,70 mmHg, 108,10 ± 8,30 mmHg, 61,10 ± 6,20 
mmHg. U wszystkich chorych różnica dzienno/nocna 
dla ciśnienia skurczowego i rozkurczowego była istotnie 
statystycznie niższa (p < 0,05) od 10% i wynosiła 5,74 
± 4,03, 6,39 ± 5,91, wszystkich chorych określono jako 
non-dippers. Średnie ciśnienie tętnicze MAP wynosiło 
101,54 ± 14,89 mmHg i było istotnie statystycznie wyż-
sze (p < 0,05) od wartości grupy kontrolnej 84,90 ± 11,31 
mmHg. 

Tabela 1. Wyniki badania echokardiografi cznego u 59 chorych z przewlekłą niewydolnością nerek poddanych hemodializie – para-
metry anatomiczne
Table 1. ECG results in 59 patients with chronic renal insuffi ciency subjected to hemodialysis – anatomic parameters

Badane wartości Wartości uzyskane Wartości grupy kontrolnej
PW (cm) 1,20 ± 0,20 * 0,94 ± 0,13
IVS (cm) 1,30 ± 0,21 * 0,99 ± 0,16

LVEDV (cm) 4,83 ± 0,66 4,85 ± 0,50
LVESV (cm) 3,59 ± 0,73 3,24 ± 0,42

LVM (g) 305,43 ± 101,36 * 196,55 ± 58,67
RWT 0,52 ± 0,11 * 0,41 ± 0,06

± odchylenie standardowe
* p < 0,05 w stosunku do wartości grupy kontrolnej

Tabela 2. Wyniki badania echokardiografi cznego u 59 chorych z przewlekłą niewydolnością nerek poddanych hemodializie – wskaź-
niki czynności skurczowej i rozkurczowej lewej komory
Table 2. ECG results in 59 patients with chronic renal insuffi ciency subjected to hemodialysis – indices of left ventricle systolic and 
diastolic function

Badane wartości Wartości uzyskane Wartości grupy kontrolnej
LVEDV (ml/m2) 134,30 ± 43,91* 54,03 ± 15,68 ml/m2

LVESV (ml/m2) 59,10 ± 31,79 * 26,39 ± 11,66 ml/m2

LVEF (%) 51,83 ± 12,31 * 62,2 ± 6,8%
LVFS (%) 26,48 ± 9,96 * 33,8 ± 4,9%
E (cm/s) 84,72 ± 30,96* 88,5 ± 13,9 cm/s
A (cm/s) 82,51 ± 25,46 * 73,4 ± 10,5 cm/s

E/A 1,02 ± 0,49 * 1,24 ± 0,28
IVRT (ms) 109,03 ± 26,59 * 88,9 ± 13,9 ms

± odchylenie standardowe
* p < 0,05 w stosunku do wartości grupy kontrolnej
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Tabela 4. Wyniki podstawowych badań laboratoryjnych u 59 chorych z przewlekłą niewydolnością nerek leczonych hemodializą
Table 4. Results of basic laboratory tests in 59 patients with chronic renal insuffi ciency subjected to hemodialysis

Badane wartości Wartości uzyskane Wartości grupy kontrolnej
Mocznik (mmol/l) 20,18 ± 3,25 ** 2,5 ± 1,1

Kreatynina (μmol/l) 843,36 ± 156,34 ** 72 ± 22,27
Hematokryt (%) 28,55 ± 4,25 * 47 ± 13,15

Hemoglobina (g/dl) 9,55 ± 1,55 * 15,8 ± 3,7
Białko (g/l) 6,02 ± 1,2 7,6 ± 6,2

Albuminy (g/l) 3,45 ± 1,19 4,2 ± 2,9
Na (mEq/l) 137,12 ± 5,18 138 ± 17,4
K (mEq/l) 5,68 ± 0,36 4,5 ± 1,9

Ca (mmol/l) 2,25 ± 0,21 2,42 ± 1,62
P (mmol/l) 1,9 ± 0,3 * 1,27 ± 0,45

PTH (pg/ml) 276,5 ± 87,5 * 78,0 ± 56,70

± odchylenie standardowe
* p < 0,05 w stosunku do wartości grupy kontrolnej, ** p <0,001 w stosunku do wartości grupy kontrolnej

Tabela 3. Wyniki całodobowego pomiaru ciśnienia tętniczego u 59 chorych z przewlekłą niewydolnością nerek poddanych hemodia-
lizie.
Table 3. Results of whole day monitoring of blood pressure in 59 patients with chronic renal insuffi ciency subjected to hemodialysis

Badane wartości Wartości uzyskane Wartości grupy kontrolnej
SBP średnie (mmHg) 136,72 ± 18,28 * 116,50 ± 7,70
DBP średnie (mmHg) 83,94 ± 13,91 * 69,20 ± 5,20
SBP dzienne (mmHg) 137,88 ± 18,61 * 120,30 ± 8,80
DBP dzienne (mmHg) 84,10 ± 13,77 * 73,80 ± 6,70
SBP nocne (mmHg) 130,62 ± 17,87 * 108,10 ± 8,30
DBP nocne (mmHg) 79,28 ± 13,12 * 61,10 ± 6,20
Zmienność SBP (%) 5,74 ± 4,03% * 10%
Zmienność DBP (%) 6,39 ± 5,91% * 10%

Ciśnienie tętna (mmHg) 52,77 ± 9,19 * 47,3 ± 23,45
MAP (mmHg) 101,54 ± 14,89 * 84,90 ± 11,31

± odchylenie standardowe
* p < 0.05 w stosunku do wartości grupy kontrolnej

Wyniki badań laboratoryjnych przedstawiono 
w tabeli 4. Stężenie IL-6, TNF alfa, leptyny i CRP było 
istotnie (p < 0,05) wyższe od wartości grupy kontrolnej. 
Uzyskano następujące korelacje: pomiędzy czasem dia-
lizoterapii a RWT r = 0,261 (p < 0,04), LVESV r=-0,525 
(p < 0,001) pomiędzy wartością LVESV a stężeniem 
CRP r = 0,449 (p < 0,0003), prędkością fali E a IL-6 
r=-0,303 (p < 0,03), pomiędzy PWT a stężeniem leptyny 
r = 0,378 (p < 0,03), wartością LVESV a stężeniem CRP 
r = 0,468 (p < 0,02), wartością RWT a stężeniem TNF 
alfa r = 0,538 (p < 0,01), wartością IVRT a stężeniem 
TNF alfa r = 0,456 (p < 0,05).

Omówienie

Czynniki ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych 
u chorych z PChN związane są zarówno z chorobą podsta-
wową, jak i z leczeniem dializacyjnym a ich niekorzyst-
ny wpływ kumuluje się w miarę wydłużania życia cho-
rych dzięki leczeniu nerko-zastępczemu. Wyniki badań 
własnych wykazały obecność przerostu koncentryczne-

go lewej komory serca u 47 badanych chorych (80%), 
u 12 chorych (20%) występował przerost ekscentryczny 
lewej komory serca. Wykazana korelacja pomiędzy cza-
sem trwania dializoterapii a parametrami przerostu lewej 
komory serca i wartością LVESV potwierdza obserwacje 
sugerujące, iż czas dializoterapii można uznać za czyn-
nik ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych [16]. Wyniki 
badań Framingham dowodzą, że ryzyko nagłego zgonu 
i innych epizodów krążeniowych rośnie proporcjonalnie 
do masy mięśnia lewej komory, przy czym zależność ta 
wzrasta, gdy masa mięśnia przekracza 140 g/m (indekso-
wana wg wzrostu chorego) [17]. W badaniu Framingham 
względne ryzyko nagłego zgonu wynosiło 1,7 dla przy-
rostu masy mięśnia o każde 50g/m [17]. 

U badanych chorych występowała łagodna dysfunk-
cja rozkurczowa lewej komory serca, która manifestowa-
ła się wydłużonym czasem trwania rozkurczu izowolu-
metrycznego, zwiększonym współczynnikiem napływu 
do lewej komory serca, zwiększeniem objętości końco-
wo-skurczowej i końcowo-rozkurczowej lewej komory 
serca oraz wydłużonym czasem deceleracji fali E (DT). 
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Zgodnie z wytycznymi Amerykańskiego i Europejskie-
go Towarzystwa Echokardiografi cznego i doniesieniami 
innych autorów [18, 19] dysfunkcja rozkurczowa charak-
teryzuje się zmniejszoną prędkością fali E z kompensa-
cyjnym wzrostem prędkości fali A i wydłużonym cza-
sem deceleracji fali E. W ocenie dysfunkcji rozkurczo-
wej lewej komory serca podstawą jest ocena spektrum 
napływu mitralnego i parametry Dopplera tkankowego 
(TDI). W badaniu TDI wykonuje się pomiar maksymal-
nej prędkości wczesnorozkurczowego ruchu pierścienia 
mitralnego, który uśredniony służy do obliczenia stosun-
ku z prędkością fali E. Parametr ten jest ważny w ocenie 
ciśnienia napełniania lewej komory serca i jest istotnie 
podwyższony w zaawansowanych stadiach dysfunkcji 
rozkurczowej. W badaniach własnych nie oceniano para-
metrów Dopplera tkankowego, oceniano jedynie para-
metry napływu mitralnego w projekcji koniuszkowej, 
z wykorzystaniem opcji Dopplera pulsacyjnego. Jednym 
z kryteriów rozpoznania dysfunkcji rozkurczowej serca 
jest prawidłowa lub nieznacznie upośledzona funkcja 
skurczowa lewej komory. Tę postać niewydolności ser-
ca określa się mianem niewydolności serca z prawidłową 
funkcją skurczową, która stanowi obecnie ponad 50% 
wszystkich przypadków niewydolności serca. 

U badanych chorych czynność skurczowa lewej 
komory była nieznacznie upośledzona, co potwier-
dza obserwacje innych autorów, którzy podkreślają, iż 
u chorych z przewlekłą chorobą nerek, jak i u chorych 
bez choroby nerek, dysfunkcja lewej komory serca jest 
pierwszym, charakterystycznym objawem stwierdza-
nym na podstawie badania echokardiografi cznego [20, 
21]. Na upośledzenie funkcji rozkurczowej lewej komory 
serca wpływa szereg czynników, między innymi: niedo-
krwistość, przewodnienie, zaburzenia gospodarki ener-
getycznej mięśnia sercowego, przewlekły stan zapalny, 
wtórna nadczynność przytarczyc, jak również wiek cho-
rych. Uzyskane w naszych badaniach korelacje pomię-
dzy parametrami przerostu lewej komory serca a stęże-
niem leptyny, TNF alfa, pomiędzy wartością LVESV 
a stężeniem CRP i pomiędzy wartością IVRT a stęże-
niem TNF alfa mogą pośrednio potwierdzać sugestie 
o roli cytokin prozapalnych i białek ostrej fazy w pato-
genezie powikłań sercowo-naczyniowych u chorych 
hemodializowanych [3]. W badaniach własnych uzy-
skane korelacje pomiędzy parametrami przerostu lewej 
komory serca a stężeniem TNF alfa i stężeniem leptyny 
oraz pomiędzy LVESV a stężeniem CRP potwierdzają 
obserwacje innych autorów, którzy wysuwają koncepcję 
o roli procesu zapalnego w przebudowie mięśnia serca 
i w konsekwencji rozwoju niewydolności serca [23, 24]. 

W licznych publikacjach podkreślana jest rola proza-
palna białka ostrej fazy – CRP, szczególnie w odniesie-
niu do komórek śródbłonka naczyniowego. Wykazano, iż 
podwyższone stężenie białka CRP w surowicy u chorych 
poddanych dializoterapii występuje wyższa śmiertelność 
z przyczyn sercowo-naczyniowych [3, 23, 24]. Steinvin-
kel i wsp. [25] w swoich badaniach potwierdzili związek 
pomiędzy podwyższonym stężeniem CRP a ilością bla-
szek miażdżycowych w tętnicy szyjnej u chorych hemo-

dializowanych. Stężenie cytokin prozapalnych, takich 
jak TNF alfa, interleukina 1 i 6 wzrasta w surowicy cho-
rych z zespołem sercowo-nerkowym [3]. TNF alfa uzna-
ny został przez NYHA jako niezależny czynnik ryzyka 
zwiększonej śmiertelności z przyczyn sercowych, jak 
i poza sercowych u chorych z zespołem sercowo-nerko-
wym [26, 27]. W badaniach eksperymentalnych potwier-
dzono kardiodepresyjną rolę TNF alfa poprzez ujemny 
efekt inotropowy na myocardium, zmniejszenie ampli-
tudy skurczu, zmniejszenie zawartości wapnia w retiku-
lum sarkoplazmatycznym kardiomiocytów [28].W kon-
sekwencji dochodzi do apoptozy komórek, degradacji 
matrix pozakomórkowej, utraty włókien kolagenowych 
i włóknienia mięśnia sercowego. Rola leptyny jako biał-
ka prozapalnego nie do końca jest poznana. Jej stężenie 
w surowicy u chorych z PChN jest podwyższone i nie 
koreluje z zasobami tkanki tłuszczowej. Podobnie jak 
TNF alfa stymuluje katabolizm w mięśniach szkieleto-
wych, hamuje apetyt na drodze ośrodkowej, ma wpływ 
na dysfunkcję śródbłonka naczyniowego. W badaniach 
własnych zarówno stężenie leptyny, jak CRP i bada-
nych cytokin prozapalnych było istotnie podwyższone 
w surowicy chorych hemodializowanych, co zgodne jest 
z wynikami badań innych autorów [29]. 

Nadciśnienie tętnicze odgrywa istotną rolę w patoge-
nezie przerostu lewej komory serca. Długotrwały wzrost 
oporu naczyniowego będący konsekwencją przewlekłe-
go nadciśnienia tętniczego jest procesem adaptacyjnym 
prowadzącym do przerostu i do przebudowy mięśnia ser-
ca. U badanych chorych nadciśnienie tętnicze występo-
wało u 46 chorych (78%). Liczne dziś badania kliniczne 
wykazują, iż podwyższone stężenie w surowicy białek 
ostrej fazy i cytokin prozapalnych towarzyszy chorobom 
sercowo-naczyniowym rozwijającym się na tle miażdży-
cy a obecność nadciśnienia tętniczego dodatkowo pogar-
sza rokowanie [7]. Uzyskane w badaniach własnych 
korelacje pomiędzy parametrami przerostu lewej komo-
ry serca a wartościami ciśnienia tętniczego potwierdzają 
rolę nadciśnienia tętniczego w rozwoju niekorzystnych 
zdarzeń sercowo-naczyniowych. Uzyskane natomiast 
korelacje pomiędzy stężeniem CRP i TNF alfa a wartoś-
ciami ciśnienia tętniczego mogą potwierdzać hipotezy, 
które zakładają, iż nadciśnienie tętnicze odgrywa rolę 
w rozwoju stanu zapalnego w obrębie ściany naczyń tęt-
niczych [7]. 

W podsumowaniu, istnieją dowody wskazujące na 
fakt, iż zwiększone stężenie cytokin prozapalnych i bia-
łek ostrej fazy w surowicy chorych hemodializowanych 
może wiązać się z obecnością stanu zapalnego, który 
w istotny sposób wpływa na tak częste występowanie 
powikłań sercowo-naczyniowych u chorych z PChN 
poddanych hemodializoterapii. Należy jednak pamię-
tać, iż zaburzenia funkcji krążenia u chorych z PChN 
mają etiologię złożoną, wobec czego interpretacja uzy-
skanych wyników wymaga dużej ostrożności. Obserwo-
wane w naszych badaniach zaburzenia stanowią jedynie 
wycinek złożonej, dynamicznej regulacji cytokinowej 
będącej prawdopodobnie reakcją na procesy zachodzące 
w ścianie naczyniowej. 
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Streszczenie

Introduction. The frequency of nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) all over the world is rising rapidly. The fi rst line therapy 
for NAFLD is lifestyle alteration including increase in physical activity and dietetic modifi cations.
Aim. The aim of this research was to assess the prevalence of NAFLD among obese Polish people and to compare the knowledge of 
nutritional recommendations between two groups of patients, with NAFLD and obese without NAFLD.
Materials and method. The survey was conducted in 50 obese Polish patients. The research tool was ultrasonography and 
a questionnaire which assessed the knowledge of nutritional recommendations.
Results. Nonalcoholic fatty liver disease has been observed in 78% of all obese individuals. There was no statistical discrepancy in 
the level of knowledge of nutritional recommendations between patients with NAFLD and without fatty liver.
Conclusion. Due to the sudden increase in number of patients with NAFLD, there is an enormous need to raise awareness among 
obese people of the infl uence of their lifestyle on their state of health. The level of knowledge of nutritional recommendations among 
obese Polish people is insuffi cient.

KEY WORDS: NAFLD, obesity, education, diet, dietary recommendations.

Summary

Wstęp. Częstość występowania niealkoholowej stłuszczeniowej choroby (NAFLD) na świecie obecnie wzrasta. Pierwszym krokiem 
w terapii NAFLD jest modyfi kacja stylu życia, w tym wzrost poziomu aktywności fi zycznej oraz odpowiednie postępowanie 
żywieniowe.
Cel. Celem pracy była ocena częstości występowania niealkoholowej stłuszczeniowej choroby wątroby u osób otyłych polskiego 
pochodzenia oraz porównanie stopnia znajomości zaleceń żywieniowych wśród osób otyłych z NAFLD oraz bez cech stłuszczenia 
wątroby.
Materiał i metoda. Badaniem została objęta grupa 50 osób otyłych polskiego pochodzenia. U osób otyłych zostało przeprowadzone 
badanie ultrasonografi czne oraz ankieta dotycząca oceny stopnia znajomości zaleceń żywieniowych.
Wynik. Niealkoholowa stłuszczeniowa choroba wątroby została potwierdzona u 78% osób otyłych. Nie stwierdzono różnic istotnych 
statystycznie w poziomie znajomości zaleceń żywieniowych w grupie osób otyłych z NAFLD oraz bez cech stłuszczenia wątroby.
Wnioski. W związku ze wzrostem częstości występowania NAFLD, niezbędna jest edukacja osób otyłych w zakresie wpływu 
stylu życia na stan zdrowia. Pacjenci otyli posiadali niski poziom wiedzy na temat postępowania żywieniowego w otyłości oraz 
NAFLD.

SŁOWA KLUCZOWE: NAFLD, otyłość, edukacja, dieta, zalecenia żywieniowe.

Introduction

Worldwide, the great number of people presents with 
excessive body weight and consequently with metabolic 
disturbances like diabetes mellitus type 2, hyperlipide-
mia or cardiovascular disease. One of these disorders is 
nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) also known as 
hepatic manifestation of metabolic syndrome [1, 2, 3, 4, 
5, 6, 7]. NAFLD is a condition which is associated with 
increased accumulation of fatty compounds in hepato-
cytes [8]. To diagnose NAFLD, excessive alcohol con-

sumption (Women > 20 g; Men > 30 g per day) and all 
other causes of chronic liver disease should be excluded 
[3, 8]. In comparison to other causes, nonalcoholic fat-
ty liver disease most often leads to raised liver enzymes 
among adults in developed countries [9, 10]. It is very 
important to promote this knowledge among members of 
medical care and as a result improve the detection rate of 
NAFLD.

The frequency of nonalcoholic fatty liver disease 
(NAFLD) all over the world is increasing rapidly. The 
incidence of NAFLD in United States amounts to abo-
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ut 20–30% of adult population and 14–21% in Europe-
an population. This rate is elevated in case of metabolic 
disturbances like diabetes mellitus (30 – 50% of patients) 
or hyperlipidemia (93% of patients) [11]. The frequency 
of NAFLD among obese people in United States is about 
25 – 95% of population [11].

The object of this study was to evaluate the occurren-
ce of NAFLD among obese Polish people.

The sudden increase in number of patients with 
NAFLD, caused scientifi c search for optimal course of 
treatment, including lifestyle modifi cations like weight 
loss and physical activity. Lifestyle alteration including 
dietary approach play a substantial role in a treatment of 
NAFLD. A hypocaloric, rich in dietary fi ber and mono-
unsaturated fatty acids (MUFAs) diet is recommended 
for patients with NAFLD [12, 13]. Well composed, limi-
ting and tailored to personal demand diet enables weight 
loss and improvement in clinical picture of NAFLD. 
There is some evidence that nutritional status and appro-
priate proportions of nutrients in daily diet are of gre-
at importance in a treatment of NAFLD. Studies with 
humans and animals proved that dietary habits have an 
impact on fatty liver development and lipid peroxida-
tion. Clinical trials conducted by Ouyang and Donel-
ly [14, 15] showed that diet high in fat and fructose can 
lead to NAFLD. Therefore appropriate nutritional edu-
cation concerning culinary techniques, food choice and 
the infl uence of some nutrients on the course of NAFLD 
is crucial.

Materials and Methods

Study participants
The study was conducted between October 2011 and 

March 2012. The participants were the patients of two 
units of Poznan University of Medical Sciences. From 
among 50 patients that participated in the research, 28 
were women and 22 men. Patients were assigned to the 
research group when they exhibited BMI above 30 kg/m2 
and age of 18 years minimum. Moreover, excessive alco-
hol consumption (women > 20 g, men > 30 per day) was 
excluded. Patients were expelled from this study if they 
suffered from viral hepatitis B and C, hemochromatosis, 
autoimmune hepatitis or Wilson’s disease. Exposure to 
agents which can disturb the function of liver like car-
bon disulfi de, hydrocarbons, carbon tetrachloride, fungal 
toxins or Bacillus Cereus toxin was also excluding fac-
tors. The study was approved by Bioethics Committee 
of the Medical University of Poznan and all participants 
provided written consent to participate in the research.

Study design
The research tool was a questionnaire form which 

assessed the knowledge of nutritional recommendations 
and it was taken in all obese patients (BMI > 30 kg/m2). 
Afterwards, the participants (28 women and 22 men) 
were assigned to two groups, group of obese subjects 
with NAFLD and obese patients without NAFLD. The 

presence of nonalcoholic fatty liver disease was tested 
using non-invasive method in the form of ultrasound of 
the liver which was conducted during patient’s stay in 
the hospital.

The questionnaire consisted of two parts: respondent’s 
particulars and 28 closed-ended questions. The 28 closed
-ended questions were divided into two parts: test with 
a high and low degree of complexity. Tests included 
various questions concerning the source of knowledge 
of nutritional recommendations, the infl uence of some 
nutrients on the course of NAFLD and obesity, kno-
wledge of body mass index and glycemic index, desired 
weight loss in case of patients with obesity and NAFLD, 
effect of rapid weight loss, the role of physical activity in 
a treatment of obesity, culinary techniques, recommen-
ded types of food and products which should be excluded 
from a diet of patients with obesity and nonalcoholic fat-
ty liver disease (table 1).

Only one answer was correct but the participants 
could also choose the answer: “I don’t know”. The que-
stioned people fi lled in the questionnaire in the presence 
of researcher. For each correct answer the patient recei-
ved one point, with maximum score of 27 points (10 from 
the test with a low degree of complexity and 17 from the 
test with a high level of complexity). For question num-
ber 25 the point was not given, because it referred to the 
subjective knowledge of glycemic index notion.

Statistical analysis
Data were analyzed using STATISTICA 9 software. 

Taking into consideration the fact that the majority of 
patients achieved the maximum number of points from 
the test with a low degree of complexity, in a statistical 
analysis we pondered only the knowledge of answers to 
the test with a high level of complexity. Two tests were 
used: the nonparametric Kolmogorov-Smirnov and the 
Mann-Whitney U test to compare the knowledge of ans-
wers to the test with a high degree of complexity between 
obese people with NAFLD and without fatty liver. In 
order to defi ne relation between the number of points 
scored by patients from the test with a high level of com-
plexity and the level of education, ANOVA Kruskal-Wal-
lis and median tests were applied. ANOVA and median 
tests were used also to determine relation between dec-
lared level of knowledge of nutritional recommendations 
and actual number of points achieved by patients from 
the test with a high level of complexity.

Results

The prevalence of nonalcoholic fatty liver disease 
among obese Polish patients was 78% of adult popula-
tion. Taking into account the duration of NAFLD, 59% 
of patients were newly diagnosed (fi gure 1). Fatty liver 
occurred more often in men (56% out of all cases of 
NAFLD). The most cases of NAFLD were observed at 
the ranging from 46 to 60 years (fi gure 2). Considering 
occupational activity, 64% of patients with NAFLD were 
unemployed (fi gure 3). The majority of patients with 
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NAFLD declared a city (more than 500.000 inhabitants) 
as a dwelling place (fi gure 4). Pondering the level of edu-
cation of patients with NAFLD, the majority had educa-
tion at the university level (fi gure 5).

In relation to the level of knowledge of nutritional 
recommendations among people with NAFLD and wit-
hout fatty liver, an important factor was the source of 
knowledge of this issue. Most patients pointed out a die-
titian as a source of information but the percentage of 
those patients was still very low (fi gure 6). The number 
of points achieved from the test with a low degree of 
complexity was close to maximum in a group of people 
with NAFLD as well as in a group without fatty liver. 
The average number of points from the test with a high 
degree of complexity was 6.25 as compared to 17 points 
which were possible to score (fi gure 7).

When it comes to comparison of knowledge of ans-
wers to the test with a high degree of complexity between 

people with NAFLD and without fatty liver, there was no 
signifi cant discrepancy between these two groups. We 
used two tests to compare the knowledge (Kolmogorov-
Smirnov and the Mann-Whitney U test) and in two cases 
the value of p coeffi cient was higher than the value of 
projected coeffi cient of statistical signifi cance p = 0.05 
(table 2).

The number of scored points depended on the level of 
education which was confi rmed statistically (table 3). We 
performed ANOVA Kruskal-Wallis and median tests to 
examine this relation. For both tests the value of p coef-
fi cient was lower than the value of projected coeffi cient 
of statistical signifi cance p = 0.05. Elementary education 
was excluded from the statistical analysis due to small 
size of this group, below 5.

On the basis of statistical analysis we proved that the-
re was no signifi cant discrepancy between the number of 
scored points and subjective assessment of individual’s 

Table 1. Questions with a high and low degree of complexity contained in the questionnaire
Tabela 1. Pytania o wysokim oraz niskim stopniu trudności zawarte w ankiecie

Questions with a high degree of complexity Questions with a low degree of complexity

Fructose and its infl uence on the course of NAFLD 
and obesity

The ability to point out of foodstuffs which 
are recommended for patients with NAFLD 
and obesity (alternatives: honey, sweet juices, 
homemade compote, saltwater fi sh)

Oligofructose – dietary sources and its infl uence 
on the course of NAFLD and obesity Dietary sources of vitamin E

Effect and the dietary sources of conjugated linoleic acid (CLA) Kinds of meat contraindicated in a diet for patients 
with NAFLD and obesity

Contraindicated fatty acids in a diet for patients 
with NAFLD and obesity

Cereal products recommended in a diet for patients 
with NAFLD and obesity

Dietary sources of trans fatty acids Kinds of soups recommended for people with NAFLD 
and obesity

Knowledge of polyunsaturated fatty acids (PUFA) Beverages recommended for people with NAFLD and obesity
Proper value of body mass index (BMI)
Proper amount of weight loss per week for people 
with NAFLD and obesity

Cold meats recommended for people with NAFLD 
and obesity

Effect of rapid weight loss on the course of NAFLD 
and obesity

Fruits contraindicated in diet for patients with NAFLD 
and obesity

The role of physical activity in a treatment of patients 
with NAFLD and obesity

Dishes contraindicated in diet for patients with NAFLD 
and obesity

Knowledge of antioxidants and their infl uence on the function 
of human body

Culinary techniques recommended for patients 
with NAFLD and obesity

Knowledge of Glycemic Index notion
The ability to point out products with a high glycemic index

Table 2. Statistical analysis: The comparison of knowledge of answers to the test with a high degree of complexity between patients 
with NAFLD and without fatty liver
Tabela 2. Analiza statystyczna: Porównanie wiedzy z testu o wysokim stopniu trudności w grupie osób z NAFLD oraz bez cech stłusz-
czenia wątroby

Maximum positive 
difference p Group 1

(without fatty liver)
Group 2

(with NAFLD)

Standard
deviation 
Group 1

Standard 
deviation
Group 2

Number of 
individuals

Group 1

Number of 
individuals 

Group 2
0.307 p > .10 6.818 5.692 2.750 3.221 11 39

Kolmogorov – Smirnov test; relative to  variable: fatty liver
p < .05000
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Figure 1. The prevalence of NAFLD depending on gender and duration of NAFLD.
Rycina 1. Częstość występowania NAFLD w zależności od płci oraz czasu trwania NAFLD.

Figure 2. The prevalence of NAFLD depending on gender and age.
Rycina 2. Częstość występowania NAFLD w zależności od płci i wieku.

Table 3. Statistical analysis: Relation between the number of points from the test with a high degree of complexity and the level of 
education
Tabela 3. Analiza statystyczna: zależność ilości zdobytych punktów w pytaniach o wysokim stopniu trudności od poziomu wykształcenia

Variable:
Questions with a high degree of complexity 

Correct answers
Level of education

ANOVA Kruskal - Wallis rank ; H (2. N= 49) = 11.22697 p =.0036

Code Number
of individuals Rank Sum Rank Avarage 

University 101 20 660.0000 33.00000
Vocational 102 10 169.0000 16.90000
Secondary 103 19 396.0000 20.84211

Table 4. Statistical analysis: Relation between the number of scored points and subjective assessment of individual’s knowledge
Tabela 4. Analiza statystyczna: zależność deklarowanego poziomu wiedzy od ilości uzyskanych punktów

Variable:
Questions with a high degree of complexity 

Correct answers
Subjective level of knowledge

ANOVA Kruskal – Wallis rank; H (2. N= 48) = .0362492 p =.9820

Code Number 
of individuals Rank Sum Rank Average

low 102 18 449.5000 24.97222
high 103 9 216.0000 24.00000

average 104 21 510.5000 24.30952
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Figure 4. The prevalence of NAFLD depending on gender and dwelling place.
Rycina 4. Częstość występowania NAFLD w zależności od płci oraz miejsca zamieszkania.

Figure 5. The level of education of patients with NAFLD.
Rycina 5. Rodzaj wykształcenia pacjentów z NAFLD.

Figure 3. The prevalence of NAFLD depending on gender and occupational activity.
Rycina 3. Częstość występowania NAFLD w zależności od płci oraz rodzaju aktywności zawodowej.
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Figure 7. The number of scored points from the test with a high degree of complexity among 
patients with NAFLD and without fatty liver.
Rycina 7. Liczba punktów uzyskana z testu o wysokim stopniu trudności wśród pacjentów 
z NAFLD oraz bez cech stłuszczenia wątroby.

Figure 8. The knowledge of Body Mass Index among obese patients with NAFLD and without 
fatty liver.
Rycina 8. Znajomość pojęcia wskaźnika masy ciała u osób z NAFLD oraz bez cech stłuszczenia 
wątroby.

Figure 6. Sources of knowledge of nutritional recommendations in obesity and NAFLD 
among obese patients with NAFLD and without fatty liver.
Rycina 6. Źródła czerpania wiedzy na temat zaleceń żywieniowych w otyłości i NAFLD 
wśród osób otyłych z NAFLD oraz bez cech stłuszczenia wątroby.
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knowledge. Both in a group of patients who declared that 
have high level of knowledge and in a group of patients 
who declared that have low level of knowledge, the num-
ber of scored points was the same (table 4). It pointed out 
that respondents were unable to assess appropriately their 
own level of knowledge of dietary recommendations.

Noteworthy is the fact, that the majority of patients 
with NAFLD did not know the notion of Body Mass 
Index (BMI) (fi gure 8). Considering the knowledge 
of Glycemic Index (GI) the majority of patients with 
NAFLD as well as without fatty liver were not able to 
choose correct answer (fi gure 9).

Discussion

Nonalcoholic fatty liver disease is a signifi cant cli-
nical and social problem due to increasing number of 
patients who suffer from this condition. NAFLD may 
seem as a mild disorder because of the lack of distinct 
clinical symptoms but it can trigger serious consequen-
ces in form of nonalcoholic steatohepatitis (NASH), liver 
cirrhosis and hepatocellular carcinoma [11, 16]. Explicit 
treatment standards for NAFLD are not available so the 
healing process relies on therapeutic action on all patho-
genic components of this disorder [13]. The fi rst line the-
rapy for NAFLD is change of lifestyle including increase 
in physical activity and change of dietary habits. The 
management of NAFLD includes also alleviation of 
insulin resistance, application of hypolipidemic agents, 
antioxidants and anti infl ammatory agents [17].

The prevalence of NAFLD among obese Polish 
patients equals 78%. Comparing to other nations, the 
frequency of NAFLD in American population is about 
25–93% and in Japanese about 60% of obese people [18]. 
The lower percentage among Japanese population can be 
a result of different dietary habits. Diet rich in polyun-
saturated fatty acids in form of saltwater fi sh, drinking 
green tea rich in biofl avonoids and consumption of soy-

bean high in isofl avones prevent from NAFLD and obes-
ity development [19, 20]. Nonalcoholic fatty liver disease 
in a Polish population occurred more often among men 
which confi rms the earlier proven fact that NAFLD 
appears 3–5 times more often among men. Male sex is 
independent risk factor of NAFLD development [11, 13].

Analysing the group of patients with NAFLD, 59% 
of cases were newly diagnosed which indicates that more 
importance is attached to diagnosis of metabolic distur-
bances including nonalcoholic fatty liver disease but on 
the other hand it can be also a result of westernization 
and therefore negative change in a lifestyle which leads 

to development of metabolic disturbances. NAFLD was 
diagnosed more often among patients from city (64% of 
cases) which can be explained by the easier and more 
convenient access to diagnostic tests like ultrasound or 
magnetic resonance imaging. The majority of patients 
with NAFLD were unemployed (64%) and had universi-
ty education (41%).

Alarming is the fact that only 30% of respondents 
pointed out dietitian as a source of knowledge of nutri-
tional recommendations. Qualifi ed and experienced die-
titian should educate and advise people on rational diet 
to increase nutritional value of their daily diet and also 
teach how to compose meals benefi cial in the treatment 
of metabolic disorders like NAFLD. Signifi cant number 
of patients declared that they use internet and magazines 
as a source of information which is often misleading.

Obese patients with NAFLD as well as without fat-
ty liver did not posses suffi cient knowledge of nutrients 
contained in certain products and did not know their 
infl uence on the course of NAFLD and obesity. Respon-
dents had basic knowledge of culinary techniques, but 
they were not aware of the harmful impact of excessive 
amounts of fructose included in jams, honey and home-
made compotes on the process of disease [5, 21]. The 
majority did not have knowledge that consuming oligo-

Figure 9. The knowledge of Glycemic Index among obese patients with NAFLD and 
without fatty liver.
Rycina 9. Znajomość pojęcia indeksu glikemicznego u osób z NAFLD oraz bez cech 
stłuszczenia wątroby.
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fructose contained in chicory, asparagus and artichoke 
can be benefi cial for them due to their minimizing effe-
cts on the level of triglycerides and glycaemia [22, 23].

It was noted that the majority of patients did not know 
their body mass index which made them unable to con-
trol their own body mass. On the other hand, ignorance 
of glycemic index notion causes that respondents were 
incapable of preparing adequate and balanced meals. 
Knowledge of glycemic index and its application in daily 
practice can prevent from NAFLD development. Valtue-
na proved that consumption of products with high glyce-
mic index leads to increase in total fat content and raises 
triglycerides level [24].

Lifestyle alteration including nutritional education 
is the essence of the treatment of metabolic disorders. 
Patients with NAFLD as well as with obesity should 
obtain adequate and reliable information in response to 
healthy products choice, knowledge of nutrients included 
in various food types and their impact on the course of 
NAFLD and obesity. Need for education especially of 
people with lower level of education cannot be overlo-
oked. More attention should be paid to the education of 
people at the level adjusted to their own abilities. Nutri-
tional education should be introduced immediately at the 
time of obesity diagnosis in order to prevent from deve-
lopment of metabolic complications like NAFLD. Doc-
tors of various medical specialties should bear in mind 
that for successful education process of the patient cru-
cial role is played by inner motivation as well as active 
patients commitment. Patient should be positively moti-
vated in order to achieve therapeutic success.

Conclusion

The number of patients with obesity and related 
metabolic disorders is increasing rapidly worldwide. 
The frequency of NAFLD among obese Polish people 
equals 78%. Due to lack of exact treatment standards 
for NAFLD, lifestyle alteration including increase in 
physical activity and dietary modifi cations plays impor-
tant role in a prevention and treatment of NAFLD. The 
patient’s knowledge of nutritional recommendations 
together with products choice, nutrients content in cer-
tain products and their impact on obesity and NAFLD 
course is insuffi cient. Ignorance of basic notion related 
to body mass control and preparation of proper well-ba-
lanced meal is alarming. It is essential to raise awareness 
among obese people of the infl uence of their lifestyle 
on their state of health and to accommodate the level of 
knowledge of nutritional recommendations to their own 
abilities.
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Streszczenie

Wstęp. Wrotycz pospolity, znany pod łacińską nazwą jako Tanacetum vulgare L. charakteryzuje się długą historią swojego użycia 
w medycynie ludowej. Leczenie pełzakowego ziarniniakowego zapalenia rogówki oka jest bardzo trudne i nie zawsze skuteczne. 
Stosuje się w nim oprócz antybiotyków, zapobiegających dalszym następstwom uszkodzenia tkanki, związki, które mają działanie 
pełzakobójcze lub pełzakostatyczne. 
Cel. Ze względu na potencjalnie silne właściwości toksyczne składników chemicznych wrotyczu, postanowiono przebadać 
etanolowe ekstrakty tej rośliny jako potencjalny środek stosowany zewnętrznie w leczeniu zarażenia pełzakami wolno żyjącymi 
w szczególności w leczeniu Acanthamoeba keratitis. 
Metodyka. Wpływ substancji leczniczych uzyskanych z roślin testowano in vitro na szczepie 309 Acanthamoeba castellanii – 
patogenicznym dla myszy, izolowanym ze środowiska, oraz szczepie Acanthamoeba sp. – patogenicznym dla człowieka, izolowanym 
z przypadku Acanthamoeba keratitis.
Wyniki. Stwierdzono, że ekstrakty alkoholowe sporządzone z około 25 mg wysuszonego wrotycza pospolitego w 1 ml roztworu 
posiadają właściwości terapeutyczne przeciw patogenicznym i niepatogenicznym szczepom Acanthamoeba spp. i mogłyby być 
stosowane jednocześnie z antybiotykami w kombinowanej terapii pełzakowego zapalenia rogówki (AK).
Wnioski. Ekstrakty roślinne mogą być wykorzystane w połączeniu z antybiotykami w leczeniu zapalenia rogówki oka wywołanego 
przez Acanthamoeba.

SŁOWA KLUCZOWE: Tanacetum vulgare L., Acanthamoeba sp., akantameboza, leczenie.

Summary

Introduction. Tansy is the common name for the fl owering plant species known as Tancetum vulgare L. from Asteraceae. This 
plant has a long history of folk medicinal use. Acanthamoeba keratitis can be extremely diffi cult and not effective to treat. In this 
situation treatment with antibiotic may be very helpful. It is very important to prevent damage to the tissue using the compounds, 
which have a amoebakilling or a amoebaestatic activity.
Aim. T. vulgare contains chemical substances with toxic properties therefore the aim of our study was to examine the ethanol 
extracts of tansy as potential external therapeutical substances in treatment of Acanthamoeba keratitis.
Material and methods. Effect of medicinal substances (extracts) from plants were tested in vitro on Acanthamoeba castellanii 309. 
This strain is pathogenic for mice and isolated from the environment. Another of Acanthamoeba spp. is pathogenic for humans and 
isolated from the case of Acanthamoeba keratitis.
Results. Based on our results we may confi rme that the ethanol extracts prepared from approximately 25 mg of dried tansy common 
in 1 ml solution have therapeutic properties against pathogenic and nonpathogenic of Acanthamoeba spp. strains.
Conclusions. The extracts of plant could be used in combination with antibiotics in therapy of Acanthamoeba keratitis (AK).

KEY WORDS: Tanacetum vulgare L., Acanthamoeba sp., acanthamoebosis, treatment.
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Wstęp

Wrotycz pospolity (Tanacetum vulgare L.), bylina 
należąca do rodziny Asteraceae, podrodziny Asteroideae, 
plemienia Anthemide to roślina lecznicza mająca długą 
historią zastosowania w medycynie ludowej. Jest to silnie 

aromatyczna roślina, o korzennym zapachu, podobnym 
do aromatu pokrewnego, leczniczego gatunku – T. part-
henium L. Okazy tej rośliny osiągają wysokość do 160 
cm; silne łodygi zakończone są złocistożółtymi kwiata-
mi zebranymi w koszyczki. Gatunek występuje w natu-
ralnym środowisku w umiarkowanych strefach półkuli 
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północnej. Jego zasięg obejmuje Europę i Azję Środko-
wą, aż po Daleki Wschód i Syberię. Do Azji Wschodniej, 
Ameryki Północnej i krajów arktycznych wrotycz został 
zawleczony. W Polsce pospolity jest na nizinach, rośnie 
na brzegach rzek, wzdłuż poboczy dróg, brzegów lasów 
i zarośli oraz na otwartych przestrzeniach. Ta mrozood-
porna bylina, znana również jako roślina ozdobna, roz-
mnaża się z nasion i przez podział korzeni [1].

Surowcem leczniczym wrotyczu pospolitego są części 
nadziemne rośliny – kwitnące ziele i kwiaty (koszyczki) 
– Tanaceti herba i Tanaceti fl os. Ziele wrotyczu zawiera 
do 0.6% olejku lotnego, a kwiaty od 1 do 1,5% olejku, 
którego głównym składnikiem jest toksyczny β-tujon 
(około 70%), kamfora, borneol, α-pinen, 1,8-cyneol, 
umbelloni, sabinen. Stwierdzono zasadnicze różnice 
w składzie metabolitów wtórnych tej rośliny w zależno-
ści od lokalizacji geografi cznej. Znanych jest dziesięć ras 
chemicznych wrotyczu różniących się składem frakcji 
olejku eterycznego, w którym kamfora jest najczęściej 
pojawiającym się komponentem. Niektóre chemotypy 
nie zawierają toksycznego β-tujonu [2, 3]. Inne składniki 
surowców to terpenoidy: α-amaryna i β-amaryna, lakto-
ny seskwiterpenowe, głównie gorzka tanacetyna i arbu-
skulina-A, także germakren D i krispolid [4], steroidy 
– β-sitosterol, kampestrol, stigmasterol i cholesterol oraz 
fl awonoidy: pochodne kwercetyny i luteoliny oraz aka-
cetyna [5], kwas kawowy, garbniki, kwas askorbinowy 
i sole mineralne [3, 5, 6, 7, 8]. Biologiczne i lecznicze 
działanie przypisane tej roślinie spowodowane jest głów-
nie obecnością β-tujonu, ale laktony seskwiterpenowe 
również wpływają na aktywność surowca [9]. Wrotycz 
pospolity dzięki swoim właściwościom stosowany był 
jako stomachicum i tonicum oraz jako środek przeciwro-
baczy do zwalczania robaków obłych w układzie pokar-
mowym (na glisty i owsiki), wiatropędny i przeciwskur-
czowy [3]. Zgodnie z tradycją ziele wrotycza było używa-
ne jako środek leczniczy w zaburzeniach żołądkowych, 
stosowany zewnętrznie przynosił ulgę przy naciągnięciu 
ścięgien i bólach reumatycznych. Surowiec, jak i jego 
przetwory straciły obecnie znaczenie w lecznictwie. 
Wyciąg alkoholowy z kwiatów, wchodzący w skład pły-
nu Artemisol, obecnie stosowany jest tylko zewnętrznie 
we wszawicy i świerzbie. Preparat przeciw wszawicy 
zawiera zarówno α-tujon (z piołunu), jak i β-tujon z wro-
tycza. W związku z możliwością działania toksycznego, 
wrotycz pospolity jest rzadko używany, ponieważ nawet 
zewnętrzne zastosowanie tego zioła niesie ze sobą ryzy-
ko intoksykacji. Wrotycz pospolity dzięki swojemu sil-
nemu zapachowi jest wykorzystywany jako naturalny 
środek (repelent) odstraszający owady [10].

Ze względu na potencjalnie silne właściwości tok-
syczne związków chemicznych wrotyczu postanowio-
no przebadać etanolowe ekstrakty z surowca, zakłada-
jąc możliwość stosowania zewnętrznego tej rośliny jako 
potencjalnego środka w leczeniu zarażenia pełzakami 
wolno żyjącymi, w szczególności w leczeniu Acantha-
moeba keratitis.

Pełzaki wolno żyjące z rodzaju Acanthamoeba sta-
nowią czynnik etiologiczny przewlekłego pełzakowego 

ziarniniakowego zapalenia mózgu (granulomatous ame-
bic encephalitis – GAE), zapalenia rogówki oka (amebic 
keratitis – AK), zapalenia płuc (amebic pneumonitis – 
AP), jak również zmian w innych narządach człowieka 
i zwierząt.

Acanthamoeba keratitis (AK) pełzakowe zapalenie 
rogówki jest chorobą rzadką, spowodowaną inwazją 
różnych gatunków Acanthamoeba. Do roku 1997 odno-
towano 700 przypadków zachorowania [11]. W ostat-
nich latach liczba odnotowanych zarażeń szybko rośnie 
na całym świecie. Dane z okulistycznych laboratoriów 
diagnostycznych w USA wskazują, że roczna liczba 
przypadków stopniowo zwiększa się od 22 w 1999 r. do 
43 w 2003 r., z wyraźnym początkiem wzrostu w 2004 r. 
(93 przypadków), które trwało do   2007 r. (170 przypad-
ków) [12]. Do dnia dzisiejszego przybliżona liczba przy-
padków przekracza kilka tysięcy. Większość z nich jest 
związana z użyciem twardych lub miękkich soczewek 
kontaktowych.

Leczenie pełzakowego ziarniniakowego zapalenia 
rogówki oka jest bardzo trudne i nie zawsze skuteczne. 
Stosuje się w nim oprócz antybiotyków, które zapobie-
gają dalszym następstwom uszkodzenia tkanki, związki 
mające działanie pełzakobójcze lub pełzakostatyczne. Są 
to często substancje o działaniu silnie drażniącym i tok-
sycznym, stosowane do dezynfekcji [13, 14]. 

Materiał i metody

Części nadziemne (kwitnące ziele) wrotycza pospo-
litego (Tanacetum vulgare L.) zebrano z naturalnego 
stanowiska – przydrożnego rowu w okolicach Zalasewa 
(Swarzędz, Poznań). Okazy zielnikowe oznaczono i zde-
ponowano w Herbarium Katedry i Zakładu Botaniki 
Farmaceutycznej i Biotechnologii Roślin Uniwersytetu 
Medycznego w Poznaniu. 

Wysuszony i rozdrobniony materiał roślinny w ilości 
10 g ekstrahowano w 150 ml etanolu w aparacie Soxhleta 
(około 30 cykli). Uzyskany ekstrakt fi ltrowano, a następ-
nie odparowywano w podciśnieniu do sucha. Suchą 
pozostałość rozpuszczono na gorąco w wodzie destylo-
wanej. 

Wpływ roślinnego ekstraktu testowano in vitro na 
szczepie 309 Acanthamoeba castellanii – patogeniczny 
dla myszy, izolowany ze środowiska [15], oraz szczepie 
Ograbek Acanthamoeba sp. (patogenicznym dla czło-
wieka, izolowanym z przypadku Acanthamoeba kerati-
tis – szczep własny nieopisany). Patogeniczność pełza-
ków sprawdzono na myszach szczepu BALB/c, opierając 
się na procedurze opisanej przez Kasprzaka i Mazura 
[15] oraz Mazura [16].

Pełzaki hodowano w płynnych kulturach aksenicz-
nych zawierających 2% Bacto Casiton (Difco) i 10% 
surowicy końskiej normalnej, według procedury opisa-
nej przez Cervę [17] oraz na podłożu stałym NN (non-
nutrient agar) zawierającym 2% nie odżywczy agar Dif-
co wylany na płytki Petriego o średnicy 80 mm i pokry-
ty 0,5 ml zawiesiny żywych bakterii Enterobacter aero-
genes.
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Do aksenicznej hodowli pełzaków (5x104 komórek/
ml) dodawano ekstrakt w stężeniach przeliczonych na 
10, 20, 25, 30, 40, 50, 75, 100 mg suchej masy rośliny 
w 1 ml. Przyrost liczby pełzaków badano w 4 dniu fazy 
logarytmicznej hodowli, stosując komorę hemocytome-
tryczną Thoma. Kontrolę stanowiła hodowla pełzaków 
bez badanego ekstraktu. Współczynnik IC50 oznacza naj-
niższe stężenie badanej substancji, które hamuje wzrost 
pełzaków w 50%.

Drugim sposobem badania działania ekstraktów 
z materiału roślinnego była metoda oparta na hodowli 
pełzaków na NN agarze, na którym umieszczano krążki 
z bibuły fi ltracyjnej nasyconej roztworem ekstraktu spo-
rządzonym z 50 lub 100 mg suchej masy/ml. Kontrolę 
stanowiły krążki nasycone jałową wodą. Obserwowano 
wpływ ekstraktu na wzrost i migrację pełzaków przez 
7–14 dni.

Wyniki

Tabela 1. przedstawia współczynnik terapeutyczny 
IC50 wyznaczony dla ekstraktu uzyskanego z wroty-
cza pospolitego. W badaniach in vitro stwierdzono, że 
ekstrakt uzyskany z 25 mg suchej rośliny zawieszony 
w 1 ml wody hamuje wzrost pełzaków w 50%. Wyni-
ki badań są identyczne dla obu badanych szczepów 
Acanthamoeba spp.

Badania wpływu ekstraktów na hodowle agarowe 
wykazały zahamowanie wzrostu i migracji pełzaków 
w stężeniu 100 mg/ml. W przypadku szczepu niepatoge-
nicznego Acanthamoeba ekstrakty hamują nawet ency-
stację. Na rycinie 1 przedstawiono zahamowanie migra-
cji i wzrostu pełzaków w strefi e działania ekstraktu. 

Dyskusja

Pełzaki wolno żyjące należące do rodzaju Acantha-
moeba są organizmami występującymi powszechnie 
w otaczającym środowisku człowieka. Żywią się bak-
teriami, grzybami i innymi cząsteczkami stałymi i są 

doskonale dostosowane do środowiska [18]. Organizmy 
te są znajdowane w próbkach gleby, powietrza, w zbiorni-
kach wody słodkiej i słonej na wszystkich kontynentach, 
a ponadto w urządzeniach klimatyzacyjnych, w wodzie 
wodociągowej, prysznicach, urządzeniach sanitarnych, 
basenach kąpielowych, dializatorach, płynach do socze-
wek kontaktowych i zakażonych hodowlach tkanko-
wych. Trofozoity i cysty pełzaków są wykrywane w osa-
dach oceanicznych, w wodzie mineralnej butelkowanej, 
jak również w wymazach z błony śluzowej jamy nosowej 
i gardła [19, 20, 21, 22]. Pierwsze sugestie wskazujące, że 
pełzaki te mogą wywołać choroby u człowieka pochodzą 
z roku 1958 z USA [23, 24]. Obecnie ludzkie przypadki 
pełzakowego ziarniniakowego zapalenia mózgu, zapale-
nia rogówki oka, zapalenia płuc i skóry są notowane na 
całym świecie [12, 25, 26, 27, 28].

Kliniczne objawy ziarniniakowego zapalenia móz-
gu u człowieka (GAE) charakteryzują się silnym bólem 
głowy, zaburzeniami neurologicznymi, takimi jak: halu-
cynacje, dezorientacja i zaburzenia wzrokowe; wyso-
ką gorączką oraz śpiączką [11]. Zapalenie rogówki oka 
(AK) charakteryzuje się silnymi bólami oka, światło-
wstrętem i krwawymi wybroczynami [27]. W płucach 
pełzaki wywołują liczne ogniska zapalenie (AP) z wysię-
kiem płynu surowiczego zawierającego trofozoity i cysty 
[29]. Zmiany skórne mają charakter licznych, mniej lub 
bardziej rozległych owrzodzeń. Wszystkie infekcje są 
zazwyczaj przewlekłe [30, 31]. 

Chemoterapia w przypadkach inwazji Acanthamoeba 
sp. stanowi ogromny problem. Większość inwazji kończy 
się śmiertelnie. Zanotowano zaledwie kilka przypadków 
skutecznej chemoterapii w bardzo wczesnym stadium 
rozpoznania zarażenia i przy zastosowaniu bardzo tok-
sycznych leków używanych zazwyczaj do dezynfekcji; 
np. pochodnych chloroheksydyny [14, 32, 33]. Większość 
terapeutyków w późnych stadiach zarażenia jest niesku-
teczna [34, 35, 36, 37, 38].

Szerokie zastosowanie terapeutyków w AK jest 
niekwestionowane, jednakże większość leków wykazuje 
wysoką toksyczność dla człowieka, wywołując reakcje 
niepożądane. Z tego powodu poszukuje się alternatyw-
nych propozycji nadających się do zastosowania w przy-
padku AK, będącej przyczyną wysokiej śmiertelności. 

Od kilku lat wzrosło zainteresowanie roślinami, któ-
rych metabolity wtórne mogą wykazywać potencjalne 
właściwości przeciwpierwotniakowe. Nasze wcześniej-
sze badania aktywności przeciwko Acanthomoeba sp. in 
vitro i in vivo dotyczyły ekstraktów z wybranych roślin 
leczniczych takich jak: malina moroszka (Rubus chama-
emorus), ołownik łatkowaty (Pueraria lobata), nawłoć 
pospolita (Solidago virgaurea) i nawłoć wąskolistna 
(Solidago graminifolia) [39]. W piśmiennictwie poja-
wia się coraz więcej publikacji o przeciwpełzakowym 
działaniu różnych gatunków roślin i substancji roślin-
nych. Badane były m.in. orzech ziemny (Arachis hypo-
gaea L.), ostryż długi (Curcuma longa L.), lilia piaskowa 
(Pancratium maritimum L.) [40]. Ostatnio wykazano, że 
wiele gatunków roślin leczniczych posiada amebobój-
cze lub amebostatyczne działanie przeciwko trofozoitom 

Tabela 1. Współczynnik terapeutyczny IC50 wyznaczony dla 
różnych stężeń etanolowego ekstraktu z Tanacetum vulgare L. 
(wrotycz pospolity)
Table 1. Therapeutic index IC50 determined for different concen-
trations of ethanol extract of Tanacetum vulgare L

Stężenie ekstraktu* % hamowania wzrostu 
pełzaków**

10 mg/ml
20 mg/ml
25 mg/ml
30 mg/ml
40 mg/ml
50 mg/ml
75 mg/ml

100 mg/ml

27
41
50
58
66
72
82
95

* Ekstrakt uzyskany z podanej ilości suchej masy rośliny.
** Wartości zaokrąglono do pełnego procenta. Błąd oznaczenia ± 

5%, n = 8.
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Rycina 1. Zahamowanie migracji pełzaków w hodowli na NN agarze pod wpływem ekstraktu 
z Tanacetum vulgare L (wrotycza pospolitego). A) Kontrola. B) Hodowla z krążkiem bibuły 
nasączonej ekstraktem (ciemne pole). Powiększenie 100x.
Figure 1. Inhibition of amoebae’s migration in culture on NN agar under the infl uence of extract 
of Tanacetum vulgare L. A) Control. B) The culture containing paper disc soaked in the extract 
(dark fi eld). Magnifi cation: 100x.

i cystom Acanthomoeba castellani in vitro [41, 42, 43]. 
Rośliny takie mogłyby znaleźć potencjalne zastosowa-
ne w leczeniu akantamebozy. Badania nasze wskazu-
ją, że również ekstrakty etanolowe z Tanacetum vulga-
re L. mogłyby być stosowane w leczeniu miejscowym 
w kombinowanej terapii z antybiotykami. Testy oparte 
na hodowli pełzaków na NN agarze, na którym umiesz-
czano krążki z bibuły nasyconej roztworem ekstraktu 

wskazują, że substancje obecne w ekstrakcie nie tylko 
hamują wzrost, ale również migrację pełzaków.

Z leków pochodzenia naturalnego korzystano już 
dużo wcześniej w przypadku różnych chorób pasożyt-
niczych [34, 35, 36, 37, 44]. Laktony seskwiterpenowe, 
charakterystyczne dla rodziny Asteraceae, są związkami 
o różnorodnej strukturze. Z szerokiej aktywności farma-
kologicznej tej grupy związków wymienić można m.in. 
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właściwości przeciwbakteryjne, przeciwgrzybicze, owa-
dobójcze i przeciwpierwotniakowe [45–46]. Ich przeciw-
pierwotniakowy potencjał obrazuje artemizyna, antyma-
laryczny lek o dużym znaczeniu klinicznym, izolowany 
z chińskiej rośliny Artemisia annua i kilka innych lakto-
nów seskwiterpenowych [45]. Wykazano, że gwajanoli-
dy z pokrewnego gatunku Tanacetum parthenium wyka-
zują aktywność przeciw lejszmaniową [47]. Pomyślne 
próby zastosowania substancji zawartych we wrotyczu 
i w połączeniu z benznidazolami wykorzystano w terapii 
przeciwko Trypanosoma cruzi [48] i Leishmania amazo-
nensis [47].

W przypadkach zarażenia ludzi Acanthamoeba sp., 
kombinowana terapia w połączeniu ze standardowym 
antybiotykiem byłaby na pewno bardziej skuteczna niż 
terapia samym, pojedynczym lekiem. Wiele bowiem 
leków posiada właściwości pełzakostatyczne, lecz nie 
posiada właściwości pełzakobójczych. Niektóre leki są 
zabójcze dla trofozoitów, ale nie są skuteczne w przy-
padku cyst. Jak do tej pory nie znaleziono skutecznych 
leków w obu przypadkach (cyst i trofozoitów). Badania 
skuteczności działania ekstraktów roślinnych in vitro 
i in vivo na Acanthamoeba sp. i w akantamebozie są kon-
tynuowane.
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Streszczenie
Wstęp. Zabieg proktokolektomii odtwórczej wiąże się z całkowitym usunięciem jelita grubego. Możliwość występowania stanu 
zapalnego zbiornika, wytworzonego z końcowego odcinka jelita cienkiego i stosowana w celu jego łagodzenia suplementacja kwasami 
z rodziny n-3 może predysponować do wystąpienia niedoborów ustrojowych pierwiastków śladowych. W dostępnej literaturze brak jest 
danych dotyczących oceny wpływu podaży kwasu dokozaheksaenowego (DHA) na zasoby ustrojowych pierwiastków śladowych.
Cel. Celem pracy było określenie wpływu suplementacji DHA na zasoby ustrojowe pierwiastków śladowych u szczurów poddanych 
zabiegowi proktokolektomii odtwórczej z indukowanym stanem zapalnym. 
Materiał i metoda. Zabieg proktokolektomii odtwórczej z wytworzeniem zbiornika jelitowego wykonano u 24 szczurów rasy 
Wistar. Trzy tygodnie po operacji indukowano stan zapalny zbiornika. Następnie zwierzęta randomizowano do 3 równolicznych 
podgrup (grupa kontrolna i dwie grupy suplementowane) żywionych semisyntetyczną dietą bez lub z dodatkiem DHA (podawanego 
w niskiej lub wysokiej dawce – 250 mg i 500 mg/szczura/dobę; grupa ND i WD). Po zakończeniu sześciotygodniowego reżimu 
żywieniowego dokonano oceny wątrobowych stężeń wybranych mikroelementów (Zn, Cu, Co, V, Mn, Se) z zastosowaniem 
spektrometru mas z jonizacją w plazmie sprzężonej indukcyjnie. 
Wyniki. Stężenie wanadu oraz manganu [μg/g] było istotnie mniejsze w grupie WD niż w grupie kontrolnej (mediana {zakres}: 
0,008 {0,007–0,013} vs. 0,014 {0,010–0,020}; 6,29 {4,43–8,99} vs. 9,02 {6,35–12,63}, p < 0,01 i < 0,01). Stężenie pozostałych 
pierwiastków śladowych nie różniło się istotnie statystycznie między analizowanymi grupami. 
Wnioski. Suplementacja DHA u szczurów poddanych zabiegowi proktokolektomii odtwórczej z aktywnym stanem zapalnym 
zbiornika jelitowego może wpływać na selektywne zaburzenia wchłaniania pierwiastków śladowych.

SŁOWA KLUCZOWE: proktokolektomia odtwórcza, stan zapalny, pierwiastki śladowe, kwas dokozaheksaenowy.

Summary
Introduction. The procedure of restorative proctocolectomy is associated with a removal of the colon and implies the possibility 
of potential complications, pouchitis being one of the most frequent. Supplementation of n-3 fatty acids reduces infl ammatory and 
destructive processes. Supplementation and pouchitis together can lead to systemic shortages of micronutrients. However, there is 
no data on the infl uence of docosahexaenoic acid (DHA) supplementation on trace elements in pouchitis. 
Aim. Therefore, in the present study we aimed to assess the effect of DHA supplementation on the status of micronutrients in rats 
with pouchitis. 
Material and method. Restorative proctocolectomy with the construction of intestinal J-pouch was performed in twenty-four Wistar 
rats. Three weeks after the surgery, pouchitis was induced. Then animals were randomly divided into control and supplementation 
groups, receiving respectively semi-synthetic diet with or without DHA (in a lower or higher dose: 250mg and 500mg/rat/day, 
respectively LD and HD groups) for a period of 6 weeks. Liver concentrations of selected micronutrients (Zn, Cu, Co, V, Mn, Se) 
were measured in both groups six weeks later, using inductively coupled plasma mass spectrometry.
Resuts. Vanadium and manganese concentrations [μg/g] were statistically lower in WD rats than in controls (median {range}: V – 
0.008 {0.007 – 0.013} vs. 0.014 {0.010 – 0.020}; Mn – 6.29 {4.43 – 8.99} vs. 9.02 {6.35 – 12.63}, p < 0.01 and p < 0.01, respectively). 
Liver concentrations of the other micronutrients did not differ between the study and the control groups.
Conclusion. In conclusion, it seems that DHA supplementation in rats with restorative proctocolectomy and acute pouchitis can 
lead to a signifi cant defi ciency of micronutrients.

KEY WORDS: restorative proctocolectomy, pouchitis, trace elements, docosahexaenoic acid.

Nowiny Lekarskie 2012, 81, 6, 626–629
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Wstęp i cel

Pierwiastki śladowe stanowią dużą grupę pierwiast-
ków chemicznych występujących w żywej materii w stę-
żeniach poniżej 1000 ppm (< 0,1%). Grupa ta licząca 
ponad 60 pierwiastków obejmuje składniki chemiczne 
o bardzo zróżnicowanych właściwościach biochemicz-
nych. Niektóre z nich (np. cynk, miedź, selen, mangan) 
stanowią marker stanu odżywienia organizmu. Zaso-
by ustrojowe pierwiastków zależą nie tylko od odpo-
wiedniej podaży z dietą, ale także od ich prawidłowe-
go wchłaniania i wydalania [1, 2]. W przebiegu chorób 
układu trawiennego niejednokrotnie dochodzi do patolo-
gicznych zmian morfologii i czynności przewodu pokar-
mowego, w wyniku których absorpcja pierwiastków 
może być upośledzona [1, 3]. Potencjalnym przykładem 
może być stan zapalny zbiornika jelitowego wytworzo-
nego w wyniku proktokolektomii odtwórczej. 

Częstość występowania stanu zapalnego błony śluzo-
wej zbiornika jelitowego może utrzymywać się na bar-
dzo wysokim poziomie. Problem ten dotyczy nawet do 
60% pacjentów poddanych proktokolektomii odtwór-
czej z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego 
[4, 5]. Dlatego poszukuje się nowych metod łagodzenia 
stanu zapalnego zbiornika jelitowego. Coraz częściej 
podejmuje się próby suplementacji kwasami z rodziny 
n-3. Pozytywny wpływ podaży kwasu dokozaheksaeno-
wego (ang.: docosahexaenoic acid; DHA) sugerowany 
jest m.in. w nieswoistych zapaleniach jelit (wrzodzie-
jące zapalenie jelita grubego i choroba Leśniowskiego-
Crohna) [6, 7, 8]. Działanie DHA jest wielokierunkowe, 
obejmuje m.in. wypieranie kwasu arachidonowego (ang.: 
arachidonic acid; AA) z błon komórkowych tkanek (ze 
zmniejszeniem produkcji cytokin prozapalnych) oraz 
inaktywowanie jądrowego czynnika transkrypcyjnego 
(ang.: nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of acti-
vated B cells; NF-κB) i zahamowanie indukuji genów 
aktywujących stan zapalny. Działanie przeciwzapalne 
wykazują także pochodne DHA – rezolwiny serii D, pro-
tektyny oraz marezyny [9, 10, 11, 12]. 

W literaturze dostępnych jest bardzo niewiele danych 
dotyczących wpływu podaży kwasów tłuszczowych na 
zasoby ustrojowe pierwiastków śladowych u chorych ze 
zbiornikami jelitowymi. Mollard i wsp. w modelu zwie-
rzęcym (prosięta) wykazali, że suplementacja AA i DHA 
(większa dawka spośród trzech badanych) doprowadziła 
do zmian ustrojowych zasobów cynku i wapnia, pozo-
stając bez wpływu na ogólny stan odżywienia zwierząt 
(długość i masa ciała) [13]. Tym samym można oczeki-
wać, że nie tylko stan zapalny, ale również ewentualna 
podaż nienasyconych kwasów tłuszczowych może mody-
fi kować ustrojowe zasoby pierwiastków śladowych. 

Wyniki wcześniejszego badania własnego, przepro-
wadzonego na grupie szczurów ze stanem zapalnym 
zbiornika jelitowego, ale nie poddanych żadnej suple-
mentacji potwierdziły, że zapalenie może prowadzić do 
powstawania selektywnych niedoborów mikroelemen-
tów [14]. W badaniu tym wykazano, że stężenie miedzi, 
kobaltu oraz selenu było statystycznie mniejsze w grupie 

szczurów z nasilonym stanem zapalnym zbiornika niż 
w grupie z łagodną postacią zapalenia i w grupie kon-
trolnej, w której zabieg proktokolektomii odtwórczej nie 
był wykonany.

Celem pracy było określenie wpływu suplementa-
cji DHA na zasoby ustrojowe pierwiastków śladowych 
u szczurów poddanych zabiegowi proktokolektomii 
odtwórczej z wyindukowanym stanem zapalnym.

Materiał i metody

Zabieg proktokolektomii odtwórczej z wytworze-
niem zbiornika jelitowego wykonano u 24 szczurów rasy 
Wistar. Po pierwszej dobie głodówki (wyłączna podaż 
8% roztworu glukozy), zwierzęta otrzymywały bezbłon-
nikową, półsyntetyczną dietę AIN-93, w ilości wzrasta-
jącej w ciągu 10 dni, odpowiednio od 5, 8, 10 i 12 g/d 
w kolejnych dobach, aż do 25 g/d. Przez kolejne 11 dni 
utrzymywano karmienie szczurów tą dietą w ilości do 
25 g/d. Następnie wywołano stan zapalny zbiornika, 
w tym celu w ciągu kolejnych 7 dni wszystkim zwie-
rzętom podawano paszę AIN-93 wzbogaconą w błonnik 
(w ilości wzrastającej, 1% w pierwszym dniu, 2% w dru-
gim, aż do maksymalnie 4% zawartości).

W kolejnym etapie badania zwierzęta podzielono na 
3 równoliczne podgrupy (po 8 szczurów w każdej – gru-
pa kontrolna i dwie grupy suplementowane). Zwierzęta 
karmiono ad libitum okres 6 tygodni paszą półsyntetycz-
ną AIN-93, która bez dodatków podawana była zwierzę-
tom z grupy kontrolnej (K – grupa kontrolna). Natomiast 
szczury z grup badanych otrzymywały tę samą dietę 
zmodyfi kowaną pod względem ilości dodawanego DHA 
(Laborest Italia SpA, Mediolan, Włochy):

grupa WD (WD – wysoka dawka) – DHA w dawce  –
500 mg/szczura/dobę (dodatkowo witamina E w daw-
ce 0,016 g/kg diety),
grupa ND (ND – niska dawka) – DHA w dawce 250  –
mg/szczura/dobę (dodatkowo witamina E w dawce 
0,011 g/kg diety).
Po zakończeniu zaplanowanego okresu karmienia 

zwierzęta uśmiercono, a następnie wykonano ich sekcję. 
W zabezpieczonych bioptatach wątroby dokonano oceny 
ustrojowych zasobów pierwiastków śladowych. 

Po oznaczeniu zawartości suchej masy pobranych 
bioptatów wątroby, przeprowadzono ich mineralizację 
„na mokro” przy użyciu stężonego 65% kwasu (Supapur, 
Merck, Darmstadt, Niemcy). Zawartości pierwiastków 
śladowych w przygotowanych mineralizatach dokona-
no przy użyciu spektrometru mas z jonizacją w plazmie 
sprzężonej indukcyjnie (ang.: inductively coupled plasma 
mass spectometry, ICP-MS; aparat: ELAN DRC, Perkin 
Elmer, Waltham, Massachusetts, USA) [15]. ICP-MS jest 
techniką, w której wykorzystuje się pomiar intensywno-
ści strumienia jonów powstałych w plazmie. Wytworzo-
ne w sprzężonej indukcyjnie plazmie jony są następnie 
rozdzielane za pomocą analizatora mas ze względu na ich 
wartość stosunku masy do ładunku. Próbki analizowane 
są w postaci ciekłej za pomocą systemu wprowadzające-
go składającego się z rozpylacza i komory mgielnej. 
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Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej. 
Dla otrzymanych wyników podano mediany oraz zakre-
sy wartości. W porównaniu wyników między grupami 
zastosowano test Kruskala-Wallisa. Hipotezy weryfi ko-
wano na poziomie istotności 0,05.

Na przeprowadzenie wszystkich powyżej opisanych 
badań uzyskano zgodę Lokalnej Komisji Bioetycznej nr 
42/2006 z dn. 17.10.2006 r.

Wyniki

W Tabeli 1 przedstawiono charakterystykę stężeń 
badanych pierwiastków śladowych w wątrobach szczu-
rów. Stężenie wanadu oraz manganu było istotnie mniej-
sze w grupie WD niż w grupie kontrolnej (rycina 1). Dla 
pozostałych badanych pierwiastków nie odnotowano 
różnic istotnych statystycznie. 

Tabela 1. Wątrobowe stężenia pierwiastków śladowych w analizowanych grupach 
Table 1. Liver concentrations of trace elements in the study groups

Pierwiastek
Stężenie wątrobowe [μg/g]

Mediana (Zakres)
Istotność 

statystyczna
WD ND K

Zn 90,15
(51,47 – 134,70)

91,37
(75,78 – 187,55)

69,02
(33,39 – 127,91) n.s.

Cu 6,94
(5,89 – 10,65)

7,25
(5,16 – 10,30)

6,98
(3,02 – 14,32) n.s.

Co 0,54
(0,37 – 0,78)

0,53 
(0,48 – 0,63)

0,59 
(0,49 – 0,63) n.s.

V 0,008
(0,007 – 0,013)

0,009
(0,008 – 0,013)

0,014
(0,010 – 0,020) WD vs K p < 0,01

Mn 6,29
(4,43 – 8,99)

7,29
(6,34 – 8,02)

9,02
(6,35 – 12,63) WD vs K p < 0,01

Se 1,06
(0,74 – 1,30)

1,30
(0,29 – 1,64)

1,27
(1,22 – 1,68) n.s.

Rycina 1. Wątrobowe stężenia wanadu i manganu w grupach 
w analizowanych grupach. 
Figure 1. Liver concentrations of vanadium and manganese in 
the study groups.

Dyskusja

Coraz częściej w celu złagodzenia stanów zapalnych 
podejmuje się próby suplementacji kwasami z rodzi-
ny n-3 [6, 7, 8]. Przeciwzapalne działanie tych kwasów 
jest wielokierunkowe. Podaż DHA powoduje wzrost 
jego stężenia w tkankach; w ten sposób DHA wypiera 
AA z błon komórkowych tkanek [6]. Dodatkowo, jego 
podaż znamiennie obniża stężenie bardzo silnych cyto-
kin prozapalnych (LTB4, PGE2), pochodnych kwasów 
rodziny n-6 [16]. Wykazano również, że DHA ma zdol-
ność do inaktywowania jądrowego czynnika transkryp-
cyjnego NF-κB. Zaktywowany NF-κB indukuje tran-

skrypcję genów aktywujących stan zapalny, odpowiedź 
immunologiczną lub proces apoptozy. Przeciwzapalne 
działanie DHA polega na zahamowaniu jego aktywacji 
[9]. Co więcej, pochodne DHA wykazują także działa-
nie przeciwzapalne. Rezolwiny, protektyny i marezy-
ny, powstające w procesie biosyntezy transkomórkowej, 
hamują wydzielanie cytokin prozapalnych oraz stymulu-
ją aktywności fagocytarną makrofagów, przyczyniając 
się do ustąpienia reakcji zapalnej [9, 10, 11, 12]. 

We wcześniejszym badaniu własnym wykazano, że 
występowanie nasilonego stanu zapalnego zbiornika 
jelitowego u szczurów poddanych zabiegowi proktoko-
lektomii odtwórczej może prowadzić do powstawania 
selektywnych niedoborów pierwiastków śladowych. 
Wątrobowe stężenia miedzi, kobaltu i selenu były więk-
sze w grupie kontrolnej (bez zabiegu) i w grupie z łagod-
ną postacią stanu zapalanego zbiornika jelitowego niż 
w grupie zwierząt z nasilonym stanem zapalny zbiornika 
jelitowego [14].

W obecnym badaniu stężenia manganu i wana-
du w wątrobie były większe w kontrolnej niż w grupie 
WD. A interpretacja otrzymanych wyników jest niezwy-
kle trudna. W światowej literaturze brak jest komplek-
sowych danych oceniających wpływ podaży substancji 
o działaniu przeciwzapalnym (kwasy tłuszczowe rodzi-
ny n-3) na zasoby ustrojowe pierwiastków śladowych. 
Mollard i wsp. – w badaniu oceniającym wpływ podaży 
AA i DHA na metabolizm wapnia u prosiąt – wykaza-
li, że wdrożona modyfi kacja żywieniowa doprowadzi-
ła do zmian ustrojowych zasobów nie tylko wapnia, ale 
i cynku [13]. Po 15 dniach suplementacji odnotowano 
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większe stężenia wapnia (o 1,9%) oraz mniejsze stęże-
nia cynku (o 8,6%) w popiele kości udowej prosiąt otrzy-
mujących AA i DHA niż u zwierząt z grupy kontrolnej. 
Warto zauważyć, że opisywany efekt obserwowano tylko 
w przypadku największej dawki kwasów tłuszczowych 
(spośród 3 zastosowanych). Analizując powyższe wyni-
ki należy jednak zwrócić uwagę, że zwierzęta karmiono 
mieszaniną kwasów z dwóch przeciwstawnych rodzin 
(n-6 i n-3), a oznaczeń zasobów pierwiastków śladowych 
dokonano w innym materiale niż w opisywanym bada-
niu własnym. 

Podsumowując należy stwierdzić, że suplementacja 
DHA u szczurów poddanych zabiegowi proktokolekto-
mii odtwórczej ze stanem zapalnym zbiornika jelitowego 
może wpływać na ustrojowe zasoby pierwiastków ślado-
wych. Jednakże określenie potencjalnego mechanizmu 
odpowiedzialnego za powyższy fakt wymaga dalszych 
badań.
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Streszczenie

Wstęp. Psychogenne napady niepadaczkowe (psychogenic nonepileptic seizures – PNES) to napadowe zmiany zachowania lub 
świadomości bez wykładników napadów padaczkowych w badaniu elektroencefalografi czym (EEG).
Cel. Celem pracy była ocena metod diagnostycznych i semiologii PNES u dzieci i młodzieży.
Materiał i metoda. W wyselekcjonowanej grupie znalazło się 401 pacjentów Katedry i Kliniki Neurologii Wieku Rozwojowego 
UM im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, którym przeprowadzono badania wideo-EEG z powodu okresowo pojawiających się 
napadowych zaburzeń zachowania lub świadomości w celu różnicowania ich z padaczką. Aby sprowokować napad zastosowano 
próbę placebo w postaci nasączonego wodą gazika przykładanego do przedramienia i sugestii, że będzie podany lek wyzwoli 
wystąpienie stanu napadowego. Dodatkowo w przypadku gdy napad nie wystąpił przeprowadzono test trudnych pytań.
Wyniki. Z 401 badanych dodatnio na próbę placebo lub test trudnych pytań odpowiedziało 195 (48,6%) chorych. U każdego 
z zakwalifi kowanych pacjentów zarejestrowano jeden napad, który zaliczono do jednego z poniższych typów: rytmiczny (7,6%), 
hiperkinetyczno-hipermotoryczny (0,5%), złożony (3,0%), dialektyczny (5,6%), aura niepadaczkowa (67%) i mieszany (11,7%) [1, 5].
Wnioski. Dokładna ocena semiologii i klasyfi kacja PNES może pomóc w lepszym różnicowaniu z napadami padaczkowymi oraz 
pozwoli na unikanie błędów diagnostycznych, które mogą mieć bardzo poważne skutki dla zdrowia i życia dzieci.

SŁOWA KLUCZOWE: padaczka, napady, psychogenne napady niepadaczkowe (PNES), wideo-EEG.

Summary

Introduction. Psychogenic non-epileptic seizures (PNES) are paroxysmal changes in behavior or consciousness without exponents 
of seizures in the electroencephalographic examination (EEG).
Aim. Aim of this study was to evaluate the diagnostic and PNES semiology in children and adolescents.
Material and method. In the group of 401 patients of the Department of Developmental Neurology at Poznan University of 
Medical Sciences, the video-EEG study was performed due to periodically appearing behavioral or consciousness changes and to 
differentiate them from epilepsy. To provoke the attack, a placebo in the form of water-soaked gauze was applied to the forearm, 
and the suggestion was made that the medicine will be given to trigger the occurrence of an attack. In addition, if the attack did not 
happen, the diffi cult questions test was performed.
Results. 195 (48.6%) out of 401 patients positively answered to placebo test or to diffi cult questions test. One seizure for each 
patient was recorded qualifying for one of the following types: rhythmic (7.6%), hiperkinetic-hipermotoric (0.5%), complex (3.0%), 
dialeptic (5.6%), non-epileptic aura (67%) and mixed (11.7%) [1, 5].
Conclusion. Accurate assessment and classifi cation of PNES semiology can help in better differentiation of epileptic seizures and 
will allow to avoid diagnostic errors which can have very serious and grave consequences for the health and lives of children.

KEY WORDS: epilepsy, seizures, psychogenic nonepileptic seizures (PNES), video-EEG.

Nowiny Lekarskie 2012, 81, 6, 630–635

Wstęp

Psychogenne napady rzekomopadaczkowe (PNR) lub 
psychogenne napady niepadaczkowe (ang. PNES – psy-
chogenic nonepileptic seizures) [1, 2] charakteryzują się 
napadowymi zmianami zachowania bądź zaburzenia-
mi świadomości niezwiązanymi ze zmianami w zapisie 
elektroencefalografi cznym (EEG) ani z wykładnikami 

klinicznymi napadów padaczkowych. Napady te nie 
mają podłoża organicznego, natomiast występuje silna 
korelacja ze stanem psychoemocjonalnym pacjenta. 

Rozpowszechnienie PNES jest oceniane na 2–33/100 
000 [3]. Według danych polskich u 10 do 58% chorych 
na padaczkę mogą wystąpić również napady rzekomo-
-padaczkowe [2]. Ustalenie prawidłowego rozpoznania 
w przypadku występowania PNES zajmuje średnio 7 lat 
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od wystąpienia pierwszych objawów choroby [4]. Spój-
na, jednolita klasyfi kacja PNES byłaby cennym narzę-
dziem diagnostycznym, ułatwiającym szybsze i pew-
niejsze postawienie klinicznego rozpoznania.

Seneviratne i wsp. [1] zaproponowali wyodrębnienie 
następujących typów napadów rzekomopadaczkowych 
u dorosłych: 
1. Rytmiczne Napady Rzekomopadaczkowe, obejmuj-

mowały zaburzenia ruchowe w postaci drżeń koń-
czyn górnych, dolnych lub górnych i dolnych jed-
nocześnie a także drżenia całego ciała, jak również 
ruchy gałek ocznych. 

2. Hiperkinetyczno-Hipermotoryczne Napady Rzeko-
mopadaczkowe, które charakteryzowałysię gwał-
townymi, dynamicznymi ruchami określonymi jako 
wyrzuty kończyn górnych i dolnych. 

3. Złożone Ruchowe Napady Rzekomopadaczkowe, rozpo-
znawane były, gdy współistniały objawy z dwóch wyżej 
wymienionych grup np. drżenie, któremu towarzyszy-
ły wyrzuty kończyn lub ruchy unoszenia miednicy, czy 
ruchy kończyn górnych i dolnych trudne do zaklasyfi -
kowania do którejkolwiek z wymienionych grup.

4. Dialeptyczne Napady Rzekomopadaczkowe – diag-
nozowane u osób z chwilową utratą świadomości, 
w postaci omdlenia lub braku reakcji słownej na 
zadawane przez badającego pytania.

5. Aura Niepadaczkowa, najbardziej heterogenna grupa 
zaburzeń obejmująca dolegliwości podawane przez 
dzieci, a także ich zachowania emocjonalne i zgła-
szane odczucia. Wśród najczęściej podawanych obja-
wów były bóle i zawroty głowy. 

6. Mieszane Napady Rzekomopadaczkowe charakte-
ryzujące się występowaniem objawów z co najmniej 
dwóch wyżej przedstawionych typów.
Szabo i wsp. [5] opublikowali dane dotyczące popu-

lacji wieku rozwojowego, wykorzystując podział zapro-
ponowany przez Seneviratne’a i wsp. [1]. 

Cel

Celem pracy była ocena przydatności systemu kla-
syfi kacji PNES, opracowanego przez Seneviratne’a [1] 
i Szabo [5] dla dzieci i młodzieży, z zastosowaniem 
dodatkowego czynnika wyzwalającego napady, tj. pla-
cebo, który miałby ułatwiać różnicowanie napadów 
padaczkowych i rzekomopadaczkowych przy wykorzy-
staniu bazy wideo-elektroencefalografi cznej.

Materiał i metody

Obserwacją zostali objęci pacjenci przyjmowani do 
Katedry i Kliniki Neurologii Wieku Rozwojowego UM 
w Poznaniu celem diagnostyki różnicowej napadów 
padaczkowych i niepadaczkowych. Z grupy 401 dzieci 
(24% chłopcy, 76% dziewczynki, w wieku od 3–22 lat) 
poddanych badaniu wideo-EEG w okresie od grudnia 
2008 do czerwca 2012 r., 195 dodatnio odpowiedziało na 
próbę placebo. Wyniki tych pacjentów zostały wyselek-
cjonowane i analizowane w niniejszym opracowaniu. 

Przyjęto poniższe kryteria diagnostyczne PNES: (1) 
napad został zarejestrowany raz w czasie badania wideo-
-EEG, (2) EEG nie wykazywało odchyleń od normy poza 
dyskretnymi nieprawidłowościami w spoczynku bądź 
po próbie hiperwentylacji, (3) brak było alternatywnego 
neurologicznego podłoża występujących zaburzeń.

U pacjentów wykonano badanie wideo-EEG trwające 
średnio jedną godzinę z wykorzystaniem międzynarodo-
wego systemu 10–20 i z użyciem elektrod grzybkowych. 
Zastosowano standardowe metody aktywacji: hiperwen-
tylację, fotostymulację oraz w niektórych przypadkach 
deprywację snu z zastosowaniem metody prowokacji przy 
pomocy placebo oraz niekiedy z zastosowaniem testu trud-
nych pytań (w celu sprowokowania napadu psychogenne-
go). Badania były przeprowadzone przy użyciu aparatury 
do badań EEG (fi rmy Elmiko i Grass) w Katedrze i Klini-
ce Neurologii Wieku Rozwojowego. Świadomość i reak-
tywność pacjenta podczas napadów były oceniane przez 
licencjonowanych techników EEG i lekarzy neurologów. 
Niektórzy pacjenci pozostawali na leczeniu przeciwpa-
daczkowym z powodu rozpoznanej wcześniej padaczki. 

Metoda prowokacji przy pomocy placebo była 
poprzedzona sugestią, że podawany lek zagranicznego 
pochodzenia zawsze wywołuje napad padaczkowy. Pla-
cebo w formie gazika nasączonego wodą do iniekcji było 
przykładane do przedramienia pacjenta. Niekiedy suge-
stia podania placebo wywoływała u niektórych pacjen-
tów napady, zaś powtórne podanie placebo u innych 
powodowało ustąpienie napadu. W 7% przypadkach pla-
cebo nie poskutkowało, natomiast test trudnych pytań 
wywołał napad psychogenny niepadaczkowy (PNES). 

Semiologia napadów była analizowana i poddana opra-
cowaniu (baza danych programu Microsoft Excel). Posłużo-
no się klasyfi kacją zaproponowaną przez Seneviratne i wsp. 
[1], aby zakwalifi kować napady do poszczególnych grup:
1. Rytmiczne Napady Rzekomopadaczkowe.
2. Hiperkinetyczno-Hipermotoryczne Napady Rzeko-

mopadaczkowe.
3. Złożone Ruchowe Napady Rzekomopadaczkowe.
4. Dialeptyczne Napady Rzekomopadaczkowe.
5. Aura Niepadaczkowa.
6. Mieszane Napady Rzekomopadaczkowe. 

Dodatkowo wyodrębniono następujące grupy pacjen-
tów pod względem chorób towarzyszących:
1. Napady Rzekomopadaczkowe
2. Napady Rzekomopadaczkowe i Padaczkowe
3. Napady Rzekomopadaczkowe i Inne Choroby Współ-

towarzyszące
4. Napady Rzekomopadaczkowe, Napady Padaczkowe 

i Inne Choroby Współtowarzyszące. 
Zgodę na wykorzystanie badań wideo-EEG i danych 

z dokumentacji medycznej w publikacji naukowej wyra-
zili rodzice wszystkich pacjentów przyjętych do Katedry 
i Kliniki Neurologii Wieku Rozwojowego.

Wyniki 

W badaniu poddano analizie dane 195 pacjentów 
z rozpoznaniem PNES. Średnia wieku w grupie badanej 



Paulina Komasińska, Barbara Drecka, Monika Starczewska i wsp.

PRACE ORYGINALNE

632

wyniosła 14,2 lat w zakresie od 3–22 lat. Siedemdzie-
siąt dziewięć procent (n = 154) to chorzy płci żeńskiej. 
Większość badanych stanowili pacjenci, u których roz-
poznano tylko jeden zespół neurologiczny w postaci 
PNES (80,5%). U 36 dzieci (18,5% badanych) napady 
o typie PNES współistniały ze zdiagnozowaną wcześ-
niej padaczką lub innymi chorobami współtowarzyszą-
cymi, przy czym u 13,3% badanych rozpoznano PNES 
i padaczkę, a u 5,2% PNES i inne choroby (Rycina 1) 
Najmniejszą grupę (1,0%) stanowili pacjenci z trzema 
rozpoznaniami: napady o typie PNES z towarzyszącą 
padaczką i innymi chorobami. 

Wszystkie napady o typie PNES występujące po 
podaniu placebo zostały podzielone zgodnie z klasyfi ka-
cją zaproponowaną przez Seneviratne i wsp. [1] na sześć 
typów opartych na manifestacji klinicznej. Spośród nich 
wyodrębniono 3 rodzaje napadów związanych z zabu-
rzeniami ruchowymi, do których należą:
1. Rytmiczne napady rzekomo padaczkowe, które 

zdiagnozowano u 7,6% (n = 15) pacjentów. Ten typ 
zaburzenia obejmował chorych, u których po poda-
niu placebo występowały napady charakteryzują-
ce się drżeniem kończyn, drżeniem całego ciała, 
ruchami gałek ocznych. Najczęstszą manifestację 
stanowiły drżenia kończyn górnych i dolnych, które 
wystąpiły u 7 z 15% badanych. Drżenia całego ciała 
dotyczyły 3 dzieci, ruchy gałek ocznych zaprezento-
wało 2 pacjentów. Najrzadziej obserwowano ruchy 
dotyczące tylko jednej kończyny. W dwóch przypad-
kach stwierdzono towarzyszącą objawom ruchowym 
duszność.

2. Hiperkinetyczno-hipermotoryczne napady PNES: 
wystąpiły u jednej chorej (tj. 0,5% badanych) u której 
doszło do dynamicznych wyrzutów kończyn górnych 
i dolnych.

3. Złożone ruchowe napady rzekomopadaczkowe 
obserwowano u 3,0% (n = 6) chorych. Tutaj zostały 
zakwalifi kowane napady, w których współistniały co 
najmniej dwie postacie zaburzeń ruchowych, takie 
jak np. drżenia i wyrzuty kończyn górnych i dolnych 
czy wyrzuty kończyn górnych i dolnych skojarzone 
z unoszeniem miednicy i ruchami głowy. Dodatkowo 
wyróżniono grupę, w której wystąpiły trudne do oce-
ny ruchy dotyczące jednocześnie obu kończyn gór-
nych, dolnych i tułowia. U dzieci ze złożonym typem 
zaburzeń ruchowych rzadko spotykane były mioklo-
nie. W tabeli nr 1 przedstawiono procentowy rozkład 
zaburzeń ruchowych podczas napadów PNES 
Pozostałe trzy podgrupy zgodnie z podziałem wg 

Seneviratne i wsp. [1]. określono jako: 4) dialeptyczne 
napady rzekomopadaczkowe, 5) aura niepadaczkowa, 
6) mieszane napady rzekomopadaczkowe. Zaburzenia 
te występowały w badanej grupie znacznie częściej, bo 
aż u 85,1%, w porównaniu do osób prezentujących zabu-
rzenia ruchowe. Najpowszechniej prezentowane zosta-
ły objawy, które określono jako aura niepadaczkowa 
(u 67% obserwowanych). Typ ten rozpoznano u pacjen-
tów zgłaszających po podaniu placebo dolegliwości 
i subiektywne odczucia bez uchwytnych, obiektywnych 
oznak widzialnych dla obserwatora. Pięćdziesiąt jeden 
(26,1%) dzieci skarżyło się na ból głowy występujący 
w różnych kombinacjach z objawami towarzyszącymi. 
Najczęściej bólowi głowy towarzyszyły zawroty głowy.
Trzydziestu jeden badanych (15,9%) podawało ból gło-
wy jako jedyny objaw. U 20 dzieci (10,2%) po podaniu 
placebo zaobserwowano również przeciwstawną reakcję 
w postaci zmniejszenia lub ustąpienia bólu głowy, który 
pojawił się wcześniej podczas badania wideo EEG.

Zaobserwowno zbliżoną częstość podawania przez 
chorych objawów w postaci duszności, drętwienia koń-

Rycina 1. Procentowy rozkład czterech podgrup pacjentów z PNES w zależności  od występowania 
chorób towarzyszących.
Figure 1.Percentage of diseases in patients diagnosed with PNES.
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czyn, złego samopoczucia, którym również towarzyszy-
ły inne symptomy.

Siedmioro (3,5%) pacjentów zaprezentowało w cza-
sie napadu zaburzenia emocjonalne w postaci płaczu, 
niepokoju, śmiechu na przemian z płaczem, przy czym 
najczęściej obserwowano płacz. Pacjenci zgłaszający 
objawy ze strony przewodu pokarmowego, takie jak nud-
ności i ból brzucha stanowili najmniejszą grupę z rozpo-
znaniem aury niepadaczkowej.

Grupę badanych z krótkotrwałymi zaburzeniem 
świadomości, obejmującą omdlenia lub utratę kontak-
tu słownego w postaci braku udzielania odpowiedzi na 
pytania, określiliśmy zgodnie z Seneviratne i wsp. [1] 
jako typ dialeptyczny. Stanowił on 5,6% wszystkich 
typów napadów. U większości pacjentów nie stwier-
dzono towarzyszących zaburzeń ruchowych. Żaden 
z pacjentów nie zgłaszał dolegliwości, które wymieniono 
w opisie aury niepadaczkowej. 

Pacjentów, u których w czasie napadu wystąpiły 
objawy z co najmniej dwóch przedstawionych powy-
żej typów, kwalifi kowaliśmy do grupy zaburzeń mie-
szanych (11,7% wszystkich badanych). Zaobserwowa-
liśmy, że u chorych z tym rodzajem PNES najbardziej 

powszechne jest współwystępowanie aury niepadaczko-
wej z typem rytmicznym (56% chorych). 

Objawem dominującym w aurze niepadaczkowej był 
ból głowy, natomiast w typie rytmicznym – drżenie koń-
czyn z przewagą kończyn górnych.

Siedmiu pacjentów nie udało się zakwalifi kować do 
żadnego typu z powodu ujemnego wyniku próby z pla-
cebo lub nie podania placebo. Do sprowokowania napa-
du, użyliśmy testu trudnych pytań, który wyzwolił jeden 
z sześciu typów napadu psychogennego niepadaczkowe-
go (PNES).

Porównując dwie najliczniejsze podgrupy tj. pacjen-
tów z samymi napadami PNES (80,5% całej grupy) do 
grupy pacjentów z towarzyszącymi napadami padacz-
kowymi (13,3%), zaobserwowano, że w tzw. "czystych” 
PNES rzadziej zdarzają się napady ruchowe złożone 
i hiperkinetyczno-hipermotoryczne, w porównaniu do 
podgrupy napadów padaczkowych i PNES. W grupie 
PNES z kolei mniejszy udział ma aura niepadaczkowa 
i napady dialeptyczne. W dwóch pozostałych podgru-
pach, czyli podgrupie napadów PNES i współtowarzy-
szących innych chorób poza padaczką (10 osób) oraz pod-
grupie, w której obok napadów padaczkowych i PNES 

Tabela 1. Zaburzenia ruchowe w PNES – rozkład procentowy w grupie badanych
Table 1. Motor dysfunctions in PNES –percentage in our cohort

Typ rytmiczny 
n = 15 (7,6%)

Typ hiperkinetyczno-hipermotoryczny 
n = 1 (0,5%)

Typ złożony 
n = 6 (3,0%)

Drżenie kończyn górnych 1 (0,5%) 0 0
Drżenie kończyn górnych i dolnych 7 (3,5%) 0 1 (0,5%)
Drżenie kończyn dolnych 1 (0,5%) 0 1
Drżenie całego ciała 3 (1,5%) 0 0
Ruchy gałek ocznych 2 (1,0%) 0 0
Drżenia ustąpiły po ponownym podaniu placebo 2 (1,0%) 0
Towarzysząca duszność 2 (1,0%) 0 0
Gwałtowne wyrzuty kończyn górnych i dolnych 0 1 (0,5%) 2 (1,0%)
Unoszenie miednicy 0 0 1 (0,5%)
Ruchy głowy 0 0 1 (0,5%)
Mioklonie 0 0 1 (0,5%)
Ruchy kończyn i tułowia 0 0 1 (0,5%)
Średnia wieku 14,2 15 14,2

Tabela 2. Porównanie wyników pracy z badaniami na populacji dziecięcej Szabo i wsp., 2012 i populacji dorosłych Seneviratne i wsp., 2010
Table 2. Comparison between our results and results of Szabo et al., 2012 and Seneviratne et al., 2010

Porównanie Nasze wyniki Szabo i wsp., 2012 Seneviratne i wsp., 2010
Liczba pacjentów 195 27 61
Liczba PNES 195 275 330
Rytmiczne napady 7,6% 24% 46,7%
Hiperkinetyczno-hipermotoryczne napady 0,5% 0% 3,3%
Złożone napady ruchowe 3,0% 13% 10%
Napady dialeptyczne 5,6% 29% 11,2%
Aura niepadaczkowa 67,6% 28% 23,6%
Mieszane napady 11,7% 4% 5,2%
Emocje 10,7% 43% Nie uwzględniono
Liczba kobiet 78,9% 78% 74%
Napady rzekomopadaczkowe + padaczkowe 13,3% 33% 13,1%
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występują jeszcze inne choroby (2 osoby), wystąpiła 
wyraźna dominacja aury niepadaczkowej (odpowied-
nio 70% i 100%). Jednakże obie te podgrupy były mało 
liczebne, co wpływa na powyższe wyniki. 

Częstość poszczególnych typów napadów w zależno-
ści od płci badanych przedstawiono w tabeli nr 2.

Dyskusja

Spośród 401 dzieci, które zostały objęte badaniem 
wideo-EEG z podaniem placebo z powodu podejrzenia 
PNES, 195 odpowiedziało dodatnio, prezentując sze-
roki wachlarz objawów (47,9%). Siedemdzisiąt osiem 
i dziewięć dziesiątych procent (78,9%) pacjentów sta-
nowiły dziewczęta. Podobna częstość została odnoto-
wana w badaniach grupy pediatrycznej Szabo i wsp. 
[5] – (78%), jak i Lancmana i wsp. [6] – (74%). U 13,3% 
pacjentów napadom o typie PNES towarzyszyło rozpo-
znanie padaczki, dane te są zbliżone do badań Senevi-
ratne i wsp. [1]. W ich obserwacjach padaczka i PNES 
zostały rozpoznane u 13,1% badanych [1]. Natomiast we 
wcześniej publikowanych badaniach na temat pacjentów 
w tej samej grupie wiekowej wskazano współistnienie 
tych dwóch zespołów chorobowych u 15–72% dzieci 
z PNES [7, 8, 9, 10, 11]. U 6,1% badanych pacjentów roz-
poznano oprócz PNES inne choroby współistniejące. 

Z psychiatrycznego punktu widzenia PNES jest hete-
rogenną grupą zaburzeń związanych ze sferą psychiki. 
Jak zauważył Bowman [12] diagnoza PNES często koeg-
zystuje z zaburzeniami nastroju, lękiem, zaburzeniami 
dysocjacyjnymi. Również w naszej grupie badani z roz-
poznanym PNES zgłaszali lub prezentowali po zastoso-
waniu placebo różne emocje z dominacją tych negatyw-
nych. Dziesięć procent i siedem dziesiątych (10,7%) ze 
195 pacjentów płakało lub zgłaszało złe samopoczucie. 
Jedno dziecko prezentowało śmiech i płacz na przemian. 
W innych badaniach retrospektywnych [5] wartość ta 
wyniosła 43%, jakkolwiek zawierały się w niej grymasy 
twarzy i wyraz strachu. 

Semiologia PNES, w grupie zaburzeń ruchowych, róż-
ni się w zależności od wieku badanej populacji. Zgodnie 
z wynikami pracy Patel i wsp. [11] zaburzenia ruchowe 
podczas napadu rzekomopadaczkowego w grupie dzieci, 
szczególnie młodszych (< 13 roku życia), charakteryzują 
się subtelnością i są to głównie drżenia kończyn lub uogól-
nione całego ciała. W opozycji do nich są zachowania 
ruchowe u dzieci starszych – młodych dorosłych i doro-
słych, które są dynamiczne, występują w postaci unosze-
nia miednicy i gwałtownych wyrzutów kończyn. Także 
w niniejszej pracy badanych dzieci (średnia wieku 14,2 lat) 
dominującym zaburzeniem były drżenia, a najrzadszymi 
ruchy unoszenia miednicy i wyrzuty kończyn. W gru-
pie objętych badaniami częstość występowania drżenia 
wyniosła 7,6%, podczas gdy w badaniach Szabo i wsp. [5], 
wyniosła aż 25%. W przeprowadzonym badaniu z rów-
ną częstością obserwowano ruchy unoszenia miednicy 
i wyrzuty kończyn, które stanowiły po 1,0% badanych.

Aura niepadaczkowa stanowiła najczęstsze rozpo-
znanie wśród naszej grupy pacjentów (67,6%). W bada-

niach zarówno Seneviratne i wsp. [1], jak i Szabo i wsp. 
[5], grupa ta była mniej liczna (odpowiednio 23,6% 
i 28%). Wśród pacjentów z towarzyszącą padaczką, aż 
17 zostało zakwalifi kowanych do tej podgrupy, podczas 
gdy u Seneviratne i wsp. [1] nie znalazł się żaden taki 
przypadek. Bardzo często występowało złe samopoczu-
cie, bóle głowy czy drętwienia kończyn, co może być 
związane z odmiennością reakcji na próbę placebo i sil-
nym podłożem emocjonalnym, które stanowi podstawę 
PNES. 

Częstość napadów dialeptycznych u dzieci jest opi-
sywana jako wyższa niż u dorosłych, zwłaszcza w młod-
szej grupie wiekowej [1, 5]. Przeprowadzone badania nie 
potwierdziły tej zależności – stanowiły zaledwie 5,6% 
wszystkich napadów rzekomopadaczkowych, w porów-
naniu do 29% w badaniach Szabo i wsp. [5], czy też 
11,2% u Seneviratne i wsp. [1].

Po zastosowano placebo, które wg niektórych autorów 
może zaburzać obraz objawów PNES [13], nie stwier-
dzono istotnych różnic między napadami podawanymi 
w wywiadzie, a prezentowanymi po stymulacji doust-
nym placebo. Taki przebieg napadów PNES potwierdza-
ją badania opublikowane przez Kubik i wsp. [14], doty-
czącej zastosowania prób placebo u dzieci. W powyższej 
pracy aż 2/3 pacjentów zareagowało na placebo napa-
dem rzekomopadaczkowym o symptomatologii omdleń, 
zasłabnięć, bólów i zawrotów głowy, napadowych bólów 
brzucha, zaburzeń widzenia, drgawek, zaburzeń czucia, 
dezorientacji i zaburzeń nastroju. W niniejszym badaniu 
na placebo odpowiedziało 49% pacjentów. 

Analizując powyższe badania, jeśli objawy klasyfi -
kowane byłyby według Seneviratne i wsp. [1], to wska-
zywałoby to na dominację aury niepadaczkowej wśród 
dzieci poddanych placebo – 47,5% (nasze dane 67,6%), na 
drugim miejscu znalazłyby się dialeptyczne napady rze-
komopadaczkowe (30% wg Kubik [14], 5,64% w naszym 
badaniu), zaś 7,5% stanowiły zaburzenia ruchowe (odpo-
wiednio 11,28% w naszym badaniu). Zbieżność wyni-
ków (wyraźna dominacja aury niepadaczkowej), może 
wskazywać na specyfi kę badania placebo, zwłaszcza że 
Kubik [14] podaje, iż w porównaniu do wywiadu, pod-
czas badania z placebo rzadziej występowały omdlenia, 
częściej zaś zaburzenia zachowania i widzenia.

Średnia wieku pacjentów napadów ruchowych 
w porównaniu do aury niepadaczkowej, napadów dia-
leptycznych i mieszanych jest taka sama i wynosi 14,2 
lat. Różnice wieku w podgrupach podzielonych wg 
chorobowości są minimalne. Grupa chorych z napada-
mi hipermotoryczno-hiperkinetycznymi, była starsza 
od pozostałych. Najmłodszą grupę badanych stanowią 
pacjenci z rytmicznymi napadami rzekomo-padaczko-
wymi w opozycji do wyników uzyskanych przez Szabo 
i wsp. [5], w których grupa z napadami dialeptycznymi 
jest najmłodsza. Rozkład procentowy obu płci wśród 
podgrup zaproponowanych przez Seneviratne i wsp. [1] 
pokazuje, że w niewielkim stopniu liczba chłopców jest 
większa w podgrupie aury niepadaczkowej i mieszanych 
napadach rzekomopadaczkowych, podczas gdy niewiel-
ka dominacja dziewcząt uwidacznia się w napadach dia-
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leptycznych i hipermotoryczno-hiperkinetycznych napa-
dach rzekomopadaczkowych. Rytmiczne napady rzeko-
mopadaczkowe i złożone napady ruchowe wykazują naj-
większą zbieżność wśród obu płci.

Rozkład procentowy płci według podziału na pod-
grupy napadów rzekomopadaczkowych ze względu na 
choroby towarzyszące był podobny jak w innych gru-
pach. Lecz płeć męska wykazuje tendencję do chorowa-
nia na napady padaczkowe wraz z rzekomopadaczkowy-
mi, z kolei w grupie płci żeńskiej istnieje przewaga tzw. 
czystych napadów PNES.

Największą grupę wśród analizowanych pacjentów 
stanowiły dzieci z aurą niepadaczkową, co wymaga tym 
bardziej wzmożonej obserwacji tych chorych w czasie 
występowania takich objawów.

Częstość występowania poszczególnych podgrup 
napadów rzekomopadaczkowych może się różnić od 
wyników innych badań retrospektywnych, na których się 
opieraliśmy [1, 5]. Ograniczenia naszych badań wypły-
wają z ich retrospektywnego charakteru, co mogło skut-
kować utratą części danych i powstaniem błędów sta-
tystycznych. Zaletą naszego badania jest duża kohorta 
pacjentów, każdy z nich prezentował jeden napad rze-
komopadaczkowy. Niestety, to zarazem uniemożliwia 
porównanie kolejnych napadów tego samego pacjenta, co 
pozwoliłoby na weryfi kację powtarzalności semiologii 
napadów po zastosowaniu placebo. Można domniemy-
wać, że jeśli podział ten zostanie przyjęty i uznany przez 
klinicystów to przyczyni się do zwiększenia często-
ści rozpoznawania, PNES u dzieci, co pozwoli uniknąć 
powikłań, do których może dość w trakcie błędnej diag-
nozy. Według Kammer [15] napad rzekomopadaczko-
wy może zostać zinterpretowany jako stan padaczkowy 
wymagający wysokich dawek dożylnych leków przeciw-
padaczkowych i leczenia w oddziałach intensywnej opie-
ki medycznej. W tej sytuacji może to implikować poważ-
ne zaburzenia stanu zdrowia dla dzieci i młodzieży.

Wnioski

1. Semiologia psychogennych napadów niepadaczko-
wych ma bogaty i złożony obraz kliniczny u dzieci 
i młodzieży

2. Zastosowanie prowokacji placebo, która jest metodą 
nieinwazyjną i nieszkodliwą dla pacjentów znacznie 
ułatwia diagnostykę PNES

3. Podział napadów rzekomopadaczkowych na sześć 
typów według manifestacji klinicznej zaproponowa-
ny przez Seneviratne i wsp. [1], a następnie zmody-
fi kowany w pracy Szabo [5] użyty również w niniej-
szej pracy jest uniwersalny i możliwy do zastosowa-
nia w różnych grupach wiekowych.
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Streszczenie
Wstęp. Leczenie niewydolności nerek wymusza wiele zmian w stylu życia chorego. Dializoterapia oznacza nowy styl życia, poddaje 
próbie mechanizmy zaradcze.
Cel. Celem pracy było poznanie stanu psychicznego, poziomu akceptacji własnej choroby, poziomu poczucia koherencji u pacjenta 
dializowanego. 
Materiał i metoda. Badaniem objęto 106 osób (48 mężczyzn, 58 kobiet), w pięciu ośrodkach leczenia niewydolności nerek 
w Poznaniu. Badania trwały od czerwca 2005 roku do grudnia 2006 roku. Zastosowano 3 narzędzia badawcze: Szpitalną Skalę 
Lęku i Depresji (HADS), Skalę Akceptacji Choroby (AIS), Kwestionariusz Orientacji Życiowej A. Antonovsky'ego (SOC-29). Do 
analizy wyników wykorzystano testy nieparametryczne: U Manna-Whitneya, Kruskala-Wallisa.
Wyniki. Wykształcenie różnicowało istotnie odpowiedzi w wymiarze poczucia sensowności, mierzonym Kwestionariuszem 
Orientacji Życiowej. Czynnik płci miał istotne znaczenie w wymiarze zrozumienia, mierzonym Kwestionariuszem Orientacji 
Życiowej. Obniżenie wartości średniej w grupie badanej Kwestionariuszem Orientacji Życiowej, może świadczyć o dewastującym 
wpływie przewlekłej choroby na ocenę własnych mechanizmów zaradczych i zdolność zmagania się z wyzwaniami życia. Natężenie 
lęku, niepokoju oraz napięcie psychiczne były większe niż depresji.
Wnioski. Pacjenci dializowani doznają niepokoju, napięcia psychicznego i lęku w większym nasileniu niż depresji. Poziom 
globalnego poczucia koherencji SOC jest zaniżony. Poziom akceptacji choroby jest średni.

SŁOWA KLUCZOWE: przewlekła niewydolność nerek, dializoterapia, stan psychiczny, adaptacja, poczucie koherencji.

Summary
Introduction. The treatment of renal failure requires multiple changes in the patient’s lifestyle. Dialysis therapy means a new style 
of life and tests the patient’s coping mechanisms.
Aim. The aim of the study was to investigate the mental status, degree of disease acceptance and level of coherence in dialysis 
patients – and to establish determinants of scheduled care of this group of patients. 
Materials and method. The trial involved 106 patients (48 men and 58 women) in fi ve centres providing kidney failure treatment. 
The trials lasted from June, 2005 until December, 2006. Three research tools were used: Hospital Anxiety and Depression Scale 
(HADS), Acceptance of Illness Scale (AIS), Antonovsky Life Orientation Questionnaire (SOC-29). Results were analyzed using 
non-parametric tests: Mann-Whitney U test, Kruskal-Wallis analysis.
Results. The answers regarding sense of meaningfulness measured in the Sense of Coherence Scale varied in statistically signifi cant 
way depending on education level. Gender infl uenced signifi cantly the aspect of understanding measured in the Sense of Coherence 
Scale. The decrease of mean value in the group studied with the Sense of Coherence Scale may suggest an adverse effect of the 
chronic disease on patients’ self-assessment of their coping mechanisms and ability to face up to life’s challenges. The intensity of 
anxiety, restlessness and mental stress were higher than in depression.
Conclusions. Dialysis patients experience restlessness, mental stress and anxiety which are more severe than in depression. The 
global level sense of coherence was lowered. The level of acceptance of illness was medium.

KEY WORDS: chronic kidney disease, dialysis treatment, mental well-being, adaptation, sense of coherence.

Nowiny Lekarskie 2012, 81, 6, 636–640

Wstęp

Przewlekła niewydolność nerek (PNN) jest zespołem 
chorobowym, rozwijającym się w następstwie postępu-

jącego niszczenia wszystkich struktur nerek i charakte-
ryzuje się stopniowym narastaniem upośledzenia funk-
cji układu moczowego. W przypadkach zaawansowanej 
PNN, jedyną skuteczną metodą leczenia jest dializote-
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rapia lub przeszczep nerki. Postępujący proces chorobo-
wy prowadzi stopniowo do upośledzenia funkcji innych 
narządów i układów, w tym także Ośrodkowego Układu 
Nerwowego (OUN), i powoduje ograniczenie aktywno-
ści zawodowej i pozazawodowej. Istotnym obciążeniem 
psychicznym i fi zycznym pacjentów z PNN jest koniecz-
ność leczenia hemodializami 2–3 razy tygodniowo (po 
4–5 godzin). Stanowi to około 150 zabiegów w ciągu 
roku. 

Leczenie niewydolności nerek wiąże się z koniecz-
nością dokonania szeregu znaczących zmian w sty-
lu życia chorego. Jedną z największych determinant 
nowej sytuacji jest konieczność uwzględnienia ryzy-
ka znacznego skrócenia oczekiwanej długości życia. 
Podjęcie dializoterapii oznacza rozpoczęcie nowego 
trybu życia, poddającego próbie mechanizmy zarad-
cze oraz skłania do spojrzenia na siebie w odmienny 
sposób. Podczas trwania procesu leczenia, przecho-
dząc przez jego kolejne fazy, chory zmienia wyobra-
żenie o sobie. Samoocena, wiara we własne siły zarad-
cze, poczucie wartości dynamicznie się zmieniają 
w tym czasie. Dochodzi do dekompensacji bio-psycho-
społecznej. Celem pracy było poznanie stanu psychicz-
nego, poziomu akceptacji własnej choroby, poziomu 
poczucia koherencji u pacjenta dializowanego. 

Metodyka

Badaniem objęto łącznie 106 osób, leczonych w pię-
ciu ośrodkach leczenia niewydolności nerek w Poznaniu: 
Szpital Wojewódzki w Poznaniu. Oddział Anestezjolo-
gii i Intensywnej Terapii z Zespołem Leczenia Urazów 
Wielonarządowych i Leczenia Bólu oraz Stacją Dializ; 
Szpital MSWiA, Oddział Nefrologii ze Stacją Dializ; 
Poznański Ośrodek Specjalistyczno-Ambulatoryjny Dia-
liz; NZOZ, Międzynarodowe Centrum Dializ; Pracow-
nia Hemodializ AM. Badania prowadzono od czerwca 
2005 roku do grudnia 2006 roku. 

Zastosowano trzy narzędzia badawcze. Do oce-
ny stanu psychicznego chorych posłużono się zmody-
fi kowaną wersją Szpitalnej Skali Lęku i Depresji (The 
Hospital Anxiety and Depression Scale – HADS) [1]. 
Zastosowanie tego narzędzia badawczego pozwoliło 
dokonać pomiaru natężenia lęku i depresji wynikających 
z dokuczliwości objawów chorobowych. Skala została 
skonstruowana przez zespół badaczy Sigmond i Sanith, 
z założeniem stosowania jej do oceny stanu psychiczne-
go chorych cierpiących z powodu schorzeń somatycz-
nych. W wersji oryginalnej narzędzie składa się z dwóch 
skal, oceniających natężenie lęku i depresji w populacji 
niepsychiatrycznej chorych somatycznie. Wyższe wyni-
ki uzyskane w poszczególnych podskalach świadczą 
o wysokim poziomie badanej cechy. Rozrzut wyników 
zawiera się w przedziale 0 – 21 dla skal lęku i depresji 
oraz 0 – 6 dla skali agresji (rozdrażnienia). 

Kolejnym zastosowanym narzędziem badawczym 
jest Skala Akceptacji Choroby (Acceptance of Illness 
Scale – AIS) [2]. Jest to narzędzie badawcze skonstru-
owane przez Felton i zespół, celem oceny konsekwencji 

złego stanu zdrowia. Kwestionariusz zawiera 8 pytań, 
penetrujących stopień trudności i ograniczeń związa-
nych z chorobą, brak samowystarczalności, poczucie 
zależności od innych oraz obniżone poczucie włas-
nej wartości. Twierdzenia ankiety wyrażają określone 
trudności i ograniczenia chorobowe. Suma wszystkich 
punktów zawiera się w przedziale 8 do 40, przy czym 
niski wynik oznacza brak akceptacji i przystosowa-
nia się do choroby, jak też silne poczucie dyskomfortu 
psychicznego. Wysoki wynik świadczy o czymś prze-
ciwnym, mianowicie o akceptacji własnego stanu cho-
robowego i brakiem negatywnych emocji z tym stanem 
związanych. 

Zasadniczym narzędziem był Kwestionariusz Orien-
tacji Życiowej (Sense of Coherence – SOC-29) [3]. Opra-
cowano go na podstawie założeń teoretycznych sformu-
łowanych przez Antonovsky’ego, celem oceny nasilenia 
poczucia koherencji. Narzędzie składa się z trzech skal. 
Pierwsza bada natężenie zrozumiałości, będącej poznaw-
czym aspektem sytuacji, w jakiej znalazła się osoba. 
Zrozumiałość jest zdolnością zrozumienia rzeczywisto-
ści zewnętrznej, jak i wewnętrznej, postrzegania napły-
wających bodźców jako zrozumiałych, posiadających 
sens. Jest to konieczne dla prawidłowej oceny znaczenia 
zdarzeń, przewidywania i dobrej orientacji w sytuacjach 
społecznych. 

Drugą ze skal kwestionariusza jest wymiar zarad-
ności, który odzwierciedla poczucie dysponowania 
przez jednostkę zasobami do radzenia sobie z wyma-
ganiami życia. Dostęp do zasobów oznacza dyspono-
wanie tymi środkami, którymi zawiaduje jednostka, 
jak i tymi, które są w dyspozycji osób z nią związanych 
– przyjaciół, rodziny, organizacji społecznych. Osoba 
wykazująca się wysokim poczuciem zaradności, wobec 
trudnych sytuacji nie czuje się ofi arą zdarzeń, ani też 
nie ma poczucia niesprawiedliwości. Rozumiejąc, że 
życie codzienne niesie pozytywne, jak i niepomyślne 
doświadczenia, potrafi  radzić sobie z nimi, nie uciekając 
w podsycanie poczucia klęski i rozpaczy. Wymiar ten 
oddaje komponentę motywacyjną. 

Skala sensowności bada składową emocjonalną, któ-
ra wyraża poczucie, że warto angażować się w życie, 
inwestować posiadaną energię w wyzwania, jakie ono 
niesie. Dla osób osiągających wysokie wyniki tej skali, 
życie z emocjonalnego punktu widzenia posiada sens, 
stąd warto angażować się w jego sprawy. Jest to ściśle 
związane z poczuciem wartości życia, przynajmniej 
pewnych jego obszarów, jako wartych zaangażowania 
się. Kiedy zdarzy się coś negatywnego, osoba z wyso-
kim poczuciem sensowności podejmuje wyzwanie, jej 
obroną jest poszukiwanie sensu dziejących się zdarzeń. 
Poszukując sensu, podejmuje wszelkie wysiłki, aby się 
uporać z przeciwnościami. 

Wysokie wyniki uzyskane w tym kwestionariu-
szu świadczą o nasileniu poczucia koherencji u osób 
badanych. Większa liczba punktów świadczy o ogól-
nie zwiększonych umiejętnościach zaradczych osób 
badanych. Zakres skali poczucia koherencji mieści się 
w obszarze od 29 do 203 punktów.
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Antonovsky [3] w ramach koncepcji salutogenetycz-
nej określa adaptację jako aktywne przeciwstawianie się 
entropii w środowisku, w którym obecność stresorów 
jest zjawiskiem nieuniknionym. Podkreśla wszechobec-
ność stresu oraz mechanizmów przystosowawczych. 
Prawdopodobnie im wyższe poczucie koherencji i jego 
składowe u danego pacjenta, tym lepsza adaptacja do 
sytuacji choroby, nawet przewlekłej, radykalnie zmie-
niającej styl życia. 

Chorzy leczeni ambulatoryjnie wypełniali kwestio-
nariusze w domu, zwracając wypełnione ankiety pod-
czas kolejnej dializy. Część czyniła to, przebywając na 
oddziale szpitalnym. 

Do analizy statystycznej włączano tylko te ankie-
ty, które w zakresie danej zmiennej były wypełnione 
w sposób jednoznacznie prawidłowy. Do analizy wyni-
ków wykorzystano testy nieparametryczne: U Manna-
-Whitneya oraz Kruskala-Wallisa z pakietu programu 
Statistica 7.0 PL. 

Wyniki

W skład grupy weszło 48 mężczyzn i 58 kobiet. 
Wykształcenie w grupie badanej przestawiało się nastę-
pująco: wykształcenie podstawowe – 27 badanych; 
zawodowe – 35 badanych; wykształcenie średnie – 31 
badanych; wyższe – 13 badanych.

Zależności wiekowe w badanej grupie przedstawiały 
się następująco: najmłodsza osoba badana miała ukoń-
czone 26 lat, najstarsza 76 lat. Średnia wieku dla gru-
py badanej wynosiła 53 lata i 9 miesięcy. Ze względu na 
kategorię wiekową grupę badawczą podzielono na trzy 
mniejsze podgrupy. Do pierwszej włączono osoby, które 
nie przekroczyły trzydziestego roku życia. Drugą stano-
wiły te, których wiek mieścił się w przedziale od 30 do 
65 roku życia. W skład trzeciej grupy wchodziły osoby, 
które przekroczyły 65 rok życia. 

Średni czas leczenia dla osób badanych wynosił 39 
miesięcy. Najkrótszy czas leczenia wyniósł 1 miesiąc, 
najdłuższy – 22 lata. 

Charakterystykę sposobu udzielania odpowiedzi 
przez osoby chore na pytania kwestionariuszy badaw-
czych przedstawia Tabela 1. 

Odrębnej analizie poddano reakcje mężczyzn 
i kobiet. Statystyki opisowe dla poszczególnych płci 
zawarto w Tabeli 2.

Wyniki dotyczące odpowiedzi chorych, pogrupo-
wanych ze względu na poziom wykształcenia, zamiesz-
czono w Tabela 3. Zmienną niezależną, jaką był poziom 
wykształcenia, uszeregowano w cztery kategorie dotyczą-
ce tej cechy. Wykształcenie okazało się czynnikiem róż-
nicującym odpowiedzi w wymiarze poczucia sensowno-
ści, mierzonym Kwestionariuszem Orientacji Życiowej.

Ani miejsce leczenia, ani jakość świadczonej opie-
ki, nie okazały się czynnikami różnicującymi odczucia 
osób badanych. Nie stwierdzono istotnych statystycznie 
różnic ze względu na wiek, lub czas podjęcia dializy.

Czynnik płci okazał się mieć znaczenie w wymiarze 
zrozumienia, mierzonym Kwestionariuszem Orientacji 

Życiowej. Wyniki wskazują, że na ustalonym poziomie 
istotności α = 0,05 grupa mężczyzn cechowała się istot-
nie większym zrozumieniem niż badane kobiety (p = 
0,01).

Wartość średnia całej badanej populacji w Kwestio-
nariuszu Orientacji Życiowej, wynosząca x = 126,00, jest 
niższa od norm podawanych przez autora narzędzia [3]. 
Nieznaczne obniżenie wartości średniej w grupie bada-
nej, może świadczyć o dewastującym wpływie przewle-
kłej choroby na ocenę własnych mechanizmów zarad-
czych i zdolność zmagania się wyzwaniami życia.

Zaobserwowano istotną statystycznie zależność 
pomiędzy wzrostem poczucia sensowności a wykształ-
ceniem (p = 0,02). Osoby bardziej wykształcone cecho-
wało przekonanie o sensie życia, i o tym, że warto 
podejmować wysiłki na rzecz pokonywania trudności 
i wyzwań. 

Nasilenie lęku w badanej grupie było wyższe niż 
natężenie depresji, wartości średnie wynosiły odpowied-
nio x = 8,36 (0 min. – 21 maks.) i x = 6,92 (0 min. – 21 
maks.) Niższe wyniki depresji korespondują z umiarko-
wanie średnimi wartościami uzyskanymi w skali agresji, 
dla której wartość średnia wynosiła x = 2,93 (0 min. – 6 

Tabela 1. Charakterystyka grupy badanej
Table 1. Characteristics of the study group

Cecha N ważnych Średnia Mediana SD
HADS
Lęk 88 8,36 8 4,79
Depresja 88 6,92 7 4,45
Agresja 102 2,93 3 1,69

AIS 102 25,56 26 7,79

Zrozumienie 101 47 45 11,98
Zaradność 100 46 46 10,41
Sensowność 100 37,54 37,5 9,47
SOC 106 121,76 126 41,42

Wiek 106 53,88 54 15,76

< 30 rok życia 9
31–65 rok życia 65
> 65 rok życia 32

Wykształcenie

– podstawowe 27
– zawodowe 35
– średnie 31
– wyższe 13

Płeć

Kobiety 48
Mężczyźni 58
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maks.). Osoby poddawane dializom cieszyły się umiar-
kowanie dobrym zdrowiem psychicznym. 

W badaniu nie stwierdzono zależności wynikających 
z czasu leczenia. Pod tym względem okres leczenia dia-
lizami okazał się nie mieć większego wpływu na kon-
dycję psychiczną badanych. Podobnie nie stwierdzono 
zależności wynikających z wieku osób badanych. Pod 
tym względem, osoby młode, osoby w wieku dojrzałym, 
jak i te, wkraczające w starość, wykazywały podobne 
charakterystyki psychiczne.

Chorzy radzili sobie umiarkowanie dobrze z ogra-
niczeniami wynikającymi z konieczności zmagania się 
z przewlekła chorobą. Odpowiedzi uzyskane w kwestio-
nariuszu AIS dowodzą przeciętnego dla populacji diali-
zowanych nasilenia dokuczliwości choroby. Oznacza to 
umiarkowanie negatywnego jej wpływu na przekona-
nie o swej niezależności życiowej, samowystarczalności 
oraz poczucie wartości własnej. 

Dyskusja

Z powodu niewielkiej ilości pozycji piśmiennictwa, 
wykorzystujących przedstawione narzędzia badawcze 
u chorych dializowanych, w dyskusji odniesiono się tak-
że do badań przeprowadzonych u pacjentów cierpiących 
na inne choroby przewlekłe, radykalnie zmieniające styl 
życia, przynoszące powikłania, których świadomość jest 
dla pacjentów źródłem stresu.

Kurowska i współpracownicy przeprowadzili bada-
nia pacjentów hemodializowanych. Poziom poczucia 
koherencji wyniósł 118, co oznacza trudność w przysto-
sowaniu się do życia z chorobą przewlekłą [4]. Również 
w badaniu Kurowskiej i Świątkowskiej [5] u pacjentów 
z cukrzycą typu I obserwowano obserwowano znacznie 
niższy poziom poczucia koherencji (117,99) niż warto-
ści normatywne wskazane przez Antonovsky'ego (133– 

160). Podobne obniżenie poziomu globalnego SOC zaob-
serwowano w badaniach własnych. Choroba przewlekła, 
procedury diagnostyczne i lecznicze, którym pacjenci są 
poddawani, wywołują ogromny stres i przeciążenie, blo-
kujące umiejętności radzenia sobie z sytuacją trudną [5]. 

Juczyński przeprowadził badania wśród pacjentów 
z chorobami przewlekłymi, dotyczące poziomu akcepta-
cji choroby skalą AIS [6]. Pacjenci dializowani uzyskali 
wartość średnią 25,35 ± 6,03. W badaniu Józefowskiej 
i Majdy u pacjentów z przewlekłą obturacyjną chorobą 
płuc POChP wskaźnik akceptacji choroby w skali AIS 
wyniósł 20,6 i świadczył o średnim poziomie akcepta-
cji choroby [7]. W badaniach własnych zaobserwowano 
podobne wartości wskaźnika akceptacji choroby.

W badaniach Sapilak i Steciwo 25–60% chorych 
hemodializowanych prezentuje objawy umiarkowanej 
lub ciężkiej depresji, a 15%–50% – objawy lęku [8]. Bro-
da-Orlińska i współpracownicy przeprowadzili badania 
pacjentek z nietrzymaniem moczu [9]. Oceniali wystę-
powanie i nasilenie objawów lęku i depresji szpitalną 
skalą lęku i depresji HADS. U 44% kobiet zaobserwo-
wano objawy depresji, a u 46,7% objawy lęku. W bada-
niach własnych stwierdzono większe natężenie lęku niż 
depresji. 

Wyniki badań własnych w kontekście badań innych 
autorów pokazują, jak istotne znaczenie dla funkcjono-
wania człowieka z chorobą przewlekłą mają jego zasoby 
osobiste, m. in. poczucie koherencji. Akceptacja choroby 
umożliwia przystosowanie się do życia z chorobą – im 
większa będzie akceptacja, tym łatwiejsza i lepsza adap-
tacja oraz radzenie sobie z powikłaniami związanymi 
z chorobą. Autorzy przytoczonych badań wskazują na 
konieczność monitorowania stanu psychicznego pacjen-
tów, podjęcia działań terapeutycznych umożliwiających 
lepsze adaptowanie się do sytuacji choroby i jej akcep-
tację. 

Tabela 2. Sposób udzielania odpowiedzi przez kobiety i męż-
czyzn
Table 2. The way of answering in women and men

Cecha Kobiety Mężczyźni poziom p

Średnia SD Średnia SD
HADS

Lęk 8,72 3,99 8,02 5,46 0,25
Depresja 7,33 3,49 6,53 5,22 0,20
Agresja 2,91 1,69 2,94 1,72 0,82

AIS 26,86 7,24 24,8 7,88 0,14

Zrozumienie 43,81 10,46 49,83 12,72 0,01*
Zaradność 45,12 10,45 47,63 10,11 0,19

Sensowność 37,17 9,62 37,77 9,49 0,81
SOC 123,52 32,11 120,37 48,32 0,43

Test U Manna – Whitneya dla α = 0,05

Tabela 3. Sposób udzielania odpowiedzi ze względu na wy-
kształcenie Kat 4
Table 3. The way of answering in view of the education Cat 4

Cecha poziom p
HADS

Lęk 0,35
Depresja 0,33
Agresja 0,36

AIS 0,80

Zrozumienie 0,54
Zaradność 0,38

Sensowność 0,02*
SOC 0,09

Test Kruskala – Wallisa dla α = 0,05
Zmienne:
Kat 1 – wykształcenie podstawowe
Kat 2 – wykształcenie zawodowe
Kat 3 – wykształcenie średnie
Kat 4 – wykształcenie wyższe
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Wnioski

1. Pacjenci dializowani doznają niepokoju, napię-
cia psychicznego i lęku w większym nasileniu, niż 
depresji.

2. Poziom koherencji u pacjentów dializowanych jest 
niższy niż wartości normatywne wskazane przez 
Antonovsky'ego. 

3. Poziom poczucia koherencji może obniżać się w cho-
robie.

4. Poziom akceptacji własnej choroby jest u pacjentów 
dializowanych na poziomie średnim. 

5. Poziom akceptacji własnej choroby ma znaczący 
wpływ na przystosowanie się do ograniczeń, jakie 
z niej wynikają. 

6. Wsparcie chorych w procesie adaptacji do własnej 
choroby i ich dobrostan psychiczny są istotnymi cela-
mi terapeutycznymi.
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Streszczenie
Wstęp. Ustawa o Państwowym Ratownictwie Medycznym określa zalecany czas dojazdu Zespołu Ratownictwa Medycznego na 
miejsce zdarzenia, w rzeczywistości jednak na czas dotarcia do poszkodowanego niekorzystnie wpływa wiele czynników, takich 
jak odległość od miejsca zdarzenia czy aktualny ruch na drogach. W związku z powyższym w ostatnich latach duży nacisk kładzie 
się na edukację z zagadnień pierwszej pomocy potencjalnych świadków zdarzenia, czyli ogółu społeczeństwa, ze szczególnym 
uwzględnieniem ludzi młodych, którzy będąc pierwszymi na miejscu zdarzenia powinni podjąć np. resuscytację krążeniowo-
oddechową, tak bardzo istotną w pierwszych minutach od zatrzymania krążenia.
Cel. Celem pracy jest ocena znajomości zagadnień pierwszej pomocy wśród studentów uczelni uniwersyteckich miasta Poznania 
oraz ustalenie czy są potrzebne zmiany w obecnym systemie edukacji z tego zakresu.
Materiał i metoda. W badaniu wzięło udział 393 studentów uczelni wyższych miasta Poznania. Badanie przeprowadzono w oparciu 
o kwestionariusz R. Podlewskiego w modyfi kacji własnej, na który składały się dwie części: pierwsza badająca opinię respondentów 
na temat udzielania pierwszej pomocy w Polsce oraz druga – sprawdzająca wiedzę merytoryczną z tego zakresu. 
Wyniki i wnioski. Na podstawie przeprowadzonego badania stwierdzono, że poziom wiedzy z zakresu pierwszej pomocy wśród 
osób studiujących kierunki niemedyczne jest niezadowalający, laicy często nie podejmują się udzielenia pierwszej pomocy z obawy 
o pogorszenie stanu osoby poszkodowanej. Ponadto istnieje potrzeba stworzenia komplementarnego systemu nauczania zagadnień 
z pierwszej pomocy gwarantującego odpowiednią jakość edukacji.

SŁOWA KLUCZOWE: pierwsza pomoc, studenci, resuscytacja krążeniowo-oddechowa, edukacja.

Summary
Introduction. The law of the Emergency Medical System recommends time of arrival for Emergency Medical Team to the scene. 
In fact, the time to reach the injured person depends on many factors such as distance from the scene and the current traffi c on the 
roads. Therefore, in recent years, much emphasis is placed on potential witnesses fi rst aid education with particular emphasis on 
young people, who can be the fi rst on the scene and should take CPR, which is critical in the fi rst few minutes of cardiac arrest.
Aim. Evaluation of knowledge about fi rst aid among university students in the city of Poznań, and to establish, if changes to the 
current system of education in this area are needed.
Materials and method. The study involved 393 people and was based on a R. Podlewski questionnaire with own modifi cation. It 
consisted of two parts: the fi rst studies the opinion of respondents about people’s practical knowledge of the emergency medical care 
in Poland and second – checks the pertinent knowledge in this fi eld.
Results and conclusions. The level of knowledge of fi rst aid among people studying non-medical direction is inadequate, laypeople 
often do not take the fi rst aid because of fear of making something wrong. There is a need for create a complementary system of fi rst 
aid education to guarantee the high quality of knowledge in this fi eld.

KEY WORDS: fi rst aid, students, cardiopulmonary resuscitation, education.
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Wstęp

Pomoc przedszpitalna jest w naszym kraju domeną 
pogotowia ratunkowego oraz innych służb przybywają-
cych jako pierwsze na miejsce zdarzenia: straży pożar-
nej, WOPR-u, GOPR-u, w rzadkich przypadkach Policji. 
Przygodni świadkowie najczęściej nie podejmują żad-
nych działań, poza telefonicznym wezwaniem Zespołu 
Ratownictwa Medycznego (ZRM). 

Zarówno Kodeks Karny, jak i Ustawa o Państwowym 
Ratownictwie Medycznym z 2006 r. oraz prawo o ruchu 
drogowym nakładają na każdego dorosłego obywatela 
naszego społeczeństwa obowiązek udzielenia pierwszej 
pomocy, w każdej sytuacji z wyjątkiem takich, w których 
może być zagrożone życie ratownika. Jest to w pełni uza-
sadnione i wynika z faktu, iż służby ratownicze rzadko 
kiedy mają szansę przybyć do poszkodowanego w czasie 
krótszym niż 3–5 min. czyli takim, kiedy ludzki mózg 
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jest jeszcze w stanie funkcjonować bez dopływu świeżo 
utlenowanej krwi. Ustawa o Państwowym Ratownictwie 
Medycznym określa wprawdzie zalecany czas przyjaz-
du ZRM na miejsce zdarzenia (którego mediana w skali 
każdego miesiąca nie może być większa niż 8 minut [1]), 
w rzeczywistości jednak na czas dotarcia do poszkodo-
wanego niekorzystnie wpływa wiele czynników, takich 
jak odległość od miejsca zdarzenia czy aktualny ruch na 
drogach. W związku z powyższym w ostatnich latach 
duży nacisk kładzie się na edukację potencjalnych świad-
ków zdarzenia, czyli ogółu społeczeństwa, ze szczegól-
nym uwzględnieniem ludzi młodych – uczniów, stu-
dentów. W tym celu podejmowane są różne inicjatywy 
społeczne, jak chociażby szkolenia uczniów i nauczy-
cieli prowadzone przez Wielką Orkiestrę Świątecznej 
Pomocy. Jest to szczególnie istotne w sytuacji nagłe-
go zatrzymania krążenia, gdy zastosowanie algorytmu 
resuscytacji krążeniowo-oddechowej (RKO, ang. BLS 
– Basic Life Support) i użycie automatycznego defi bry-
latora zewnętrznego (ang. AED – Automated External 
Defi brillator) przez przygodne osoby ma duży wpływ na 
przeżycie chorego i pozytywne rokowanie neurologiczne 
[2]. Szybkie wdrożenie algorytmu RKO oraz zastosowa-
nie AED przez świadków przed przybyciem ZRM może 
zwiększyć 30-dniowe przeżycie osób po NZK [3].

Cel

Celem pracy była ocena znajomości zagadnień 
z pierwszej pomocy wśród studentów kształcących się 
na uczelniach uniwersyteckich w Poznaniu oraz ustale-
nie czy są potrzebne zmiany w obecnym systemie edu-
kacji z tego zakresu.

Materiał i metody

Badania przeprowadzono na przełomie maja i czerw-
ca 2010 roku wśród 393 osób studiujących na uczelniach 
wyższych w Poznaniu. Wśród respondentów znaleźli 
się studenci czterech uniwersyteckich uczelni wyższych 
miasta Poznania oraz Politechniki Poznańskiej: Uniwer-
sytet Medyczny (UM) – 107 osób, Uniwersytet Ekono-
miczny (UE) – 144, Uniwersytet im. Adama Mickiewicza 
i Uniwersytet Przyrodniczy (UAM+UP) – 68 oraz Poli-
technika Poznańska (PP) – 74 osoby. W toku prowadzo-
nych badań posłużono się kwestionariuszem R. Podlew-
skiego w modyfi kacji własnej. Formularz został podzie-
lony na dwie części. Pierwsza z nich zawierała pytania 
sprawdzające opinię studentów na temat wiedzy społe-
czeństwa z zakresu pierwszej pomocy oraz ocenę własnej 
znajomości tej tematyki (14 pytań – w tym 6 półotwar-
tych). Natomiast część druga ankiety sprawdzała wiedzę 
respondentów z zagadnień pierwszej pomocy wg standar-
dów Europejskiej Rady Resuscytacji 2010 (29 pytań). 

Wyniki

Do badania przystąpiło 254 kobiet i 139 mężczyzn 
stanowiąc odpowiednio 64,6% i 35,4% grupy badanej. 

Wśród badanych na większości uczelni dominują kobie-
ty (61–82%), natomiast na Politechnice Poznańskiej wię-
cej studentów jest płci męskiej (65%). Wiek ankietowa-
nych plasował się w przedziale 19–26 lat, natomiast 1% 
badanych miało więcej niż 26 lat. Większość osób, które 
wypełniły ankietę na przełomie maja i czerwca 2010 roku 
kończyła III lub IV rok studiów, stanowiąc ponad 68% 
respondentów. Wśród badanych 39% osób przybyło do 
Poznania z małych miast i zdecydowana większość (57%) 
pochodzi z województwa wielkopolskiego, następnie 
z zachodnio-pomorskiego (10%), kujawsko-pomorskiego 
(6%) i pomorskiego (również 6%). Średnie i duże miasta 
przed podjęciem studiów w Poznaniu zamieszkiwało 14% 
ankietowanych (przewaga województwa kujawsko-po-
morskiego (29%), następnie zachodnio-pomorskie (20%) 
oraz lubuskie (ponad 14%)). 18% respondentów mieszka-
ło wcześniej na wsi – w tej grupie prawie 58% to osoby 
z Wielkopolski, 13% z województwa kujawsko-pomor-
skiego oraz niespełna 9% – zachodnio-pomorskiego.

W pierwszej części badania studenci ocenili przy-
gotowanie społeczeństwa polskiego do podejmowa-
nia czynności ratowniczych. Zdecydowana większość 
respondentów (ok. 70% osób z każdej podgrupy) uważa, 
że Polacy raczej nie są dobrze przygotowani do udziela-
nia pierwszej pomocy. Odpowiedź „zdecydowanie nie” 
wybrało ok. 20%, nie ma zdania na ten temat ok. 4% 
ankietowanych, a „raczej tak” wskazało niewiele osób 
(2–9%) (Rycina 1). 

Natomiast samoocena posiadanej przez studentów 
wiedzy z zagadnień pierwszej pomocy korespondowała 
z typem uczelni. 68% studentów Uniwersytetu Medycz-
nego oceniło stan swojej znajomości ww. zagadnień jako 
dobry lub bardzo dobry, a ponad 30% osób jako niewy-
starczający. Spośród respondentów z Uniwersytetu Eko-
nomicznego 19% oceniło swoją wiedzę na co najmniej 
dobrym poziomie, 69% uznało ją jako niewystarcza-
jącą, a 12% przyznało, że nie zna zagadnień z pierw-
szej pomocy. Z kolei osoby studiujące na Uniwersyte-
cie Adama Mickiewicza, Uniwersytecie Przyrodniczym 
i Politechnice Poznańskiej udzieliły bardzo podobnych 
odpowiedzi: w większości przypadków oceniły, że mają 
niewystarczający stopień wiedzy (53–59%), edukację 
na dobrym poziomie zdeklarowało 32–36% studentów, 
a 9–11% określiło swoją wiedzę z zagadnień pierwszej 
pomocy jako znikomą. Odpowiedź świadcząca o bardzo 
dobrym stanie wiedzy wśród tych dwóch grup studen-
tów nie pojawiła się w ogóle (Rycina 2).

Kolejnym analizowanym zagadnieniem było źród-
ło wiedzy na temat pierwszej pomocy. Blisko 91% osób 
z Uniwersytetu Medycznego miało kontakt z zasada-
mi udzielania pierwszej pomocy na studiach, drugim 
w kolejności najpowszechniejszym miejscem, gdzie 
zagadnienia z pierwszej pomocy były omawiane było 
liceum lub technikum (ponad 81%), natomiast w szko-
le podstawowej z zagadnieniami tego typu spotkała się 
jedynie niecała 1/3 respondentów. W przypadku pozo-
stałych uczelni podstawą edukacji o pierwszej pomo-
cy była szkoła ponadgimnazjalna (UE blisko 93%, 
UAM+UP 81%, PP 95%) oraz szkoła podstawowa dla 
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Rycina 1. Czy uważasz, że społeczeństwo polskie jest dobrze 
przygotowane do udzielania pierwszej pomocy?
Figure 1. Do you think that Polish society is well prepared to 
provide fi rst aid?

Rycina 2. Na jakim poziomie ocenił(a)byś swoje umiejętności 
z zakresu udzielania pierwszej pomocy?
Figure 2. What is your ability to provide fi rst aid in your opi-
nion?

ok. 30–35% studentów niemedycznej grupy. Sumarycz-
nie odsetek osób, które uzyskały informacje o pierwszej 
pomocy na studiach przedstawia się następująco: UE 7%, 
UAM+UP 44% oraz PP 19%. Pozostałe źródła wiedzy, 
na które wskazywali respondenci to kurs prawa jazdy, 
harcerstwo, kursy ratowników WOPR, kursy żeglarskie 
i motorowodne, a także kursy przygotowujące do podję-
cia pracy w roli wychowawcy kolonijnego.

Następne pytanie dotyczyło chęci uczestnictwa 
w szkoleniach z pierwszej pomocy. Ponad 50% studentów 
zarówno z grupy UM, jak i z UAM+UP deklarowało, że 
wzięliby udział w kursie z pierwszej pomocy, aby odświe-
żyć swoją wiedzę; podobną deklarację złożyło blisko 47% 
ankietowanych z UE i 43% z PP. Około 1/3 osób z każdej 
uczelni chciałoby nauczyć się pomagać innym w stanach 
zagrożenia zdrowia i życia, natomiast 15% żaków z UM 
nie widzi potrzeby uczestnictwa w szkoleniu. Jednakże 
często chęć uczestnictwa w zajęciach z pierwszej pomo-
cy była determinowana opłatą, którą należałoby uiścić 
organizatorowi szkolenia. Chęć udziału w kursie tylko 
pod warunkiem, że byłby bezpłatny zastrzegło 44% osób 
z UE, 39% z PP, 19% z UAM+UP, a niecałe 17% z UM.

Bardzo istotnym zagadnieniem jest kwestia przyczyn 
nieudzielania pomocy przez świadków zdarzenia. W opi-
nii respondentów na pierwszym miejscu w rankingu 
przyczyn tego problemu jest nieumiejętność udzielania 
pomocy, następnie poleganie na innych osobach i oba-
wa o stworzenie większego zagrożenia zdrowotnego dla 
poszkodowanego. Natomiast, gdyby respondenci znaleźli 
się w sytuacji, w której ofi ara potrzebowałaby podjęcia 
przez nich samodzielnych działań ratowniczych to ankie-
towani z uczelni niemedycznych najbardziej obawialiby 
się, że uszkodzą poszkodowanemu kręgosłup szyjny lub 
trafi ą na osobę agresywną, nadużywającą alkoholu czy 
bezdomną. Jeśli respondenci z UM nie udzieliliby komuś 
pomocy, to najbardziej prawdopodobną przyczyną była-
by konieczność narażenia własnego życia, dopiero 
w następnej kolejności agresja poszkodowanego i możli-
wość uszkodzenia kręgosłupa w odcinku szyjnym.

Analizując doświadczenia respondentów w zakresie 
udzielania pierwszej pomocy w przeszłości stwierdzono, 
że najczęściej podejmowali oni działania w przypadku 
krwawień, wymiotów, omdleń i oparzeń. Dużo rzadziej 
podejmowali oni czynności ratownicze u osób z drgaw-
kami, w zadławieniach, złamaniach kończyn, urazach 
głowy i przy nagłym zatrzymaniu krążenia (NZK). Bli-
sko 1/3 wszystkich studentów nigdy wcześniej nie poma-
gała osobom w wymienionych sytuacjach.

Drugą część kwestionariusza (badającą wiedzę 
merytoryczną respondentów) zapoczątkowało pytanie 
na temat bezpieczeństwa. Z punktu widzenia ratowni-
ka bardzo ważne jest odpowiednie podejście do miej-
sca zdarzenia, by zachować ostrożność i przewidzieć 
potencjalne zagrożenie. Pierwszą czynnością, na którą 
wskazali studenci z UM, gdyby znaleźli się na miejscu 
wypadku to zadbanie o bezpieczeństwo własne (77%), 
a większość osób z grupy UAM+UP (56%) oraz studenci 
z PP w 55% wezwaliby telefonicznie pomoc; podobnie 
postąpiłoby 49% osób z UE (Rycina 3).

Kolejne pytania, na które odpowiadali respondenci 
sprawdzały wiedzę z najważniejszych zagadnień pierw-
szej pomocy. W sytuacji, gdy napotkana osoba ma atak 
epilepsji pożądanym zachowaniem jest przytrzymanie 
głowy poszkodowanego, aby zminimalizować ryzy-
ko obrażeń tej części ciała – w ten sposób zachowałoby 
się ponad 3/4 przebadanych studentów UM, 68% z gru-
py UAM+UP oraz mniej niż połowa z UE (49%) i PP 
(45%). W każdej analizowanej grupie drugą w kolejności 
najczęściej wybieraną, niestety nieprawidłową reakcją 
na tę sytuację było włożenie patyka między zęby osoby 
mającej drgawki (UM 12%, UE 38%, UAM+UP 24%, 
PP 47%) (Rycina 4).

Wiedza ankietowanych na temat postępowania 
w przypadku zranienia nożem z towarzyszącym sil-
nym krwotokiem jest niemal identyczna – 58–69% osób 
zgodnie ze standardami przykryłoby ranę jałową gazą 
i zastosowało ucisk z bandaży bezpośrednio na ranę, 
27–38% po nałożeniu opatrunku osłaniającego (bezuci-
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skowego) po prostu zaczekałoby aż krwawienie ustanie, 
a 2–3% z nich (UM, UE, UAM + UP) rozpoczęłoby zbyt 
wczesne RKO (studenci z PP nie wybrali tej opcji).

Kolejne pytanie dotyczyło ważnego zagadnienia 
jakim są wskazania do ewakuacji z pojazdu osoby ran-
nej po wypadku. Najwięcej prawidłowych odpowiedzi 
wskazujących na potrzebę ewakuacji nieoddychającej 
osoby z pojazdu po wypadku, aby rozpocząć resuscyta-
cję zaznaczyli studenci UM (83%) i UAM + UP (80%), 
następnie PP – 77%, a studenci-ekonomiści zachowaliby 
się w ten sposób w 66% przypadków. 

Natomiast właściwe postępowanie w sytuacji omdle-
nia zna ponad 80% studentów z każdej uczelni – naj-
wyższy odsetek poprawnych odpowiedzi stwierdzono 
wśród osób studiujących na Politechnice – 89%. Podob-
nie wysoki odsetek prawidłowych odpowiedzi odno-
towano w pytaniu dotyczącym oparzeń. Deklarowaną 
reakcją blisko 100% studentów na oblanie się gorącym 
napojem byłoby natychmiastowe schłodzenie oparzonej 
części ciała zimną wodą (PP – 99%, UM – 97%, UAM + 
UP – 97%, UE – 90%).

Kolejne pytania dotyczyły zagadnień resuscytacji 
krążeniowo-oddechowej. Ankietowane osoby przeważ-
nie potrafi łyby prawidłowo ocenić oddech u osoby nie-
przytomnej za pomocą trzech zmysłów – wzroku, słuchu 
i czucia – (96% z UM, 85% z PP, 81% z UAM + UP, 
80% z UE). Jednocześnie 15–18% studentów uczelni nie 
związanych z medycyną starałoby się sprawdzić obec-
ność oddechu z wykorzystaniem lusterka (tę niewłaści-
wą metodę wybrałoby jedynie 3% respondentów z UM). 
Wiedzę o liczbie oddechów jaką trzeba zaobserwować, 
by uznać wentylację za prawidłową posiada mniej niż 
50% osób z grupy studentów uczelni niemedycznych. 
Niemniej 1/3 respondentów z UM również nie wska-
zała poprawnej odpowiedzi, 2–3 oddechów w ciągu 10 
sekund. Natomiast właściwy stosunek uciśnięć do wenty-
lacji 30:2 w resuscytacji krążeniowo-oddechowej podało 

poprawnie 92% studentów z UM, w przypadku studen-
tów pozostałych uczelni odsetek wynosi odpowiednio 
46% (UE) oraz 57% (UAM + UP i PP) (Rycina 5).

Z kolei prawidłowa częstość uciskania klatki pier-
siowej była znana tylko 60% ankietowanych z UM. Na 
pozostałych uczelniach odsetek poprawnych odpowiedzi 
na to pytanie nie przekroczył 15% (UE – 7%, UAM + 
UP – 15%, PP – 9%). Studenci uczelni niemedycznych 
w większości byli błędnie przekonani, że wystarczy 
60 ucisków na minutę, by resuscytacja była skuteczna 
(42–53%) (Rycina 6).

Pod względem deklarowanej umiejętności obsługi 
automatycznego defi brylatora zewnętrznego (AED), co 
znalazło swój wyraz w odpowiedzi na pytanie o zna-
jomość AED, przoduje Uniwersytet Medyczny (75%), 
w następnej kolejności uplasowały się UAM + UP (12%) 
razem z Politechniką (11%), ostatnie miejsce przypadło 
respondentom studiującym na UE (4%). 

Przeanalizowano również związek pomiędzy samo-
oceną studentów na temat posiadanej przez nich wiedzy 
z pierwszej pomocy, a odsetkiem prawidłowych odpo-
wiedzi z drugiej części kwestionariusza. Studenci, któ-
rzy ocenili posiadane przez siebie umiejętności z pierw-
szej pomocy na poziomie bardzo dobrym udzielili śred-
nio 82% poprawnych odpowiedzi, grupa deklarująca 
poziom dobry – 74%, niewystarczający – 63%, znikomy 
– 57%. Studenci Uniwersytetu Medycznego odpowie-
dzieli w 80% poprawnie na pytania sprawdzające znajo-
mość zagadnień pierwszej pomocy. Osoby studiujące na 
uczelniach niemedycznych uzyskały wynik pomiędzy 61 
a 66% prawidłowych zaznaczeń. Natomiast wśród ankie-
towanych z UM najwyższy odsetek dobrych odpowiedzi 
udzielili studenci ratownictwa medycznego (92%), kie-
runku lekarskiego (87%) oraz stomatologii (83%). 

Najniższy odsetek prawidłowych odpowiedzi stwier-
dzono w przypadku pytań o zatrucia środkami żrącymi 
(wszystkie uczelnie poniżej 40% poprawnych odpowie-

Rycina 3. Jaką czynność wykonał(a)byś jako pierwszą przyby-
wając na miejsce wypadku?
Figure 3. What would be your fi rst action after arrival to the 
accident scene?

Rycina 4. Jakie czynności wykon(a)łbyś, by pomóc osobie 
z drgawkami?
Figure 4. What would you do to help a person with seizures?
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dzi), hipotermii (UM – 55%, uczelnie niemedyczne – 
41%), urazy głowy (wszystkie uczelnie poniżej 50%).

Omówienie wyników

W badaniu analizowano znajomość zagadnień 
z pierwszej pomocy wśród studentów uczelni poznań-
skich. Wykazało one, że osoby kształcące się poza 
uczelnią medyczną nie posiadają wystarczającego 
poziomu wiedzy na temat udzielania pierwszej pomo-
cy. Edukacja z tych zagadnień, z którymi responden-
ci zetknęli się w szkole średniej, nie zapewniła odpo-
wiedniego poziomu wiedzy lub została z biegiem czasu 
zapomniana. Brak wiedzy z pierwszej pomocy, zwłasz-
cza z resuscytacji krążeniowo-oddechowej i brak znajo-
mości obsługi automatycznego defi brylatora zewnętrz-
nego, skutkuje niepodejmowaniem przez przygodnych 
świadków zdarzenia czynności ratowniczych zgodnie 
z przyjętymi na świecie standardami. W efekcie zosta-
ją pominięte dwa niezmiernie ważne ogniwa łańcucha 
przeżycia (wczesna resuscytacja krążeniowo-oddecho-
wa, wczesna defi brylacja), dzięki którym świadkowie 
zdarzenia mogą zwiększyć szanse na przeżycie poszko-
dowanego zanim specjalistyczna pomoc przejmie nad 
nim opiekę.

Przeprowadzone badanie wykazało, że w opinii 
blisko 90% studentów Polacy nie są przygotowani do 
udzielania pierwszej pomocy. Podobny wynik uzyskano 
w badaniu Wiśniewskiego i wsp., w którym respondenta-
mi byli nauczyciele – ok. 75% [4]. W obu badaniach iden-
tycznie ukształtowały się także trzy najczęstsze przy-
czyny nieudzielania pomocy osobom w stanie zagroże-
nia zdrowia i życia – na pierwszym miejscu znalazły się 
nieumiejętność podejmowania czynności ratowniczych, 
następnie liczenie na innych świadków zdarzenia, a na 
ostatnim obawa przed stworzeniem większego zagro-
żenia dla poszkodowanego przez błędne zastosowanie 
technik ratowniczych. 

W przeprowadzonym badaniu czynności z zakresu 
pierwszej pomocy w różnych sytuacjach podejmowa-
ło w przeszłości niemal 70% ankietowanych. W odróż-
nieniu od studentów, w badaniu Wiśniewskiego i wsp. 
jedynie 22% zapytanych nauczycieli [4] przyznało, że 
udzielało wcześniej pierwszej pomocy; podobny wynik 
uzyskał R. Podlewski w badaniu społeczeństwa pol-
skiego – ponad 88% osób nie udzielało nigdy pierw-
szej pomocy [5]. W tym samym badaniu wykazano, że 
ponad 50% ankietowanych potrafi  właściwie sprawdzić 
obecność oddechu u dorosłego człowieka, a także ma 
wiedzę na temat prawidłowej częstości oddychania [5]. 
W porównaniu do badania ogółu społeczeństwa R. Pod-
lewskiego, w którym co drugi ankietowany wskazał pra-
widłową procedurę sprawdzenia oddechu, ponad 80% 
poznańskich studentów kojarzy właściwą procedurę oce-
ny oddechu, a poprawną liczbę oddechów u zdrowego 
dorosłego potrafi  rozpoznać 2/3 respondentów uczelni 
medycznej, a mniej niż 50% z pozostałych grup. 

Studenci uczelni niemedycznych nie posiadają wie-
dzy o tempie uciskania klatki piersiowej, które powin-
no wynosić ok. 100 uciśnięć na minutę podczas RKO 
(poniżej 15% poprawnych odpowiedzi studentów PP, UE 
i UAM + UP). Prawidłowy stosunek uciśnięć do wde-
chów ratowniczych 30:2 znany jest przede wszystkim 
respondentom z UM (powyżej 90%), a jedynie w ok. 53% 
pozostałym ankietowanym. W badaniu K. Adamczyk 
i wsp. [6] odsetek osób w społeczeństwie polskim, które 
posiadają tę wiedzę jest zbliżony do wyniku studentów 
nie kształcących się w kierunku medycznym – wyniósł 
on 52,5%. Natomiast w badaniu ogółu społeczeństwa 
uzyskano jeszcze niższy odsetek w porównaniu do pozo-
stałych badań – jedynie 37% [7] respondentów potrafi ło 
wskazać właściwy stosunek uciśnięć do oddechów pod-
czas RKO. Z kolei w badaniu M. Delevar i wsp., w któ-
rym wzięli udział pracownicy organizacji humanitar-
nych wykazano, że odsetek osób posiadających właściwą 
wiedzę na temat RKO wynosi jedynie 53% [8]. 

Rycina 5. Ilu oddechów w ciągu 10 sekundowej oceny spodzie-
wałbyś się u zdrowego dorosłego?
Figure 5. How many breaths would you expect in an healthy 
adult, within 10 seconds assessment?

Rycina 6. Jakie tempo uciskania klatki piersiowej należy utrzy-
mać podczas resuscytacji?
Figure 6. What is the rate of chest compressions during CPR?
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Wnioski

1. Wiedza na temat pierwszej pomocy wśród studentów 
spoza Uniwersytetu Medycznego jest niewystarcza-
jąca w opinii samych respondentów.

2. Osoby nie związane z uczelnią medyczną rzadziej 
podejmują działania ratownicze – zdecydowa-
na większość obawia się, że przez swoją niewiedzę 
może pogorszyć stan poszkodowanego.

3. Głównym źródłem wiedzy o pierwszej pomocy 
osób studiujących kierunki niemedyczne jest szko-
ła ponadgimnazjalna, dla studentów kierunków 
medycznych – studia na Uniwersytecie Medycznym 
w Poznaniu

4. Studenci kierunków medycznych w większości posia-
dają wiedzę o prawidłowym stosunku uciśnięć do 
wentylacji w resuscytacji krążeniowo-oddechowej, 
natomiast w przypadku innych kierunków studiów 
jedynie co druga osoba potrafi  wskazać poprawny 
algorytm resuscytacji krążeniowo-oddechowej.

5. Zdecydowana większość ankietowanych kształ-
cących się na uczelniach niemedycznych deklaru-
je, że nie zna obsługi automatycznego defi brylatora 
zewnętrznego w odróżnieniu od studentów Uniwer-
sytetu Medycznego, którzy uznają, że posiadają wie-
dzę z tego zakresu.

6. Istnieje pilna potrzeba wprowadzenia komplementar-
nego systemu nauczania zagadnień pierwszej pomo-
cy, opartego na międzynarodowych standardach, któ-
ry zagwarantuje odpowiednią jakość edukacji oraz 
kształtowanie pozytywnych postaw niesienia pomo-
cy począwszy od wczesnego etapu edukacji szkolnej.

Zakończenie

Ratownictwo medyczne często postrzegane jest przez 
społeczeństwo jako szereg skomplikowanych czynno-
ści, które wykonywać mogą tylko osoby wykształcone 
medycznie. To popularne przekonanie skutkuje szeroko 
rozpowszechnioną obawą świadków różnych wydarzeń 
przed podjęciem jakichkolwiek działań, by nie zaszko-
dzić poszkodowanemu. Brak wystarczającej wiedzy 
z pierwszej pomocy wśród studentów kształcących się 
na kierunkach niemedycznych przemawia za koniecz-
nością efektywnego nauczania laików, gdyż przypad-
kowi świadkowie zdarzenia, którzy zastosują algorytm 
resuscytacji krążeniowo-oddechowej i automatycz-
ny defi brylator zewnętrzny przed przybyciem Zespołu 
Ratownictwa Medycznego mogą odegrać kluczową rolę 
w ratowaniu życia poszkodowanego, u którego doszło do 
nagłego zatrzymania krążenia.

Budowanie świadomości społeczeństwa o przydat-
ności wiedzy z pierwszej pomocy można realizować 
poprzez wplatanie tych zagadnień w różne dziedziny 
życia. Zajęcia z pierwszej pomocy już teraz są przepro-
wadzane między innymi na kursach prawo jazdy, Wod-
nego Ochotniczego Pogotowia Ratunkowego, w zakła-

dach pracy oraz w organizacjach harcerskich, a powinny 
stanowić obowiązkowy element programu już edukacji 
wczesnoszkolnej. Istnieje potrzeba wprowadzenia kom-
plementarnego systemu nauczania zagadnień z pierwszej 
pomocy, który zagwarantuje odpowiednią jakość eduka-
cji oraz kształtowanie pozytywnych postaw niesienia 
pomocy, szczególnie wśród ludzi młodych. 

Ponieważ przedstawione wyniki na temat znajo-
mości zagadnień z pierwszej pomocy wśród studentów 
opierają się na analizie wiedzy teoretycznej ankietowa-
nych, w celu sprawdzenia czy posiadane przez studen-
tów informacje mają odwzorowanie w praktyce, należy 
przeprowadzić badanie, w którym jednym z elementów 
będzie wykonanie przez respondenta w czasie rzeczy-
wistym czynności z zakresu pierwszej pomocy. Nie bez 
znaczenia byłoby również stworzenie projektu edukacyj-
no-informacyjnego ukierunkowanego na zmianę świa-
domości społeczeństwa na temat udzielania pierwszej 
pomocy.
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Streszczenie
Wstęp. Szkolenia z zakresu podstawowych czynności resuscytacyjnych prowadzone dla ogółu społeczeństwa oraz medycznego 
i niemedycznego personelu ratowniczego mają ogromne znaczenie w zwiększeniu przeżywalności osób, u których doszło do 
Nagłego Zatrzymania Krążenia.
Cel. Celem pracy jest wykazanie wiedzy osób objętych obowiązkiem posiadania umiejętności z zakresu podstawowych zagadnień 
resuscytacji krążeniowo-oddechowej wynikającym z toku nauczania na uczelni medycznej (studenci medycyny, lekarze stażyści), 
czy też programu szkolenia służb mundurowych w Polsce (zawodowi strażacy).
Materiał i metoda. Badaniem objęta została grupa 117 strażaków – ratowników PSP, 72 studentów IV roku Wydziału Lekarskiego 
UMP w Poznaniu i 82 lekarzy stażystów. Wykorzystując kwestionariusz jednokrotnego wyboru, sprawdzono ich wiedzę 
merytoryczną, a wyniki poddano analizie w oparciu o program Microsoft EXEL. 
Wyniki. Największa liczba błędów popełnionych we wszystkich podgrupach badanych dotyczyła miejsca prowadzenia uciśnięć 
klatki piersiowej u niemowlęcia podczas resuscytacji: lekarze 79,3%, strażacy 84,6%, studenci medycyny 76,4%. W analizowanej 
grupie 157 osób (58%) nie posiada odpowiedniej wiedzy na temat prowadzenia czynności resuscytacyjnych (dorosłego, dziecka, 
niemowlęcia), 91 ankietowanych (33,6%) nie zna prawidłowego stosunku uciśnięć do oddechów podczas prowadzenia podstawowych 
zabiegów resuscytacyjnych u 7 letniego dziecka, a 122 osoby (45%) nie posiadają wiedzy, w jakim czasie podczas prowadzenia 
podstawowych czynności resuscytacyjnych oceniać tętno.
Wnioski. Wobec istotnych braków w prezentowanej wiedzy, stwierdzono, że istnieje potrzeba prowadzenia systematycznych szkoleń 
przypominających dla medyków i służb mundurowych w oparciu o obecnie obowiązujące standardy resuscytacji krążeniowo-
-oddechowej wg ILCOR.

SŁOWA KLUCZOWE: strażacy – ratownicy, pierwsza pomoc, resuscytacja, stażyści, studenci uniwersytetu medycznego, nagłe 
zatrzymanie krążenia, wytyczne RKO, ILCOR.

Summary
Introduction. Basic life support courses conducted for the general public and the medical and non-medical emergency services are 
of great importance in increasing the survival rate of those patients who had cardiac arrest.
Aim. The aim of this study is to demonstrate knowledge of those covered by the obligation to have the basic skills in cardiopulmonary 
resuscitation resulting from a course of education at medical school (medical students, interns), or uniformed services training 
program in Poland (professional fi refi ghters).
Material and methods. The study group included 117 state fi re services fi refi ghters-rescuers, 72 fourth-year students of the Faculty 
of Medicine in Poznan and 82 doctors in training. Using a multiple choice questionnaire their technical knowledge was examined, 
and the results were analyzed based on Microsoft EXEL.
Results. The largest number of errors made across all examined subgroups concerned the place of chest compressions during CPR 
in an infant: 79.3% of doctors, 84.6% of fi remen, 76.4% of medical students. In the evaluated group of 157 people 58% did not have 
adequate knowledge about how to conduct the resuscitation on adult, child, infant, 91 respondents (33.6%) did not know the correct 
ratio of compressions to breaths during a basic life support in 7 year old and 122 persons (45%) had no knowledge at what time 
during basic life support to evaluate the pulse.
Conclusions. In view of the signifi cant gaps in the knowledge presented, it was found that there is a need for systematic reminding 
training for medics and the uniformed services, based on current standards of cardiopulmonary resuscitation by ILCOR.

KEY WORDS: fi refi ghters – rescuers, fi rst aid, resuscitation, resident doctors, medical students, sudden cardiac arrest, guidelines 
CPR, ILCOR.

Nowiny Lekarskie 2012, 81, 6, 647–652

Wstęp

W ostatnich latach daje się zauważyć szeroko zakro-
jone akcje propagujące obowiązek i wysoką skutecz-

ność resuscytacji krążeniowo – oddechowej podej-
mowanej przez świadków zdarzenia oraz medycz-
ny i niemedyczny personel ratowniczy. Efektywność 
czynności przez nich wykonywanych ma ogromny 
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wpływ na przeżywalność poszkodowanych po epizo-
dzie Nagłego Zatrzymania Krążenia (NZK). Wiedzę 
na temat standardów postępowania w ww. sytuacjach 
nabywana jest na licznych kursach i szkoleniach. Pod 
koniec lat 90-tych zeszłego wieku wdrożono w Polsce 
po raz pierwszy system szkoleń strażaków-ratowników 
w zakresie udzielania pierwszej pomocy, w oparciu 
o wytyczne Komendanta Głównego Państwowej Straży 
Pożarnej (PSP) do organizacji ratownictwa medycznego 
KSRG z 17 marca 1999 roku. Od tego okresu strażacy 
– ratownicy PSP i Ochotniczej Straży Pożarnej (OSP) 
oraz ratownicy podmiotów włączonych do systemu 
(GOPR, TOPR, WOPR itp.) realizują zadania z zakre-
su ratownictwa medycznego w oparciu o ujednolicony 
program dydaktyczny. W ramach tego programu, obok 
takich zagadnień jak taktyka i organizacja ratownictwa 
medycznego, pierwsza pomoc w urazach mechanicz-
nych, termicznych i chemicznych, warunki ekstremalne 
w ratownictwie medycznym, psychologia akcji ratunko-
wej itd., na pierwszym miejscu znalazły się zagadnienia 
resuscytacji dorosłego, dziecka i niemowlęcia [1, 2, 3]. 
W tych samych latach studenci medycyny oraz lekarze 
stażyści uczyli się również podstawowych zagadnień 
i czynności związanych z udzielaniem pomocy poszko-
dowanemu w stanie bezpośredniego zagrożenia zdro-
wia czy życia. Zajęcia dla studentów wydziału lekar-
skiego z zakresu udzielania pierwszej pomocy są rea-
lizowane przez zakłady i katedry w różnych okresach 
studiów w zależności od uczelni. Ważne jest jednak to, 
że zagadnienia te są powtarzane i podzielone na pozio-
my kompetencji tj. podstawowe zabiegi resuscytacyjne 
i pierwszą pomoc, jak również zaawansowane zabiegi 
resuscytacyjne czy postępowanie w obrażeniach ciała. 
Lekarze stażyści, czyli potencjalne osoby, które mogą 
prowadzić czynności ratunkowe w zespołach wyjazdo-
wych ratownictwa medycznego czy pracujący w przy-
szłości w Szpitalnych Oddziałach Ratunkowych (SOR) 
uczestniczą podczas odbywania stażu podyplomowego 
w zajęciach z zagadnień BLS (podstawowe czynności 
resuscytacyjne) oraz ALS i często EPLS (zaawansowa-
ne zabiegi resuscytacyjne dorosłych i dzieci). Z etyki 
zawodu wynika, że każdy lekarz, ale również student 
medycyny powinien znać i umieć wykorzystać w prak-
tyce aktualne standardy udzielenia pomocy nie tylko 
wtedy, kiedy dyżuruje/odbywa zajęcia w ambulansie 
czy w Szpitalnym Oddziale Ratunkowym, ale także 
w każdej tzw. przygodnej sytuacji [4].

Cel pracy

Celem pracy jest sprawdzenie stanu wiedzy z pod-
stawowych zagadnień resuscytacji dorosłego, dziecka 
i niemowlęcia u strażaków, studentów medycyny i leka-
rzy stażystów oraz porównanie wyników uzyskanych 
badaniem tych 3 grup potencjalnych ratowników wywo-
dzących się z rożnych obszarów kompetencji a mających 
ogromne prawdopodobieństwo znalezienia się w sytua-
cji nagłego zatrzymania krążenia u chorego/poszkodo-
wanego. 

Materiał i metody 

Badaniem objęto podgrupę 117 strażaków–ratowni-
ków PSP, 72 studentów IV roku Wydziału Lekarskiego 
UMP w Poznaniu i 82 lekarzy stażystów. 

Badanie przeprowadzono na podstawie kwestiona-
riusza jednokrotnego wyboru sprawdzającego wiedzę 
ankietowanych z podstawowych zagadnień resuscyta-
cji krążeniowo-oddechowej u osób dorosłych, dzieci 
i niemowląt. Pytania obejmowały zasadnicze elementy 
standardu resuscytacyjnego zgodne z obowiązującymi 
w roku 2005 standardami nauczania kreowanymi przez 
międzynarodowe wytyczne International Liaison Com-
mittee on Resuscitation (ILCOR) [5].

Analizę statystyczną przeprowadzono w oparciu 
o program Microsoft EXEL.

Wyniki

Wyniki z analizy dotyczyły oceny:
1. Stosunku oddechów do uciśnięć podczas resuscytacji 

7-letniego dziecka.
2. Czasu oceny obecności tętna u nieprzytomnego 

poszkodowanego.
3. Miejsca prowadzenia uciśnięć u niemowlęcia.
4. Sekwencji etapów postępowania resuscytacyjnego.
5. Pierwszej kontroli tętna podczas resuscytacji doro-

słego.
Wstępnym etapem badania było porównanie całościo-

we wyników uzyskanych przez analizowane podgrupy. 
Największy odsetek średniej liczby błędów popełniony 
został przez ratowników-strażaków, a najmniejszy przez 
lekarzy (Rycina 1). 

Oceniono również odsetek badanych, którzy odpowie-
dzieli poprawnie na wszystkie pytania i tych, którzy nie 
odpowiedzieli poprawnie na żadne pytanie (Rycina 2 i 3).

Największy odsetek badanych, którzy nie odpowie-
dzieli poprawnie na żadne pytanie stanowili strażacy, 
minimalnie lepsi od nich byli studenci, a 2,5% lekarzy 
nie udzieliło żadnej poprawnej odpowiedzi.

Kolejnym elementem badania była analiza odpowie-
dzi na poszczególne pytania. Na rycinie 4 przedstawio-
no odsetek błędów popełnionych przez ankietowanych 
w pytaniach o stosunek uciśnieć do oddechów u 7-let-
niego dziecka, czas oceny obecności tętna u nieprzytom-

Rycina 1. Średnia liczba błędów popełniona przez badane grupy.
Figure 1. Average number of mistakes in study groups.
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nego poszkodowanego, miejsce prowadzenia uciśnięć 
klatki piersiowej u niemowląt, sekwencję działań ratow-
niczych podczas Resucytacji Krążeniowo Oddechowej 
(RKO) i kontrolę tętna w trakcie RKO. Najwięcej błę-
dów wśród lekarzy pojawiło się w odpowiedzi na pyta-
nie dotyczące miejsca uciskania klatki piersiowej pod-
czas RKO u niemowlęcia.

Z kolei strażakom-ratownikom najwięcej trudności 
przysporzyło pytanie związane z określeniem prawidłowej 
sekwencji działań, a następnie pytanie dotyczące miejsca 
uciśnięć klatki piersiowej u niemowlęcia (Rycina 5). 

Natomiast studentom medycyny, podobnie jak leka-
rzom, problem sprawiało określenie prawidłowego miej-
sca uciśnięć klatki piersiowej u niemowlęcia (Rycina 6).

Na rycinie 7 przedstawiono zbiorcze porównanie pro-
centowe liczby badanych, którzy popełnili błędy w ana-
lizowanych zagadnieniach. 

Zbiorcze porównanie wyników uzyskanych przez 
ankietowanych podczas udzielania odpowiedzi na 
poszczególne pytania wskazuje na największe trudno-
ści w prawidłowym określeniu miejsca uciskania klat-
ki piersiowej u niemowląt (Rycina 8). Wiedza ankieto-

Rycina 2. Odsetek badanych, którzy odpowiedzieli poprawnie 
na wszystkie pytania.
Figure 2. Percentage of examined who answered correctly to all 
questions.

Rycina 3. Odsetek badanych, którzy nie odpowiedzieli popraw-
nie na żadne pytanie.
Figure 3. Percentage of examined who answered wrong to all 
questions.

Rycina 4. Odsetek lekarzy, którzy popełnili błędy w poszczególnych pytaniach.
Figure 4. Percentage of examined resident doctors who made mistakes answering qu-
estions.

Rycina 5. Odsetek strażaków, którzy popełnili błędy w poszczególnych pytaniach.
Figure 5. Percentage of examined fi refi ghters who made mistakes answering que-
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Rycina 7. Porównanie procentowe liczby badanych, którzy popełnili błędy w poszcze-
gólnych pytaniach.
Figure 7. Percentage of examined subjects who made mistakes answering questions.

Rycina 6. Odsetek studentów, którzy popełnili błędy w poszczególnych pytaniach.
Figure 6. Percentage of examined medical students who made mistakes answering qu-
estions.

wanych na temat poszczególnych czynności lub części 
algorytmu postępowania jest niewystarczająca. 86% 
strażaków miało problem z prawidłową odpowiedzią na 
pytanie dotyczące sekwencji działań podczas resuscyta-
cji, natomiast najtrudniejszym pytaniem dla studentów 
medycyny okazało się pytanie związane z kontrolnym 
badaniem tętna podczas RKO (kiedy i czy w ogóle doko-
nywać tego pomiaru); na to pytanie błędnej odpowiedzi 
udzieliło 71% badanych. Z kolei lekarze stażyści najwię-
cej błędów popełnili (79% nieprawidłowych odpowie-
dzi) w pytaniu dotyczącym wyznaczenia miejsca uciś-
nięć klatki piersiowej podczas resuscytacji niemowląt. 

Z dydaktycznego punktu widzenia istotnym jest, któ-
re zagadnienia sprawiły respondentom najwięcej trudno-
ści, czyli zostały przez nich najsłabiej opanowane. 

Na rycinie 8 pokazano, że najwięcej problemów 
(88,5% całej grupy badanej) badani mieli z odpowiedzią 
dotyczącą miejsca uciśnięć klatki piersiowej niemowlęcia.

Natomiast na rycinie 9 przedstawiono, iż pytanie 
określające stosunek oddechów do uciśnięć klatki pier-
siowej był dla całej grupy badanych najłatwiejszym 
zagadnieniem, na które 66,4% ankietowanych udzieliło 
poprawnej odpowiedzi. 

Z kolei rycina 10, na którym stosunek odpowiedzi 
prawidłowych (42%) do błędnie udzielonych (58%) we 
wszystkich pytaniach dla całej grupy ankietowanych, 
potwierdza, że aż 3/5 odpowiedzi na wszystkie pytania 
jest błędna.

Sumarycznie można stwierdzić, iż wśród całej grupy 
badanych 157 osób (58%) nie posiada odpowiedniej wie-
dzy na temat prowadzenia czynności resuscytacyjnych 
(dorosłego, dziecka, niemowlęcia), 91 ankietowanych (33, 
6%) nie zna prawidłowego stosunku uciśnięć do oddechów 
podczas prowadzenia podstawowych zabiegów resuscyta-
cyjnych u 7-letniego dziecka, a 122 osoby (45%) nie posia-
dały wiedzy w jakim czasie podczas prowadzenia podsta-
wowych czynności resuscytacyjnych oceniać tętno.

Gdyby naszym badanym przyszło uciskać klatkę 
piersiową chorego/poszkodowanego z zatrzymaniem 
krążenia – 240 osób (88,5%) nie potrafi łoby wyznaczyć 
prawidłowego miejsca uciśnięć klatki piersiowej u nie-
mowląt, 181 osób (66,8%) napotkałoby problem w kolej-
ności wykonywania algorytmu postępowania podczas 
czynności resuscytacyjnych, a 148 osób (54,6%) nie mia-
łoby pewności czy oraz w którym momencie należy pod-
czas resuscytacji ponownie kontrolować tętno chorego.
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Rycina 8. Odsetek błędów badanej grupy w poszczególnych pytaniach.
Figure 8. Percentage of examined who made mistakes answering particular questions.

Rycina 9. Odsetek poprawnych odpowiedzi w poszczególnych pytaniach.
Figure 9. Percentage of correct answers for particular questions.

Omówienie wyników

W badaniu analizowano znajomość zagadnień zwią-
zanych z udzielaniem pierwszej pomocy podczas resu-
scytacji krążeniowo-oddechowej wśród 3 grup respon-
dentów z różnych obszarów kompetencji ratowniczych 
(strażacy-ratownicy, studenci medycyny oraz leka-
rze stażyści). Jak się należało spodziewać, liczba błę-
dów popełnionych przez strażaków była w porównaniu 
z lekarzami stażystami dużo większa. Na uwagę zwraca-
ją zbliżone wyniki pomiędzy strażakami–ratownikami 

PSP, a studentami IV roku medycyny – w obu badanych 
podgrupach liczba popełnionych błędów była porówny-
walna i niestety, znaczna. Największy odsetek badanych, 
którzy nie odpowiedzieli poprawnie na żadne pytanie 
stanowili strażacy, minimalnie lepsi byli od nich studen-
ci, natomiast wśród lekarzy 2,5% nie udzieliło żadnej 
poprawnej odpowiedzi. Z drugiej jednak strony, jedynie 
wśród lekarzy stażystów znalazły się osoby, które odpo-
wiedziały poprawnie na wszystkie pytania, ale i tak sta-
nowili oni tylko 13,4% badanej podgrupy.

W przeprowadzonym badaniu aż 157 osób (58%) nie 
posiadało odpowiedniej wiedzy na temat prowadzenia 
podstawowych czynności resuscytacyjnych. W bada-
niach studentów Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu 
przeprowadzonych przez I. Skitek 96% osób ankietowa-
nych potrafi ło prawidłowo ocenić oddech u osoby nie-
przytomnej i rozpocząć RKO [6]. Z kolei w opisywanym 
badaniu tylko 64,6% osób odpowiedziało prawidłowo na 
pytanie dotyczące sekwencji czynności podczas resuscy-
tacji, podczas, gdy 96% badanych studentów UMP (I. 
Skitek), określiło prawidłowy stosunek uciśnięć do wen-
tylacji 30: 2 w resuscytacji krążeniowo-oddechowej [6]. 

W badaniu I. Skitek 53% ankietowanych, którzy nie 
są medykami podało prawidłowo stosunek oddechów do 
uciśnięć klatki piersiowej podczas RKO, podobny wynik 
52,5% uzyskał K. Adamczyk i wsp., oceniając studentów 
kształcących się na kierunkach niemedycznych [6, 7]. 

W przeprowadzonym badaniu strażacy-ratownicy, 
którzy formalnie medykami nie są, osiągnęli wynik 
poprawności w określeniu stosunku oddechów do uciś-

Rycina 10. Stosunek poprawności we wszystkich pytaniach, na 
które odpowiadali ankietowani.
Figure 10. Proportion of correct/incorrect answers in all exami-
ned groups.
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nięć na poziomie 68,4%. Dla porównania – ogół spo-
łeczeństwa w badaniu A. Apczyńskiej i wsp., osiągnął 
poziom 37% w ocenie tego samego zagadnienia [8]. 

Wnioski 

1. Największa liczba błędów popełnionych we wszyst-
kich podgrupach badanych dotyczyła miejsca do pro-
wadzenia uciśnięć klatki piersiowej u niemowlęcia 
podczas resuscytacji: lekarze 79,3%, strażacy 84,6%, 
studenci medycyny 76,4%

2. Spośród badanych grup największą liczbę błędów 
w pytaniu dotyczącym pierwszej kontroli tętna pod-
czas RKO osoby dorosłej popełnili studenci medycy-
ny – 71%, w porównaniu ze strażakami – 43% i leka-
rzami stażystami – 34%.

3. Strażacy popełnili najwięcej błędów w pytaniu doty-
czącym sekwencji działań w trakcie RKO – 86%, 
natomiast studenci medycyny – 57%, a stażyści- 
38%.

4. Podczas prowadzenia RKO u 7-letniego dziecka 50% 
studentów medycyny popełniło błąd w pytaniu doty-
czącym stosunku oddechów do uciśnięć, strażacy 
ratownicy – 32% błędów, a lekarze stażyści – 19% 
błędnych odpowiedzi.

5. W pytaniu o czas oceny tętna u nieprzytomnej oso-
by poszkodowanej 63% strażaków udzieliło błędnej 
odpowiedzi, 43% studentów i 16% lekarzy staży-
stów. 

6. Sumaryczna liczba popełnionych błędów wskazuje 
na niedostateczne opanowanie standardów resuscy-
tacji przez strażaków – Państwowej Straży Pożarnej, 
studentów medycyny i lekarzy stażystów.

7. Istnieje potrzeba prowadzenia systematycznych szko-
leń przypominających dla medycznego i niemedycz-
nego personelu ratowniczego w oparciu o aktualizo-
wane standardy.

Zakończenie i podsumowanie 

Liczba nieprawidłowych odpowiedzi na pytania 
dotyczące absolutnie podstawowych elementów proce-
dury resuscytacyjnej wskazuje na konieczność jej cią-
głego przypominania i odnawiania. Z przeprowadzone-
go badania wynika, że w sytuacji udzielania pierwszej 
pomocy aż 60% osób objętych badaniem nie potrafi łaby 
jej udzielić. Dotyczy to zarówno medycznego, jak i nie-
medycznego personelu ratowniczego.

Obowiązek podjęcia podstawowych działań ratu-
jących życie spoczywa na wszystkich dorosłych, a na 
personelu medycznym i szeroko pojętym ratowniczym 
w szczególności. Stąd konieczność usystematyzowa-
nych, odnawianych z odpowiednią częstotliwością szko-
leń w tym zakresie. Państwowa Straż Pożarna wpro-
wadziła je jako obowiązkowe dla swych pracowników, 
mając system obligatoryjnego odnawiania co 3 lata uzy-
skanych przez ratowników PSP uprawnień ratowniczych 
[3]. Wydaje się w pełni uzasadnione wprowadzenie ana-
logicznie określonego prawem systemu obowiązkowego 

uaktualniania i przypominania wiadomości z resuscyta-
cji również dla medyków. 

Badana grupa strażaków–ratowników posiada 
mniejszą wiedzę na temat resuscytacji niż badana gru-
pa medyków. Natomiast w porównaniu do osób bez 
wykształcenia medycznego, strażacy–ratownicy lepiej 
znają standardy RKO. Wynika z tego fakt, że szkole-
nie społeczeństwa w podobnym jak strażacy–ratownicy 
systemie, z obowiązkowym odnawianiem uprawnień 
mogłoby zwiększyć procent przeżywalności poszkodo-
wanych z zatrzymaniem krążenia.

W obecnie obowiązujących Wytycznych Resuscy-
tacji Krążeniowo-Oddechowej 2010 wspólnym priory-
tetem ILCOR jest wdrażanie wysokiej jakości uciśnięć 
klatki piersiowej bez wentylacji w myśl zasady „mocno, 
szybko i sprężyście”, w sytuacji braku sprzętu, umiejęt-
ności lub bezpieczeństwa [9]. Zmiana ta w szczególny 
sposób podkreśla konieczność nauczania prawidłowego 
uciskania klatki piersiowej podczas prowadzenia czyn-
ności resuscytacyjnych. 

Choć oczywistym jest, że charakterystyka pracy, 
kompetencje, zakres obowiązków, czy też środowisko 
działań badanych w poszczególnych grupach jest zgoła 
odmienne; nie zwalnia to ich jednak z obowiązku zna-
jomości na najwyższym poziomie obecnie obowiązują-
cych na świecie standardów prowadzenia Resuscytacji 
Krążeniowo-Oddechowej.
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Streszczenie
Tomografi a komputerowa z promieniem stożkowym (ang.: cone beam computed tomography, CBCT) jest coraz częściej stosowana 
w stomatologii i laryngologii. Wykorzystywana jest w wielu dziedzinach stomatologii: implantologii, stomatologii chirurgicznej, 
kariologii, ortodoncji, periodontologii oraz do obrazowania schorzeń stawu skroniowo-żuchwowego. Jedną z podstawowych zalet 
tomografi i CBCT jest uwidocznienie badanych struktur w trzech wymiarach oraz możliwość rekonstrukcji przestrzennych. W pracy 
przedstawiono szczegółowo różne możliwości zastosowania CBCT w diagnostyce obrazowej w laryngologii i stomatologii.

SŁOWA KLUCZOWE: tomografi a komputerowa z promieniem stożkowym, zdjęcia rentgenowskie, radiografi a cyfrowa.

Summary
Cone beam computed tomography (CBCT) is widely used in dentistry and ear, nose and throat medicine (ENT). The application 
of CBCT has been particularly effective in various areas of clinical dentistry, including implantology, dental surgery, cariology, 
orthodontics, periodontology or temporomandibular joint disorders. The major advantage of CBCT is its capability to visualize 
examined structures in three dimensions, as well as to provide the examiner with three-dimension reconstructions of the areas of 
interest. In this paper, various ways of CBCT use in dentistry and ENT are presented and discussed in detail.

KEY WORDS: cone beam computed tomography, X-ray pictures, digital radiography.

Nowiny Lekarskie 2012, 81, 6, 653–657

Od wielu lat w stomatologii diagnostyka radiologicz-
na odgrywa bardzo ważną rolę. Cały czas obserwuje się 
jej dynamiczny rozwój. W obrazowaniu twarzoczaszki 
zastosowanie mają zdjęcia okołowierzchołkowe, skrzyd-
łowo-zgryzowe, pantomografi czne oraz cefalometryczne 
wykonywane na kliszach. Należy dodać, że coraz częś-
ciej klasyczne zdjęcia rentgenowskie zostają zastąpione 
zdjęciami cyfrowymi, gdzie wynik badania otrzymu-
je się na ekranie komputera i można go poddać prze-
kształceniu zmieniając kontrast lub powiększając dany 
obszar. Wadą opisanych zdjęć jest ich dwuwymiarowość. 
W przypadku wykonania konwencjonalnych zdjęć oko-
łowierzchołkowych mamy do czynienia, między inny-
mi, z nakładaniem się łuku jarzmowego w rejonie trzo-
nowców, przez co interpretacja zmian patologicznych 
w tej okolicy jest utrudniona. Zdjęcia pantomografi czne, 
będące kilka lat temu podstawą w planowaniu leczenia 
stomatologicznego, nie odzwierciedlają rzeczywistych 
rozmiarów struktur anatomicznych, ponieważ otrzyma-
ny obraz jest powiększony. 

Ze względu na to, że konwencjonalne zdjęcia rent-
genowskie, jak i radiografi a cyfrowa były niewystarcza-
jące, przede wszystkim w planowaniu implantów oraz 
leczeniu nieprawidłowości zębowych, takich jak zęby 
zatrzymane czy nadliczbowe, poszukiwano nowych 
metod obrazowania trójwymiarowego. 

Wynalezienie tomografi i komputerowej z promie-
niem stożkowym dało możliwość interpretacji otrzy-
manego obrazu na ekranie komputera nie tylko w trzech 
wymiarach, czołowym, strzałkowym i osiowym, ale tak-
że otrzymanie przekrojów transsektalnych i rekonstruk-
cji trójwymiarowych. Zaletą tomografi i komputerowej 
z promieniem stożkowym (CBCT – Cone Beam Com-
puted Tomography) jest również to, że zakres ocenia-
nego obszaru może być dowolnie dobrany w zależności 
od wskazań, tak więc badany region obejmować może 
żuchwę po zatokę szczękową. Dzięki temu tomografi a 
CBCT znajduje zastosowanie w laryngologii w ocenie 
zatok szczękowych.

Jak sama nazwa wskazuje, w tomografi i komputero-
wej z promieniem stożkowym wiązka promieniowania 
X przyjmuje kształt stożka, a nie jak we wcześniej sto-
sowanej tomografi i spiralnej kształt wachlarza [1]. Inny 
jest także detektor promieniowania; w tomografi i kom-
puterowej z promieniem stożkowym – dwuwymiarowy, 
natomiast w tomografi i spiralnej – liniowy [2]. Podczas 
badania zarówno lampa, jak i detektor promieniowania 
obracają się wokół głowy pacjenta o 360 stopni podczas 
jednego obrotu. Czas skanowania jest znacznie krót-
szy niż w przypadku tomografi i spiralnej, dzięki cze-
mu pacjent otrzymuje mniejszą dawkę promieniowa-
nia zgodnie z zasadą ALARA (As Low As Reasonably 
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Achievable). Mając na względzie zasadę ALARA, któ-
ra mówi, że należy uzyskać jak największą ilość infor-
macji diagnostycznych przy zastosowaniu maksymalnej 
redukcji dawki promieniowania rentgenowskiego, jak 
to rozsądne i osiągalne, tomografi ę CBCT należy zle-
cić u pacjenta, u którego wnosi ona cenne, nowe infor-
macje diagnostyczne, których uzyskanie nie było moż-
liwe dzięki tradycyjnej rentgenodiagnostyce. Standardy 
obrazowania wolumetrycznego (CBCT) zostały opisane 
przez Różyło-Kalinowską [3]. 

Dzięki krótkiemu czasowi skanowania zminimali-
zowane zostało ryzyko poruszenia się pacjenta podczas 
badania, dzięki czemu jakość otrzymanego obrazu jest 
zdecydowanie lepsza i pozwala na dokładną diagnozę.

Zaletą tomografi i komputerowej z promieniem 
stożkowym jest możliwość oglądania danego obszaru 
w trzech płaszczyznach równocześnie. Udogodnieniem 
są linie referencyjne pozwalające na dokładną lokaliza-
cję ocenianego obszaru w obrębie twarzoczaszki. Opro-
gramowanie komputerowe pozwala nie tylko na ocenę 
trójwymiarową, wykonanie rekonstrukcji wybranego 
obszaru bez nakładania się struktur anatomicznych, ale 
również na dokonanie pomiarów zmian patologicznych, 
jak i grubości wyrostka zębodołowego przed planowa-
nymi zabiegami implantologicznymi. 

Oprócz implantologii tomografi a CBCT znajduje 
zastosowanie w takich dziedzinach jak: periodontolo-
gia, chirurgia stomatologiczna, endodoncja, ortodoncja, 
kariologia oraz w obrazowaniu schorzeń stawu skronio-
wo-żuchwowego, a także w wizualizacji zatok szczęko-
wych i jamy nosowej będących w polu zainteresowań 
laryngologów.

Dzięki możliwości pomiarów w trzech płaszczyznach 
w tomografi i CBCT chirurdzy stomatologiczni mogą 
zaplanować rozmiar implantów oraz określić dokładną 
pozycję ich położenia w kości. Ważną cechą, którą moż-
na ocenić, przed planowanym wszczepieniem implan-
tów, na podstawie tomografi i komputerowej z promie-
niem stożkowym, jest gęstość kości i ocena rokowania 
stabilizacji wszczepu [4]. Próby określenia gęstości kości 
na podstawie zdjęć pantomografi cznych ze względu na 
nakładanie się różnych przekrojów są bardzo trudne lub 
niemożliwe.

Tomografi a CBCT pozwala także na dokładną loka-
lizację kanału żuchwy, w którym przebiega nerw zębo-
dołowy dolny [5]. W przypadku dokonywania pomiarów 
na zdjęciu pantomografi cznym istnieje ryzyko dobra-
nia zbyt długiego implantu i uszkodzenia nerwu zębo-
dołowego dolnego. Z podobną sytuacją spotykamy się 
w szczęce, gdzie przed zabiegiem implantacji należy 
wykonać precyzyjne pomiary w okolicy przedtrzonow-
ców i trzonowców, których korzenie sąsiadują z zatoką 
szczękową. Brak dokładnych wymiarów skutkuje uszko-
dzeniem ściany zatoki szczękowej i umieszczeniem 
wierzchołka implantu w świetle zatoki. 

Dzięki tomografi i komputerowej z promieniem 
stożkowym możliwe jest określenie położenia korze-
ni sąsiadujących zębów tak, aby ich nie uszkodzić pod-
czas zakładania implantu, szczególnie przydatne są tutaj 

przekroje transsektalne, a więc uwidocznienie wymiaru 
przednio-tylnego, którego nie da się zobrazować na zdję-
ciu pantomografi cznym.

Wykorzystanie tomografi i CBCT zmniejsza ryzyko 
popełnienia błędu podczas określenia lokalizacji implan-
tu oraz pozwala na precyzyjne umieszczenie wszczepu 
w kości. Dzięki tej nowoczesnej metodzie wizualizacji 
możliwe jest także umieszczenie implantu przed wszcze-
pieniem na wirtualnym modelu. Lekarz może wówczas 
zobaczyć położenie kanału żuchwy, zatoki szczękowej 
czy tez otworu bródkowego, ocenić grubość kości oraz 
wysokość wyrostka zębodołowego.

Dzięki tomografi i komputerowej z promieniem stoż-
kowym można precyzyjnie zaplanować zabieg odbudo-
wy kości. Mając sposobność obejrzenia danego frag-
mentu twarzoczaszki w trzech wymiarach możliwe jest 
precyzyjne określenie miejsca augmentacji materiałem 
kościozastępczym. Po upływie określonego czasu tomo-
grafi a CBCT pozwala na ocenę wyników przeprowadzo-
nego leczenia.

W chirurgii stomatologicznej, w przypadku wtłocze-
nia wierzchołka korzenia trzonowca lub przedtrzonowa 
górnego w obręb zatoki szczękowej, przy pomocy tomo-
grafi i CBCT można dokładnie określić lokalizację pozo-
stawionego wewnątrz zatoki fragmentu zęba.

Kolejne zastosowanie znajduje tomografi a CBCT 
w endodoncji. Jest ona przydatna do oceny zmian oko-
łowierzchołkowych, położenia kanałów zębów oraz 
wykrywania kanałów dodatkowych, resorpcji zewnętrz-
nej i wewnętrznej, a także do oceny dokładności wypeł-
nienia kanałów korzeniowych [6, 7, 8, 9].

Ze wzglądu na nakładanie się struktur anatomicz-
nych, takich jak zatoka szczękowa, otwór bródkowy, 
łuk jarzmowy czy korzenie zębów precyzyjne zlokali-
zowanie oraz określenie wymiarów zmian okołowierz-
chołkowych na zdjęciach zębowych czy też pantomo-
grafi cznych jest trudne. Istnieje możliwość niezauwa-
żenia zmian patologicznych wokół wierzchołka korze-
nia na klasycznych zdjęciach rentgenowskich. Dlatego 
też w uzasadnionych przypadkach można wykorzystać 
tomografi ę CBCT, która eliminuje nakładanie się łuku 
jarzmowego na wyrostek zębodołowy w okolicy górnych 
trzonowców, dzięki czemu nie istnieje tutaj możliwość 
przeoczenia zmian okłowierzchołkowych, możliwe jest 
zatem szybsze podjęcia leczenia endodontycznego [10].

Ze względu na to, najbardziej precyzyjnym bada-
niem, w razie wątpliwości diagnostycznych, jest tomo-
grafi a komputerowa z promieniem stożkowym, czego 
dowodzą liczne badania naukowe. 

Lofthang-Hansen i współpracownicy dzięki tomo-
grafi i CBCT wykryli o 38% więcej zmian okołowierz-
chołkowych w porównaniu ze zdjęciami wewnątrzust-
nymi i zewnątrzustnymi [11]. Porównywano zdjęcia 
okołowierzchołkowe, pantomografi czne oraz tomogra-
fi ę komputerową z promieniem stożkowym wykazu-
jąc przewagę w wykrywaniu zmian wokół wierzchołka 
korzenia przy pomocy tomografi i CBCT [12,13]. Estrela 
wraz z współpracownikami przebadali 888 pacjentów 
z zainfekowanymi kanałami korzeniowymi i zauważyli, 
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iż częstość występowania patologicznych zmian wokół 
wierzchołka korzenia wynosi 17,6% dla zdjęć panto-
mografi cznych, 35,3% dla zdjęć okołowierzchołkowych 
i 63,3% dla tomografi i CBCT.

Na podstawie tomografi i stożkowej Simon i współ-
pracownicy wysnuli wniosek, że jest ona bardziej 
dokładna i użyteczna w różnicowaniu ziarniniaków i tor-
bieli korzeniowych niż biopsja z badaniem histologicz-
nym. Zdiagnozowanie określonej zmiany patologicznej 
na podstawie tomografi i CBCT pozwoliło według auto-
rów na podjęcie odpowiedniego leczenia [14].

Tomografi a CBCT odgrywa ważną rolę przy pla-
nowanych zabiegach mikrochirurgicznych w okolicy 
wierzchołków korzeni pierwszych trzonowców w szczę-
ce. Dzięki pomiarom odległości pomiędzy kością zbitą 
ograniczającą zatokę szczękową i wierzchołkiem korze-
nia podniebiennego oraz wizualizacji tych struktur, 
można określić czy zatoka szczękowa wpukla się mię-
dzy korzenie trzonowców [15].

W swoich badaniach Nakata i współpracownicy 
zauważyli, że w tomografi i CBCT można uwidocznić 
zmiany okołowierzchołkowe wokół zębów leczonych lub 
nieleczonych endodontycznie, które były niewidoczne 
na zdjęciach okołowierzchołkowych. Przebadani pacjen-
ci zgłaszali dolegliwości bólowe, natomiast w badaniu 
klinicznym ani na zdjęciach zębowych nie odnaleziono 
żadnych patologii [16].

Wawrzyn-Sobczak i Stokowska wykazały, iż w nie-
których przypadkach, gojenie się zmian okołowierzchoł-
kowych oraz proces odbudowy kości wyrostka zębodo-
łowego niewidoczny na klasycznych zdjęciach rentge-
nowskich został zobrazowany w trzech płaszczyznach 
w tomografi i komputerowej z promieniem stożkowym 
[17]. Autorki znalazły także w tomografi i CBCT kanały 
dodatkowe, których odnalezienie pozwoliło na prawid-
łowe przeprowadzenie leczenia endodontycznego. Waw-
rzyn-Sobczak stwierdziła tak samo jak Nakata i współ-
pracownicy, iż najlepsze do uwidocznienia kanałów 
zębów są przekroje osiowe w tomografi i CBCT.

Kolejne zastosowanie znajduje tomografi a kompute-
rowa z promieniem stożkowym w periodontologii. 

Walter i współpracownicy oraz niezależnie od nich 
Mol ze współpracownikami wykazali, że tomografi a 
CBCT pozwala na lepszą wizualizację ubytków kost-
nych w przestrzeniach międzyzębowych oraz w okoli-
cy furkacji, niż klasyczne zdjęcia rentgenowskie czy też 
użycie radiografi i cyfrowej [18, 19].

Inne zdanie, na podstawie własnych badań, mieli 
Vandenberghe i współpracownicy, którzy uznali wyni-
ki pomiarów poziomu kości lub też ubytków kostnych 
za porównywalne w radiografi i cyfrowej i tomografi i 
komputerowej z promieniem stożkowym [20]. W swoich 
badaniach wymienieni autorzy oceniali ciągłość i gru-
bość blaszki zbitej zębodołu, ubytki kostne w przestrze-
niach międzyzębowych oraz w okolicy furkacji, a także 
gęstość kości. 

Na podstawie pomiarów ubytków kości na powierzch-
ni językowej i policzkowej, które umożliwiła tomografi a 
komputerowa z promieniem stożkowym Misch i współ-

pracownicy doszli do wniosku, że badanie to ma prze-
wagę nad konwencjonalnymi zdjęciami radiologicznymi 
w diagnozowaniu chorób przyzębia [21].

Tomografi i komputerowa CBCT może znajdować 
zastosowanie w wykrywaniu próchnicy w obrębie zębiny. 
Natomiast w wykrywaniu próchnicy w obrębie szkliwa ta 
metoda wizualizacji wydaje się być mało skuteczna.

W badaniach Haiter-Neto i współpracowników 
porównywano obecność zmian próchnicowych na 
powierzchniach stycznych przy użyciu tomografu kom-
puterowego z promieniem stożkowym NewtTom 3G uży-
wając trzech pól obrazowania 12, 9 i 6 cali oraz tomogra-
fu Accuitomo LCBCT, a także fi lmów wewnątrzustnych 
i radiografi i cyfrowej. W badaniach tomografem New-
Tom 3G o polu obrazowania 12 i 9 cali wykazano niższą 
wrażliwość niż w badaniach tomografem Accuitomo. 
Obrazowanie zmian próchnicowych tomografem kom-
puterowym Accuitomo nie wykazało większej wykry-
walności ubytków próchnicowych niż w radiografi i 
cyfrowej. Haiter-Neto i współpracownicy stwierdzili, że 
system NewTom 3G jest mniej dokładny do wykrywania 
próchnicy niż radiografi a cyfrowa, zdjęcia wewnątrzust-
ne i Accuitomo LCBCT [22]. 

Podobne wnioski wysnuł Tsuchida i współpracow-
nicy, którzy stwierdzili, że wykrywanie zmian próchni-
cowych na powierzchniach stycznych przy użyciu tomo-
grafi i komputerowej z promieniem stożkowym nie jest 
lepsze w porównaniu z fi lmami rentgenowskimi [23].

Tomografi a CBCT znajduje także zastosowanie 
w ortodoncji w precyzyjnej lokalizacji zębów zatrzyma-
nych, zwłaszcza górnych kłów, a także w identyfi kacji 
zębów nadliczbowych będących przyczyną nieprawidło-
wego ustawienia zębów w łuku lub opóźnionego wyrzy-
nania. Pozwala na określenie trzeciego wymiaru tj. głę-
bokości, którego uzyskanie jest niemożliwe w przypad-
ku zdjęcia rentgenowskiego.

Dzięki tomografi i komputerowej z promieniem stoż-
kowym można lepiej uwidocznić w kości zęby nadlicz-
bowe i określić ich liczbę. Zdarza się, iż w okolicy gór-
nych, centralnych siekaczy mogą wystąpić dwa mesio-
densy, których wizualizacja oraz określenie dokładnego 
położenia na zdjęciu pantomografi cznym jest niemożli-
we [24].

Tomografi a stożkowa według Gurgela i współauto-
rów pozwala na lepszą diagnozę i szczegółowe zaplano-
wanie leczenia u pacjentów, u których występują zęby 
nadliczbowe [25, 26].

Według van Vlijmen i współautorów, którzy prześle-
dzili 550 artykułów, tomografi a CBCT ma lepsze zdol-
ności diagnostyczne w ortodoncji pozwalając na ocenę 
zatrzymanych lub nadliczbowych zębów, rozszczepów 
warg i podniebienia oraz oceny skojarzonego leczenia 
chirurgiczno-ortodontycznego. W/w autorzy stwierdzili 
także, że tomografi a komputerowa z promieniem stożko-
wym stwarza możliwość dokładniejszego zaplanowania 
leczenia i oceny wyników leczenia niż konwencjonalne 
metody rentgenowskie [27].

Ciekawe badania przeprowadził Alqerban ze współ-
pracownikami, w których porównywał położenie zatrzy-
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manych kłów oraz resorpcję korzeni sąsiadujących zębów 
na zdjęciach pantomografi cznych oraz w dwóch tomogra-
fi ach komputerowych z promieniem stożkowym 3D Accui-
tomo-XYZ Slice View Tomograph oraz Scanora. Wyniki 
tych badan sugerowały, że tomografi a CBCT jest bardziej 
czułą metodą niż zdjęcia pantomografi czne zarówno dla 
określenia lokalizacji zatrzymanych kłów, jak i identyfi -
kacji resorpcji korzeni sąsiadujących zębów [28].

Tomografi a komputerowa z promieniem stożkowym 
zajmuje obecnie coraz szersze zastosowanie w diagno-
styce schorzeń stawu skroniowo-żuchwowego, zwłasz-
cza ze względu na zdecydowanie niższe koszty niż 
tomografi a rezonansu magnetycznego. Według Bargana 
i współpracowników ocena stawów skroniowo-żuchwo-
wych na klasycznych zdjęciach rentgenowskich jest trud-
na poprzez nakładanie się sąsiadujących struktur oraz 
zniekształcenia, natomiast tomografi a CBCT pozwala 
na dokładną ocenę zarówno struktur anatomicznych, jak 
i patologii [29]. 

Na podstawie przeprowadzonego badania tomogra-
fem komputerowym z promieniem stożkowym dos Anjos 
Pontual i współpracownicy wysnuli wniosek, że zabu-
rzenia w obrębie stawu skroniowo-żuchwowego częściej 
występują u kobiet, a liczba nieprawidłowości wzrasta 
wraz z wiekiem. Większość zmian była zlokalizowana 
w obrębie wyrostka kłykciowego żuchwy. Autorzy nie 
znaleźli także korelacji pomiędzy zmianami degenera-
cyjnymi w stawie skroniowo-żuchwowym, a jego rucho-
mością [30]. 

Tomografi a CBCT znajduje zastosowanie nie tyl-
ko w stomatologii, może być także badaniem wykorzy-
stywanym przez laryngologów, szczególnie do oceny 
zatok szczękowych oraz jamy nosowej. W opisywanym 
badaniu można ocenić między innymi grubość błony 
śluzowej w obrębie zatok szczękowych, co jest bardzo 
przydatne u osób z przewlekłym zapaleniem zatok. Czę-
sto przerost błony śluzowej wykrywa się przypadkowo 
u pacjentów, u których wskazaniem do badania był inny 
region twarzoczaszki. Ważną rolę odgrywa tomografi a 
komputerowa w diagnozowaniu torbieli zastoinowych, 
polipów czy zmian nowotworowych. Należy tu oczywi-
ście wspomnieć, iż w przypadku obecności polipów czy 
zmian rozrostowych przebiegających z destrukcją kości 
konieczne jest wykonanie biopsji. Tomografi a kompute-
rowa z promieniem stożkowym może być także zleco-
na w przypadku wtłoczenia fragmentu korzenia zęba, 
zwłaszcza przedtrzonowa lub trzonowca, w obręb zatoki 
szczękowej. Pozwala ona wówczas na lokalizację frag-
mentu korzenia oraz ocenę, czy nie doszło do powstania 
wysięku zapalnego. 

W swoich badaniach tomografi ę CBCT wykorzy-
stał Phothikhun i współpracownicy, aby ustalić związek 
pomiędzy utratą kości wyrostka zębodołowego, zmiana-
mi okołowierzchołkowymi, wypełnieniami wewnątrz 
kanału korzeniowego, a pogrubieniem ścian zatok szczę-
kowych. Przebadano 150 pacjentów, stwierdzając u 42% 
badanych pogrubienie błony śluzowej zatok szczęko-
wych, u 16,4% pacjentów uwidoczniono torbiele zasto-
inowe. Zaawansowany zanik kości wyrostka towarzy-

szył pogrubieniu błony śluzowej zatok szczękowych. 
U pacjentów ze zmianami okołowierzchołkowymi oraz 
z wypełnionymi kanałami zębów nie zauważono kore-
lacji z pogrubieniem błony śluzowej zatok szczękowych. 
Występowanie torbieli zastoinowych nie było powiąza-
ne z występowaniem zmian wokół wierzchołka korzenia 
zęba, ani z zanikiem kości wyrostka zębodołowego [31]. 

Rege i współpracownicy wykonali 1113 tomogra-
fi i komputerowych z promieniem stożkowym w celu 
wykrycia nieprawidłowości w obrębie zatok szczęko-
wych. Najczęściej uwidocznioną patologią było pogru-
bienie zatok szczękowych (66%), torbiele zastoinowe 
wykryto u 10,1% pacjentów, zacienienie zatok u 7,8% 
badanych [32].

Tomografi a komputerowa z promieniem stożkowym 
jest coraz częściej wykonywanym badaniem, zwłaszcza 
gdy przy pomocy konwencjonalnych metod radiologicz-
nych nie jest możliwe uzyskanie pełnej diagnozy. Tomo-
grafi a CBCT znajduje zastosowanie w chirurgii stoma-
tologicznej, implantologii, periodontologii, kariologii, 
ortodoncji oraz w laryngologii.

Jej główną zaletą jest uzyskanie trzeciego wymia-
ru tj. głębokości oraz nienakładanie się sąsiadujących 
struktur anatomicznych na siebie. Wielu lekarzy wyko-
rzystuje także w swojej praktyce możliwość rekonstruk-
cji trójwymiarowych, które dostarczają wielu dodat-
kowych informacji. Należy dodać, iż dzięki tomografi i 
komputerowej z promieniem stożkowym możliwe jest 
wykrycie większej ilości zmian patologicznych w obrę-
bie twarzoczaszki niż w przypadku konwencjonalnych 
zdjęć rentgenowskich czy radiografi i cyfrowej.
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Streszczenie
Hiperkaliemia i inne zaburzenia elektrolitowe stanowią bezpośredni stan zagrożenia życia. Dynamika pojawienia się objawów 
zależy od stężenia jonów potasu w surowicy krwi chorego. Najczęściej spotykanymi, a zarazem najgroźniejszymi następstwami 
hiperkaliemii są zaburzenia rytmu serca. Ze względu na możliwość szybkiego wystąpienia powikłań, leczenie należy wdrożyć 
już w opiece przedszpitalnej. W artykule przedstawiono przyczyny, objawy oraz leczenie hiperkaliemii oparte na najnowszych 
wytycznych Europejskiej i Polskiej Rady Resuscytacji z 2010 roku. Postępowanie jest uzależnione od nasilenia hiperkaliemii 
i sprowadza się do ochrony mięśnia sercowego, wprowadzenia jonów potasu do komórek, a następnie usunięcie ich z organizmu 
z wykorzystaniem różnorodnych środków farmakologicznych oraz przy pomocy dializy.

SŁOWA KLUCZOWE: zaburzenia elektrolitowe, hiperkaliemia, nagłe stany zagrożenia życia, leczenie i postępowanie ratownicze.

Summary
Hyperkalemia and other electrolyte disturbances are sudden life-threatening conditions. Dynamics of symptoms depends on the 
serum potassium levels. The most common effects of hyperkalemia, also most fatal are abnormal heart rhythms. The treatment 
must be implemented during pre-hospital care due to rapid onset of possible complications. In this article, causes, symptoms and 
treatment of hyperkalemia are shown, based on the 2010 European Resuscitation Council guidelines. The aggressiveness of therapy 
is directly related to the rapidity with which hyperkalemia has developed and it resolves to cardioprotection, increasing potassium 
uptake into cells and its excretion from the body using pharmacological means or emergency dialysis as well.

KEY WORDS: electrolyte disturbances, hyperkalemia, sudden life-threatening, treatment and emergency procedures.

Nowiny Lekarskie 2012, 81, 6, 658–663

Wstęp

Zaburzenia gospodarki jonowej stanowić mogą 
poważne zagrożenie dla zdrowia i życia pacjenta 
zarówno w sytuacjach działań przed szpitalnych, jak 
i wewnątrzszpitalnych. Najpoważniejszymi, zagraża-
jącymi życiu chorego są w dużej liczbie przypadków 
zaburzenia gospodarki potasowej. Zaburzenia tego typu 
są szczególnie niebezpieczne ze względu na bezpośred-
ni wpływ na funkcjonowanie mięśnia sercowego oraz 
układu naczyniowego. Zarówno wzrost (hiperkaliemia), 
jak i obniżenie (hipokaliemia) stężenia potasu w surowi-
cy sprzyja powstaniu zaburzeń rytmu serca. Rzadziej ich 
przyczyną są zaburzenia poziomu jonów wapnia i mag-
nezu. Celem artykułu jest przedstawienie najczęstszych 

przyczyn, objawów zarówno przedmiotowych, jak i pod-
miotowych oraz leczenia zaburzeń gospodarki jonowej, 
w tym głównie hiperkaliemii zgodnych z zaleceniami 
Europejskiej i Polskiej Rady Resuscytacji.

Równowaga jonowa

Potas to jeden z kationów występujących w organi-
zmie człowieka w największej ilości. Zewnątrzkomórko-
we stężenie potasu jest lub powinno byś utrzymywane 
ściśle pomiędzy 3,5–5,0 mmol/l. W warunkach fi zjolo-
gicznych pomiędzy płynem wewnątrzkomórkowym, 
a zewnątrzkomórkowym występuje bardzo duża róż-
nica stężeń. Dzięki występowaniu gradientu stężeń po 
obu stronach błony komórkowej możliwe jest prawid-
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łowe funkcjonowanie komórek mięśniowych wliczając 
w to także mięsień sercowy. Płyn zewnątrzkomórkowy 
zawiera około 10% ustrojowego potasu, z czego jedynie 
1% (15–25 mEq, czyli 3–5 mmol/l) znajduje się bezpo-
średnio w osoczu (płynie śródnaczyniowym).

Powszechnie wiadomo, że zmiany stężenia jonu 
potasowego mają istotne znaczenie zwłaszcza u pacjen-
tów z zaburzeniami rytmu serca, chorobą niedokrwien-
ną mięśnia sercowego lub zawałem. Badania Welthona, 
He i Cutlera wykazały również korzystną rolę potasu 
w redukcji ryzyka wystąpienia udaru [1].

Hiperkaliemia jest jednym z najczęstszych zaburzeń 
równowagi elektrolitowej powiązanym z nagłym zatrzy-
maniem krążenia. Nie istnieje jedna uniwersalna defi ni-
cja hiperkaliemii. W praktyce granica między normoka-
liemią, a hiperkaliemią jest płynna Wytyczne dotyczą-
ce resuscytacji krążeniowo-oddechowej szeroko rozpo-
wszechnione przez Polską i Europejską Radę Resuscy-
tacji przyjęły w swoich opracowaniach za normę poziom 
potasu o wartości 5,5 mmol/l. 

Występowanie hiperkaliemii

Trudno jednoznacznie określić odsetek pacjentów 
z hiperkaliemią w opiece przedszpitalnej głównie ze 
względu na brak urządzeń pomiarowych na wyposaże-
niu Zespołów Ratownictwa Medycznego. Szacuje się 
natomiast, iż u pacjentów hospitalizowanych hiperka-
liemia występuje w 8–10% przypadków [2, 3]. Śmiertel-
ność z powodu wzrostu poziomu potasu w organizmie, 
w zależności od źródeł, waha się w granicach 35–67%.

Przyczyny występowania hiperkaliemii

Na podstawie wielu doniesień naukowych możemy 
wyróżnić kilkanaście różnych przyczyn powstania tego 
zaburzenia jonowego [4]. Do najczęstszych zalicza się:

leczenie inhibitorami konwenterazy angiotensyny  –
(ACE, angiotensin-convertingenzyme); w tej gru-
pie pacjentów w ciągu roku od rozpoczęcia leczenia 
inhibitorami ACE hiperkaliemia rozwija się u około 
10% z nich. Leki z wyżej wymienionej grupy pro-
wadzą w 10–38% do powstania hiperkaliemii w gru-
pie pacjentów hospitalizowanych. Zaznaczyć jed-
nak należy, że dane te dotyczą głównie pacjentów 
ze współistniejącymi czynnikami ryzyka np. cukrzy-
cą, stosujących również inne preparaty farmakolo-
giczne zwiększające poziom potasu czy chorujących 
na niewydolność nerek;
leki z innych grup: diuretyki oszczędzające potas, Q-  –
blokery, niesterydowe leki przeciwzapalne, digoksy-
na, sukcynylocholina;
niewydolność nerek, która może powodować wzrost  –
stężenia jonów potasu, gdy współczynnik fi ltra-
cji kłębuszkowej spadnie poniżej 10ml/min lub 
gdy wydalanie moczu na dobę jest poniżej jednego 
litra. U tych pacjentów zła dieta (zbyt dużo pokar-
mów zawierających potas) jest dodatkową przyczyną 
hiperkaliemii;

kwasicę metabolicznę, która bywa przyczyną hiper- –
kaliemii, ponieważ powoduje wzrost uwalniania 
potasu z komórki, a jednocześnie zmniejsza wydala-
nie go przez nerki;
zaburzenia gruczołów wydzielania wewnętrznego  –
(choroba Addisona);
rabdomioliza; –
masywne urazy oparzeniowe; –
masywne przetaczanie krwi (ilość krwi przetoczonej  –
przekracza objętość krwi pacjenta) może powodować 
znaczny wzrost potasu szczególnie u osób we wstrzą-
sie. W przechowywanej krwi pełnej stężenie potasu 
w osoczu wzrasta o ok. 1 mEq/l/dobę. U pacjentów we 
wstrząsie, przy braku prawidłowego wydalania pota-
su przez nerki, może dojść do gwałtownego i zagra-
żającego życiu wzrostu poziomu jonów potasu;
hiperkaliemię rzekomą, która może być spowodowa- –
na błędem podczas pobierania krwi, powodującym 
pozorny wzrost stężenia jonów potasu w surowicy; 
hemoliza podczas nakłucia żyły lub uwolnienie pota-
su z mięśni położonych dystalnie do opaski ucisko-
wej może fałszować wyniki, nawet w 20% próbek 
krwi z podwyższonym stężeniem potasu;
zespół lizy guza; –
sepsę. –

Podział hiperkaliemii:

W celu ustalenia sposobu leczenia wytyczne ERC 
przyjęły następujące wartości stężenia jonów potasu 
w surowicy dla kolejnych stadiów hiperkaliemii:

hiperkaliemia łagodna – 5,5–5.9 mEq/l, –
hiperkaliemia umiarkowana – 6,0–6,4 mEq/l, –
hiperkaliemia ciężka –  – > 6,5 mEq/l.

Rozpoznanie hiperkaliemii:

Na wstępie zaznaczyć należy fakt występowania 
chorób współistniejących i współodpowiedzialnych za 
występowanie hiperkaliemii i jednocześnie mogących 
w istotny sposób zamazać jej objawy. W zależności od 
stężenia jonów potasu w surowicy krwi w wachlarzu 
objawów mogą znaleźć się:

objawy ze strony Centralnego Układu Nerwowego  –
– apatia, splątanie, parastezje, osłabienie odruchów 
głębokich;
objawy ze strony układu mięśniowego – zmęczenie,  –
zmniejszenie siły mięśniowej, nużliwość i skurcze 
mięśni, porażenie wiotkie;
ze strony układu sercowo-naczyniowego- bradykar- –
dia, pobudzenia dodatkowe.

EKG

Może zaistnieć sytuacja, w której nie stwierdza się 
żadnych charakterystycznych objawów hiperkaliemii, 
bądź pojawiają się trudność w zebraniu wywiadu od 
pacjenta. Wówczas rozwiązaniem problemu może okazać 
się zapis elektrokardiografi czny. Zmiany w zapisie EKG 
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mogą być pierwszą manifestacją wzrostu poziomu jonów 
potasu w surowicy. Odchylenia te zależą zarówno od stę-
żenia samych jonów, jak i od szybkości zachodzących 
zmian. U większości pacjentów zmiany te obserwuje się 
przy poziomie potasu powyżej 6,7 mmol/l [5]. Do zmian 
tych, które stopniowo ulegają nasileniu zalicza się:

blok przedsionkowo-komorowy stopnia I; –
wysokie spiczaste załamki T (większe od załamków  –
R w przynajmniej dwóch odprowadzeniach); warto 
wspomnieć, że zmiany te są uznawane za niepewne 
predyktory wystąpienia nagłej śmierci sercowej [6];
brak lub spłaszczone załamki P; –
obniżenie lub stopniowe uniesienie odcinka ST; –
poszerzenie zespołów QRS powyżej 0,12 s; –
tachykardię komorową; –
bradykardię; –
blok P-K stopnia III. –
Zmiany z zapisie EKG zależą oczywiście od stężenia 

potasu w surowicy. Do najczęstszych zmian zależnych 
od poziomu potasu uwarunkowanych jego stężeniem 
zalicza się:
przy poziomie stężenia jonów K+ -5,5–5,6 mmol/l:

szpiczaste załamki T, –
skrócenie odstępu QT, –
deniwelacje odcinka ST, –

przy poziomie stężenia jonów K+ 6,5–8,0 mmol/l:
wydłużenie odcinka PQ > 0,2 s (blok AV I°), –
obniżenie załamka P, a w dalszym etapie zanik  –
załamków P,
poszerzenie zespołów QRS > 0,12 s, –

przy poziomie stężenia jonów K+ > 8,0mmol/l:
postępujące poszerzanie zespołu QRS, –
bloki odnogi pęczka Hisa, –
trzepotanie/migotanie komór, –
asystolia. –

Źródło [7, 8, 9].

Leczenie

W zależności od stężenia jonów potasu w surowicy 
krwi można wyróżnić trzy zasadnicze sposoby leczenia 
hiperkaliemii [10]. Każdy z nich ma inny cel, lecz wspól-
nie tworzą spójny algorytm postępowania:
1. Ochrona mięśnia sercowego.
2. Relokacja jonów potasu do komórek.
3. Eliminacja jonów potasu z organizmu.

Leczenie pacjentów w stanie zagrożenia życia:
1. Przed zatrzymaniem krążenia.
2. W trakcie zatrzymania krążenia.
Ad. 1. Leczenie przed zatrzymaniem krążenia:

Należy przeprowadzić kompletne i szczegółowe 
badania np. wg schematu ABCDE oraz użyć narzędzi 
pozwalających na klasyfi kację ciężkości stanu pacjenta, 
jak również pozwalających monitorować jego stan i oce-
niać efekty włączonego leczenia. np. skala EWS.

Badania pacjenta wg schematu ABCDE [11, 12]
A drożność dróg oddechowych (ang. Airway) 
 Ocena, utrzymanie drożności lub udrożnienie dróg 

oddechowych
B Układ oddechowy (ang. Breathing) 
 Ilość i jakość oddechów, osłuchanie i opukanie klatki 

piersiowej, pomiar saturacji, ocena położenia tchawi-
cy oraz wypełnienia żył szyjnych

C Układ krążenia (ang. Circulation) 
 Tętno centralne i obwodowe, ciśnienie tętnicze krwi, 

czas nawrotu włośniczkowego, osłuchanie tonów ser-
ca, monitorowanie rytmu serca, 12- odprowadzenio-
we EKG, założenie kaniuli dożylnej i pobranie krwi 
na badania, 

D Ocena stanu centralnego układu nerwowego (ang. 
Disability) 

 Stan świadomości wg skali AVPU, siła i napięcie 
mięśniowe, źrenice, poziom glikemii.

E Ekspozycja (ang. Exposure) 
 Badanie całościowe od głowy do stóp – w celu znale-

zienia: wysypek, blizn po operacjach, krwawień, śla-
dów po wkłuciach, obrzęków oraz żylaków

Skala wczesnego ostrzegania EWS (Early Warning Sco-
re) / MEWS (Modyfi ed Early Warning Score) [13, 14] 
zamieszczona jest w tabeli 1.

Jeżeli istnieje taka możliwość, należy jak najszybciej 
wykonać EKG oraz pobrać krew do badań. Jeżeli nie ma 
możliwości szybkiego oznaczenia parametrów krytycz-
nych (między innymi stężenia jonów potasu), a obser-
wuje się zmiany w EKG należy bezzwłocznie rozpocząć 
leczenie. Determinantem leczenia hiperkaliemii jest 
więc jej stopień nasilenia klinicznego.

Hiperkaliemia łagodna

Wskazane jest podawanie żywic jonowymiennych 
(Na- K) np. calcium resonium w dawce 15–30 gram 

Tabela 1. Skala wczesnego ostrzegania EWS [13, 14]
Table 1. Early Warning Score [13, 14]

PARAMETRY
WYNIKI W PUNKTACH

3 2 1 0 1 2 3
Puls < 40 41–50 51–90 91–110 111–130 > 131

Częstość oddechów < 8 9–11 12–20 21–24 > 25
Temperatura < 35,0 35,1–36,0 36,1–38 38,1–39,0 > 39,1

Ciśnienie skurczowe < 90 91–100 101–110 111–199 > 200
Saturacja < 91 92–93 94–95 > 96

AVPU Alert (A) Voice (V) Pain (P) Unresponive (U)
Diureza < 10 ml/h < 0,5 ml/kg/h > 0,5 ml/kg/h
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lub sulfonianu polistyrenu w takiej samej dawce w 50- 
100ml 20% sorbitolu, podawanych doustnie lub doodbyt-
niczo. Roztwór przygotowany doodbytniczo powinien 
pozostać w odbycie min. 30 min, a najlepiej 2 godziny. 
Początek działania zarówno przy podaniu drogą doust-
ną, jak i doodbytniczą uzyskuje się po 1–3 godzinach, 
a maksymalny efekt po ok. 6 godzinach. Należy również 
znaleźć i leczyć przyczynę wzrostu stężenia jonów pota-
su w celu zapobiegnięcia kolejnym epizodom. Działanie 
to może polegać na modyfi kacji diety lub leków stoso-
wanych przez pacjenta.

Umiarkowana hiperkaliemia bez współistniejących 
zmian w zapisie EKG

W tym stadium hiperkaliemii należy dążyć do przesu-
nięcia jonów potasu do komórek. Pomocne w uzyskaniu 
tego celu może się okazać podanie 10 jednostek krótko 
działającej insuliny w połączeniu z glukozą w dawce 25 
gram. Przygotowany w ten sposób roztwór należy podać 
drogą dożylną w ciągu 15–30 minut. Jako początek dzia-
łania określa się czas 15–30 minut po podaniu, natomiast 
efekt maksymalnego działania uzyskuje się w czasie 
30–60 minut. Czas działania określa się na 3–4 godzi-
ny. W celu uniknięcia hiperglikemii należy kontrolować 
poziom glikemii w surowicy. W celu eliminacji potasu 
z organizmu należy zastosować żywice jonowymienne. 
Zalecane jest także nawodnienie pacjenta i zastosowa-
nie furosemidu w dawce 1 mg/kg masy ciała pacjenta. 
Jeżeli u pacjenta występuje oliguria powinno się roz-
ważyć zastosowanie hemodializy lub dializy otrzewno-
wej z zaznaczeniem, że hemodializa jest skuteczniejsza 
w usuwaniu potasu w stosunku do dializy otrzewnowej.

Ciężka hiperkaliemia bez współistniejących
zmian w EKG

W tej sytuacji należy użyć nie jednej, a kilku sub-
stancji przesuwających potas do komórki. Oprócz zasto-
sowania insuliny z glukozą w dawkach opisanych powy-
żej oraz nawodnienia i użycia diuretyków pętlowych, 
zaleca się także nebulizację salbutamolem w dawce 5 
mg. Leki z tej grupy czyli grupy B- agonistów zwiększa-
ją stężenie insuliny, a dodatkowo indukują bezpośredni 
efekt redystrybucji potasu poprzez pobudzenie recepto-
rów B2- adrenergicznych. Działania rozpoczyna się po 
15–30 minutach, a efekt trwa ok. 2–3 godziny. Dodat-
kowo należy podać choremu wodorowęglan sodu, któ-
ry w monoterapii jest mniej skuteczny niż w połączeniu 
z salbutamolem w nebulizacji i glukozą z insuliną poda-
ną dożylnie [15, 16]. Dawka NaHCO3 to 50mmol podane 
drogą dożylną w czasie 5 minut. Działanie rozpoczyna 
się w pierwszych minutach po podaniu, a czas działa-
nia pojedynczej dawki określa się na 15–30 minut. Czas 
trwania działania leku to 60–120 minut. W trakcie sto-
sowanie NaHCO3 należy kontrolować pH krwi w celu 
uniknięcia alkalozy. Przeciwskazaniami do podania 
wodorowęglanu sodu są:

hipernatremia, –

hipokalcemia, –
obrzęk płuc. –
W celu eliminacji potasu z organizmu należy dodatko-

wo podać żywice jonowymienne oraz rozważyć dializę.

Ciężka hiperkaliemia ze zmianami w EKG
odzwierciedlającymi toksyczny wpływ potasu
na mięsień sercowy

W tym przypadku należy działać szybko i rozpocząć 
leczenie nie czekając na wyniki badań laboratoryjnych. 
Podaje się 10 ml 10% chlorku wapnia w ciągu 2–5 min 
w celu ochrony mięśnia sercowego. Jony wapnia bezpo-
średnio antagonizują działanie potasu na błony komór-
kowe. Zmniejsza to toksyczność potasu na mięsień ser-
cowy i obniża się ryzyko wystąpienia VT/VF. Począ-
tek działania chlorku wapnia występuje po 1–3 min po 
podaniu. Działanie to chroni mięsień sercowy, ale nie 
obniża poziomu jonów potasu w surowicy krwi. W razie 
nieustępowania zmian dawkę można powtórzyć po 5–10 
minutach. Podczas stosowania chlorku wapnia należy 
przestrzegać środków ostrożności, do których zalicza się 
jedoczesne podawania z wodorowęglanem sodu do jed-
nego dojścia dożylnego. Podczas podawania dochodzi 
do wytrącania się węglanu wapnia. Jeżeli istnieje taka 
możliwość, leki te powinno podawać się do dwóch osob-
nych wkłuć. Jeżeli nie udało się uzyskać dwóch dostę-
pów dożylnych zalecane jest rozdzielenie chlorku wap-
nia i wodorowęglanu sodu bolusem soli fi zjologicznej 
(20 ml).

Następnym etapem postępowania jest przesunięcie 
jonów potasu do komórek stosując kilka leków. Jednym 
z nich jest insulina (10 jednostek) z glukozą (25 gram) 
oraz salbutamol w nebulizacji (5 mg). Gdy u pacjenta 
występuje kwasica metaboliczna należy podać wodoro-
węglan sodu (50 mmol). Najlepiej stosować kilka metod 
dla przesunięcia jonów potasu do komórek, gdyż jest to 
bardziej skuteczne niż stosowanie jednej substancji.

Stosując żywice jonowymienne należy usunąć potas 
z organizmu. Jednocześnie powinno się wykryć i leczyć 
przyczynę hiperkaliemii, aby zapobiec ponownym epi-
zodom. 

Konieczne jest przekazanie ww. pacjentów pod 
opiekę specjalisty, który pokieruje dalszym leczeniem. 
Jednocześnie zawsze u pacjentów z tak zaawansowaną 
hiperkaliemią należy rozważyć hemodializę. Dotyczy to 
szczególnie chorych z przewlekłą niewydolnością nerek, 
ostrą niewydolnością nerek z oligurią, masywnym roz-
padem tkanek lub u osób z hiperkaliemią oporną na inne 
metody leczenia. 

Modyfi kacja schematu zaawansowanych
zabiegów resuscytacyjnych (ALS)
u pacjentów w hiperkaliemii

W przypadku zatrzymania krążenia należy rozpo-
cząć podstawowe zabiegi resuscytacyjne (BLS) i wezwać 
zespół resuscytacyjny. Następnie postępujemy zgodnie 
z uniwersalnym algorytmem Advanced Life Support. 
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Na schemacie nr 1 przedstawiono algorytm zaawan-
sowanych zabiegów resuscytacyjnych Europejskiej Rady 
Resuscytacji.

Jeżeli tylko istnieje taka możliwość należy bez zbęd-
nej zwłoki wykonać badania laboratoryjne potwierdzają-
ce (o ile nie zostały wykonane wcześniej) istnienie hiper-
kaliemii. W przypadku potwierdzonej hiperkaliemii, 
która miała miejsce przed Nagłym Zatrzymaniem Krą-
żenia lub gdy istnieją uzasadnione podejrzenia (wywiad, 
charakterystyczny zapis EKG) o niej świadczące, należy 
oprócz prowadzenia zaawansowanych zabiegów resuscy-
tacyjnych wdrożyć odpowiednie leczenie. W takiej sytu-

acji obowiązuje algorytm jak dla ciężkiej hiperkaliemii 
ze zmianami w EKG. Wszystkie leki należy podawać 
dożylnie w bolusach. Eliminuje się w ten sposób jedną 
z odwracalnych przyczyn zatrzymania krążenia.

Podsumowanie

Jedną z wielu przyczyny zaburzeń rytmu, które 
mogą prowadzić do zatrzymania krążenia są zaburze-
nia gospodarki elektrolitowej. Najgroźniejszym z nich 
jest hiperkaliemia, która nie rozpoznana i nie leczona 
w krótkim czasie może spowodować pogorszenie sta-

Źródło:EuropenResuscitationCouncil

Rycina 1. Algorytm zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych ALS.
Figure 1. Advanced Life Support algorithm.
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nu zdrowia pacjenta, ze zgonem włącznie. Dlatego też 
wczesne jej rozpoznanie na podstawie wywiadu, obja-
wów klinicznych i badań dodatkowych (EKG, badania 
laboratoryjne) jest kluczem do wdrożenia odpowiedniego 
leczenia, co zapobiega pojawieniu się groźnych zaburzeń 
rytmu mogących doprowadzić do zatrzymania krążenia. 
Najnowsze Wytyczne Europejskiej Rady Resuscytacji 
z 2010 roku określają jak należy postępować z pacjentem 
w poszczególnych stadiach hiperkaliemii, aby zapobiec 
możliwym powikłaniom. Stopień zaawansowania lecze-
nia zależny jest bezpośrednio od poziomu potasu w suro-
wicy krwi i wdrożony powinien być na każdym etapie 
postępowania z chorym, począwszy od etapu przedszpi-
talnego a zakończywszy na oddziałach intensywnej tera-
pii z pododdziałem dializoterapii.
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Streszczenie
Obecnie istnieją pojedyncze doniesienia naukowe wskazujące na upośledzenie czynności zewnątrzwydzielniczej trzustki 
u osób z nadmierną masą ciała. Proces patologiczny, który toczy się w obrębie trzustki wpływa na funkcjonowanie 
całego narządu ze względu na spójność funkcjonalną oraz anatomiczną części zewnątrz- oraz wewnątrzwydzielniczej. 
Zmniejszona produkcja enzymów trzustkowych prowadzi do upośledzenia procesu trawienia składników odżywczych 
i wystąpienia objawów klinicznych w postaci biegunki, dolegliwości bólowych w jamie brzusznej oraz utraty masy ciała. 
Niewydolność zewnątrzwydzielnicza trzustki często współistnieje z zaburzeniami w obrębie gospodarki węglowodanowej 
i występuje u 50% osób z cukrzycą typu I oraz 30 – 50% z cukrzycą typu II. Cukrzyca powoduje zmiany morfologiczne w trzustce 
w postaci atrofi i. Badania wykazały, że pacjenci z cukrzycą charakteryzują się zmniejszoną masą trzustki w porównaniu do osób 
zdrowych w populacji. Funkcja zewnątrzwydzielnicza trzustki może być również upośledzona u osób z otyłością, u których 
stwierdza się niższe stężenie elastazy-1 w kale niż u osób z prawidłową masą ciała. Nadmierne obciążenie komórek trzustki 
trójglicerydami prowadzi do zaburzenia funkcji wewnątrzwydzielniczej, a pośrednio może wpływać również na jej funkcję 
zewnątrzwydzielniczą.

SŁOWA KLUCZOWE: niewydolność zewnątrzwydzielnicza trzustki, otyłość, cukrzyca.

Summary
There is scientifi c evidence that subjects with excessive body weight present disturbances in pancreatic exocrine function. 
Pathological process can affect pancreatic endocrine as well as exocrine function due to its anatomical and functional integrity. 
Diminished output of pancreatic enzymes may lead to maldigestion of nutrients and therefore to clinical manifestations such as 
diarrhoea, abdominal pain and weight loss. Exocrine pancreatic insuffi ciency often coexists with disturbances in carbohydrate 
metabolism and occurs in 50% of patients with diabetes mellitus type I and in 30–50% of patients with diabetes mellitus type II. 
Disturbances in carbohydrate metabolism may cause pancreatic changes in form of atrophy. Studies revealed that patients with 
diabetes mellitus exhibit a lower weight of the pancreas in comparison to healthy controls. Pancreatic exocrine function may be also 
impaired in patients with obesity. Subjects with excessive body mass display lower content of fecal elastase-1 than normal-weight 
controls. Triglycerides accumulate in the pancreas causing endocrine pancreatic disturbances and indirectly can affect exocrine 
pancreatic function.

KEY WORDS: exocrine pancreatic insuffi ciency, obesity, diabetes mellitus.
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Obecnie istnieją pojedyncze doniesienia nauko-
we wskazujące na upośledzenie czynności zewnątrz-
wydzielniczej trzustki u osób z nadmierną masą ciała. 
Zwraca się również uwagę na zależność anatomiczną 
oraz funkcjonalną części zewnątrz- oraz wewnątrzwy-
dzielniczej trzustki. Niewydolność zewnątrzwydzielni-
cza trzustki została udokumentowana u osób z zaburze-
niami w gospodarce węglowodanowej.

Diagnostyka niewydolności
zewnątrzwydzielniczej trzustki

W diagnostyce niewydolności zewnątrzywydzielni-
czej trzustki zastosowanie znajdują badania czynnościo-
we pośrednie i bezpośrednie [1, 2]. Złotym standardem 

jest test sekretynowo-pankreozyminowy. Badanie pole-
ga na analizie objętości soku trzustkowego oraz zawar-
tości wodorowęglanów po stymulacji narządu sekrety-
ną i cholecysto-pankreozyminą. Powyższa metoda jest 
kosztowna oraz inwazyjna, dlatego zastosowanie znajdu-
ją metody pośrednie, wśród nich oznaczanie elastazy-1 
w kale [1, 2]. Elastaza-1 (E1) nazywana również pankre-
atopeptydazą jest glikoproteiną o właściwościach enzy-
matycznych, odporną na rozkład przez fl orę bakteryjną. 
Pomiar stężenia E1 w kale jest metodą odznaczającą się 
wysoką czułością (93–100% w przypadku niewydolno-
ści trzustki o średnim nasileniu oraz 96 – 100% w przy-
padku ciężkiej niewydolności trzustki) oraz wysoką 
specyfi cznością (93–98%) [2–4]. Wartością prawidłową 
jest stężenie E1 w g kały > 200 μg. Ilość elastazy w gra-
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nicach 100–200 μg/g kału świadczy o lekkiej i średnio-
ciężkiej niewydolności trzustki, z kolei < 100 μg/g kału 
o ciężkiej niewydolności zewnątrzwydzielniczej trzustki 
[1, 2]. Nieinwazyjnym testem do oceny czynności trzust-
ki jest również test na trawienie skrobi. Dotychczas nie 
został zastosowany w diagnostyce czynności zewnątrz-
wydzielniczej trzustki u osób otyłych.

Zależność funkcjonalna zewnątrz-
oraz wewnątrzwydzielniczej części trzustki

Proces patologiczny, który toczy się w obrębie trzust-
ki wpływa na funkcjonowanie całego narządu ze wzglę-
du na spójność funkcjonalną oraz anatomiczną części 
zewnątrz- oraz wewnątrzwydzielniczej [5]. Do zmian, 
które mogą wystąpić w obrębie trzustki zalicza się: 
włóknienie, stłuszczenie, hiperplazję nabłonkową oraz 
depozycję protein w obrębie narządu. Powyższe zmia-
ny są naturalną konsekwencją procesów starzenia i upo-
śledzają zarówno funkcję zewnątrz-, jak i wewnątrzwy-
dzielniczą trzustki. Zmniejszona produkcja enzymów 
trzustkowych prowadzi do upośledzenia procesu tra-
wienia składników odżywczych i wystąpienia objawów 
klinicznych w postaci biegunki, dolegliwości bólowych 
w jamie brzusznej oraz utraty masy ciała. Najczęst-
szą przyczyną niewydolności zewnątrzwydzielniczej 
trzustki jest przewlekłe zapalenie trzustki, zwłóknienie 
torbielowate, zespół Swachmana-Diamonda, choroba 
trzewna oraz nieswoiste zapalenia jelit [6]. Niewydol-
ność zewnątrzwydzielnicza trzustki często współistnieje 
z zaburzeniami w obrębie gospodarki węglowodanowej. 
Schorzenia, które mogą prowadzić do rozwoju cukrzycy 
to ostre i przewlekłe zapalenie trzustki, zabiegi operacyj-
ne trzustki, hemochromatoza, zwłóknienie torbielowa-
te oraz choroba trzewna. Powyższe stany patologiczne 
są przyczyną ok. 0,5–1,15% przypadków cukrzycy [3]. 
Niewydolność zewnątrzwydzielnicza występuje u ok. 
52,4% (18–100%) osób z cukrzycą. W doniesieniach 
naukowych podkreśla się, iż niewydolność zewnątrz-
wydzielnicza trzustki dotyczy 50% osób z cukrzycą 
typu I oraz 30–50% z cukrzycą typu II [4]. W innym 
badaniu wykazano, że nawet 43–80% osób z cukrzycą 
typu II cierpi na zewnątrzwydzielniczą niewydolność 
trzustki [3]. Cukrzyca powoduje zmiany morfologiczne 
w trzustce w postaci atrofi i oraz wpływa na masę narzą-
du. Badania wykazały, że pacjenci z cukrzycą charakte-
ryzują się zmniejszoną masą trzustki w porównaniu do 
osób zdrowych w populacji [4]. Mniejsza masa trzust-
ki u pacjentów z cukrzycą jest spowodowana inwolucją 
miąższu zewnątrzwydzielniczego trzustki [3]. W mło-
dzieńczej postaci cukrzycy stwierdza się atrofi ę narzą-
du, spadek infi ltracji kwasów tłuszczowych, zwłóknie-
nie oraz utratę komórek acinarnych [3]. Powyższe zmia-
ny częściej występują u pacjentów z cukrzycą typu I, 
natomiast u osób z cukrzycą typu II odwrotnie korelują 
ze stężeniem C-peptydu [3]. Ponadto, przewlekły stan 
zapalny w obrębie trzustki stwierdzono u 11,2% pacjen-
tów z zaburzeniami w gospodarce węglowodanowej oraz 
tylko u 5,3% zdrowych ochotników [7]. Biegunka tłusz-

czowa, jako wskaźnik zaburzeń w trawieniu składników 
odżywczych została rozpoznana u 60% osób z cukrzy-
cą [8]. U tych pacjentów występowanie biegunki tłusz-
czowej odwrotnie korelowało ze stężeniem elastazy-1 
w kale. Wraz z wydłużeniem czasu trwania zaburzeń 
w gospodarce węglowodanowej dochodzi do pogorsze-
nia funkcji trzustki. Stwierdza się postępową atrofi ę 
oraz zmniejszoną produkcję trzustkowych enzymów tra-
wiennych [2].

Niewydolność zewnątrzwydzielnicza trzustki 
w zaburzeniach gospodarki węglowodanowej

Większość pacjentów z cukrzycą nie odczuwa specy-
fi cznych objawów klinicznych związanych z zewnątrz-
wydzielniczą niewydolnością trzustki. Uwalnianie enzy-
mów trzustkowych stwierdza się jednak na zmniejszo-
nym poziomie, szczególnie u pacjentów z zaburzeniami 
w gospodarce węglowodanowej o długim okresie trwa-
nia [2]. W swoim badaniu Rathmann nie wykazał, iż 
stężenie ekstazy-1 w kale zmniejsza się wraz z czasem 
trwania cukrzycy [9]. Jednakże pacjenci z niewyrówna-
ną oraz nieprawidłowo leczoną cukrzycą wykazują sta-
tystycznie niższe stężenie elastazy-1 w kale niż pacjen-
ci z prawidłowo kontrolowaną cukrzycą oraz wyrów-
nanym, prawidłowym stężeniem glukozy w surowicy 
krwi [2]. Powyższa zależność jest częściej obserwowa-
na u pacjentów ze współistniejącą nadmierną masą ciała 
w postaci otyłości.

Istnieje wiele hipotez tłumaczących udział cukrzy-
cy w zaburzeniach funkcji trzustki. Jedną z teorii jest 
rola insuliny jako czynnika trofi cznego dla zewnątrzwy-
dzielniczej części trzustki [4]. Wskazuje się, że insulina 
zwiększa produkcję enzymów trawiennych przez trzust-
kę. Badanie przeprowadzone przez Adlera wykazało, że 
podaż glukozy, a jednocześnie wzrost stężenia insuliny 
w surowicy krwi powoduje wzrost produkcji amylazy 
u szczurów bez zaburzeń w gospodarce węglowodano-
wej [10]. Należy zaznaczyć, że stężenie lipazy oraz chy-
motrypsynogenu było niższe niż w grupie kontrolnej. 
U szczurów z cukrzycą, pomimo wysokiego stężenia 
glukozy, aczkolwiek niskiego stężenia insuliny zaobser-
wowano zmniejszoną produkcję amylazy, co wskazuje 
na domniemaną rolę insuliny w procesie syntezy białka 
oraz uwalniania zymogenu. Inna hipoteza dotyczy wpły-
wu cukrzycy na zmiany w zakresie produkcji innych 
hormonów wysp trzustkowych [4]. Niektórzy autorzy 
kojarzą podwyższone stężenie glukagonu oraz soma-
tostatyny z dysfunkcją zewnątrzwydzielniczą trzustki. 
Badacze wskazują również, że niewydolność zewnątrz-
wydzielnicza trzustki u osób z cukrzycą może być spo-
wodowana angiopatią, która przyczynia się do zmian 
w obrębie tętnic, włóknienia oraz atrofi i narządu [3]. 
Inną przyczyną niewydolności zewnątrzwydzielniczej 
trzustki może być problem autoimmunizacji. Kobayashi 
wykazał, że 39% pacjentów z nowo rozpoznaną cuk-
rzycą typu I prezentuje przeciwciała skierowane prze-
ciw trzustkowej cytokeratynie [11]. Powyższe przeciw-
ciała występowały tylko u 0,9% osób z cukrzycą typu 
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II. Uważa się również, że nadekspresja TGF-Q 1 może 
powodować zapalenie trzustki w modelu zwierzęcym, 
a w dalszej konsekwencji rozwój cukrzycy [3]. Ponadto, 
przyczyn zewnątrzwydzielniczej niewydolności trzust-
ki upatruje się również w cukrzycowej neuropatii, któ-
ra powoduje zaburzenie funkcji osi jelitowo-trzustkowej 
oraz zmiany w uwalnianiu peptydów żołądkowo-jelito-
wych. 

Niewydolność zewnątrzwydzielnicza trzustki
u osób z nadmierną masą ciała

W badaniu przeprowadzanym przez Teichmanna 
i współautorów wykazano, iż u kobiet otyłych (BMI > 
30 kg/m2) stwierdza się zmniejszone stężenie E1 w kale 
w porównaniu do osób z prawidłową masą ciała [12]. 
Obniżone stężenie E1 w kale było niezależne od zabu-
rzeń w gospodarce węglowodanowej, schorzeń trzust-
ki oraz pęcherzyka żółciowego. Wcześniejsze wyniki 
badań wskazują na istnienie korelacji pomiędzy wartoś-
cią wskaźnika masy ciała BMI, a stężeniem E1 w kale 
[13]. Mechanizm odpowiedzialny za powyższą zależ-
ność nie jest do końca wyjaśniony i wymaga przepro-
wadzenia dalszych badań klinicznych. U osób z cukrzy-
cą wykazujących nadmierną masę ciała (BMI > 25 kg/
m2) stwierdza się również zwiększone ryzyko wystąpie-
nia niewydolności zewnątrzwydzielniczej trzustki [2]. 
W badaniu przeprowadzonym przez Hahn’a i współau-
torów stwierdzono stężenie E1 w kale < 200 μg/g u 11 
pacjentów z cukrzycą oraz nadmierną masą ciała, nato-
miast przy braku obecności nadwagi i otyłości tylko 4 
pacjentów diabetologicznych wykazywało stężenie E1 < 
200 μg/g kału [2]. Jednocześnie w pracy podkreśla się 
brak zależności pomiędzy zewnętrzwydzielniczą niewy-
dolnością trzustki, a nadmierną masą ciała, jeśli jedno-
cześnie nie współwystępuje cukrzyca [2]. 

W doniesieniach naukowych podkreśla się także, iż 
otyłość jest czynnikiem prognostycznym w określeniu 
stopnia ciężkości ostrego zapalenia trzustki [14, 15]. 
Wskazuje się, iż powikłania OZT (ostre zapalenie trzust-
ki) są znacznie cięższe u pacjentów z otyłością, aniżeli 
u osób prezentujących prawidłową masę ciała [14, 15]. 
U pacjentów z większą ilością tkanki tłuszczowej częś-
ciej stwierdza się ciężką postać OZT aniżeli postacie 
o umiarkowanym oraz lekkim nasileniu [15]. Otyłość 
jest związana z przewlekłym stanem zapalnym, w któ-
rym dochodzi do zwiększonego uwalniania cząsteczek 
prozapalnych, takich jak MCP-1 (ang. monocyte che-
moattractant protein-1), czynnik TNF-α (ang. tumor 
necrosis factor-α), HGF (ang. hepatocyte growth factor), 
PAI-1 (ang. plasminogen activator inhibitor-1), inter-
leukiny 6 i 8 oraz obniżonej syntezy adiponektyny [15, 
16]. Tkanka tłuszczowa oraz obszary jej martwicy sta-
nowią istotne źródło mediatorów prozapalnych przyczy-
niając się do rozwoju systemowej odpowiedzi zapalnej 
w modelu OZT. W badaniach eksperymentalnych prze-
prowadzonych na otyłych myszach, osobniki z nadmier-
ną masą ciała i jednocześnie większą ekspresją TNF-α 
wykazują wyższy wskaźnik śmiertelności z powodu 

OZT niż zwierzęta z grupy kontrolnej [15]. Nadmierna 
masa ciała jest związana także z nadmierną produkcją 
reaktywnych form tlenu (ROS, ang. reactive oxygen spe-
cies), które z kolei powodują uszkodzenie tkanek, w tym 
komórek trzustki. Ponadto u osób z OZT, zwiększony 
stres oksydacyjny spowodowany nadmierną masą ciała 
jest spotęgowany niedoborem glutationu oraz nasiloną 
peroksydacją lipidów. Niedobór glutationu u osobników 
otyłych przyczynia się do zmniejszenia potencjału anty-
oksydacyjnego i bardziej nasilonego uszkodzenia narzą-
du w przebiegu zapalenia trzustki [15]. Osobniki z nad-
mierną masą ciała wykazują również zwiększone stęże-
nie izoprostanów, które przyczyniają się do pogorszenia 
funkcji trzustki. Izoprostany powstają w wyniku wol-
norodnikowej peroksydacji wielonienasyconych kwa-
sów tłuszczowych oraz mają zdolność aktywacji recep-
torów tromboksanowych, biorąc udział w patofi zjologii 
OZT [15]. W przebiegu zapalenia trzustki dochodzi do 
powstania ognisk martwiczych, w tym nekrozy tkanki 
tłuszczowej, która jest źródłem prozapalnych cytokin, 
takich jak TNF-α, jednocześnie ekspresja przeciwzapal-
nej interleukiny 10 ulega zmniejszeniu [15]. W badaniu 
przeprowadzonym przez Pereda wykazano, iż u osob-
ników otyłych nekroza tkanki tłuszczowej spowodowa-
na procesem zapalnym w trzustce jest bardziej nasilona 
w porównaniu do osobników z prawidłową masą ciała. 
Powyższy fakt pozwala na stwierdzenie, że jednostki 
z nadmierną masą ciała, z powodu większej ilości tkan-
ki tłuszczowej, wykazują większy stopień uszkodze-
nia funkcji trzustki. Kluczową rolę w martwicy tkanki 
tłuszczowej w przebiegu zapalenia trzustki u osób oty-
łych odgrywa lipaza trzustkowa. Enzym ten wykazuje 
duże powinowactwo do białej tkanki tłuszczowej, jed-
nocześnie nasilając stopień jej nekrozy. Ponadto wysokie 
stężenie trójglicerydów u osobników otyłych przyczynia 
się do większego uszkodzenia funkcji trzustki w prze-
biegu procesu zapalnego [15].

Akumulacja tkanki tłuszczowej w tkankach innych 
niż podskórna tkanka tłuszczowa (ang. SAT; subcuta-
neous adipose tissue) jest związana z rozwojem insuli-
nooporności oraz odgrywa istotna rolę w patofi zjologii 
cukrzycy typu 2 [16]. Dotychczasowe wyniki badań 
potwierdziły tendencję u osób otyłych do magazyno-
wania tłuszczu w tkankach ekotopowych, takich jak 
mięśnie oraz wątroba. Obecnie zwraca się uwagę na 
związaną z otyłością akumulację tkanki tłuszczowej 
także w obrębie trzustki [16, 17]. Najnowsze techniki 
obrazowania wskazują na zależność pomiędzy tkanką 
tłuszczową w trzustce, a wskaźnikiem BMI oraz wie-
kiem [18]. W badaniu z udziałem 138 osób otyłych (BMI 
>30 kg/m2) pochodzenia hiszpańskiego oraz afroame-
rykańskiego w wieku 13–25 lat wykazano, że poziom 
tłuszczu trzustkowego korelował dodatnio z zawartoś-
cią tkanki tłuszczowej trzewnej, stopniem stłuszczenia 
wątroby oraz stężeniem wolnych kwasów tłuszczowych 
w surowicy krwi [16]. Wysokie stężenie wolnych kwa-
sów tłuszczowych może wpływać na wystąpienie efektu 
lipotoksyczności i w dalszej perspektywie oddziaływać 
na upośledzenie funkcji trzustki. Ponadto stwierdza się 



Niewydolność zewnątrzwydzielnicza trzustki z towarzyszącą nadmierną masą ciała oraz zaburzeniami... 667

PRACE POGLĄDOWE

większy stopień kumulacji tłuszczu w obrębie trzustki 
w populacji otyłych mężczyzn niż kobiet [19]. W donie-
sieniach naukowych podkreśla się również współwy-
stępowanie stłuszczenia trzustki oraz wątroby w popu-
lacji osób otyłych, dostarczając dowodów na wspólną 
etiologię powyższych zjawisk [20]. Badanie przepro-
wadzone na grupie 50 osób otyłych w wieku 10–16 
lat nie potwierdza powyższej zależności, wskazując 
na odmienną patofi zjologię stłuszczenia trzustki oraz 
wątroby [17]. Obecność tkanki tłuszczowej w trzustce 
jest związana ze zmniejszoną insulinowrażliwością oraz 
niższą sekrecją insuliny mierzoną z wykorzystaniem 
testu obciążenia glukozą oraz wskaźnikiem HOMA-IR 
[16]. W badaniu przeprowadzonym na populacji otyłej 
młodzieży wykazano, że zawartość tłuszczu w trzust-
ce > 5% masy narządu istotnie statystycznie koreluje 
z występowaniem zespołu metabolicznego (wg klasy-
fi kacji International Diabetes Federation consensus for 
children and adolescents). Zależność pomiędzy wystę-
powaniem zespołu metabolicznego i stłuszczenia trzust-
ki, podobnie jak wpływ stłuszczenia trzustki na jej 
zewnątrzwydzielniczą funkcję wymaga przeprowadze-
nia dalszych badań. 

Występowanie stłuszczenia trzustki może być spo-
wodowane ograniczeniem zdolności podskórnej tkanki 
tłuszczowej do magazynowania nadmiernych ilości lipi-
dów. Nadmiar kwasów tłuszczowych jest metabolizowa-
ny do trójglicerydów i następnie akumulowany w tkan-
kach ekotopowych, w tym również w trzustce [21]. 
Prawdopodobny jest również udział makrofagów w sty-
mulowaniu procesu włóknienia tkanki tłuszczowej, jed-
nocześnie zmniejszając jej zdolność do magazynowania. 
Zarówno w modelu zwierzęcym, jak i ludzkim nad-
mierna masa ciała powoduje przyrost pozakomórkowej 
macierzy w adipocytach [22, 23]. Nadmierne obciążenie 
komórek trzustki trójglicerydami prowadzi do zaburze-
nia funkcji wewnątrzwydzielniczej, a pośrednio może 
wpływać również na jej funkcję zewnątrzwydzielniczą 
[21, 24]. Nie jest do końca poznany mechanizm tak zwa-
nego zjawiska przebudowy tkanki tłuszczowej (ang. adi-
pose tissue remodeling), aczkolwiek podkreśla się w nim 
udział apoptozy adipocytów, hipoksji oraz przewlekłego 
procesu zapalnego. Powyższe czynniki prawdopodob-
nie wpływają na wzrost syntezy macierzy pozakomór-
kowej w tkance tłuszczowej u osób z nadmierną masą 
ciała [21].

Podsumowanie

W świetle dotychczasowych badań ocena zewnątrz-
wydzielniczej funkcji trzustki u osób otyłych wydaje się 
być podejściem zasadnym. Do chwili obecnej zewnątrz-
wydzielniczą funkcję trzustki u osób otyłych badano tyl-
ko z wykorzystaniem oznaczania ilości elastazy-1 w kale 
oraz testu sekretynowo-pankreozyminowego. Wskazuje 
się na potrzebę rozszerzenia profi lu badań zewnątrzwy-
dzielniczej funkcji trzustki u osób otyłych bez zabu-
rzeń gospodarki węglowodanowej oraz u osób otyłych 

z zaburzeniami w gospodarce węglowodanowej w celu 
optymalizacji terapii osób z nadmierną masą ciała.
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Streszczenie
Choroby zapalne trzustki opisywane są w literaturze od około 200 lat. Częstość występowania w populacji ogólnej kształtuje 
się na poziomie 20–30 osób na 100 000 mieszkańców dla ostrego i 6–7 przypadków na 100 000 mieszkańców dla przewlekłego 
zapalenia trzustki. Postępujący proces zapalny powoduje stopniowy zanik miąższu trzustki i jego włóknienie, co w konsekwencji 
prowadzi do rozwoju niewydolności endo- i egzokrynnej narządu i skutkuje zaburzeniami trawienia i wchłaniania, rozwojem 
cukrzycy i stanów niedoborowych. Kliniczną manifestacją zaburzeń trawienia i wchłaniania u pacjentów z chorobami zapalnymi 
trzustki jest biegunka tłuszczowa, utrata masy ciała, ból towarzyszący posiłkom oraz niedobór ważnych składników odżywczych 
takich jak: witaminy (A, D, E, K, B12) i minerały (żelazo, wapń, magnez, cynk, selen). Terapia żywieniowajest nieodłącznym 
elementem postępowania w leczeniu chorób zapalnych trzustki. Właściwie zbilansowana dieta pokrywa zapotrzebowanie pacjenta 
na energię i składniki odżywcze, uwzględnia podaż antyoksydantów oraz odpowiednią podaż enzymów trzustkowych.

SŁOWA KLUCZOWE: zapalenie trzustki, PZT, niedobory składników odżywczych, niedożywienie, antyoksydanty.

Summary
Pancreatitis is the most common problem associated with the pancreas. The incidence rate for pancreatitis in Europe was 
20–30 cases per 100 000 patients a year for acute and 6–24 cases per 100 000 patient a year for chronic pancreatitis. Progressive 
pancreatitis infl ammation leads to the endo- and exocrine insuffi ciency and results in impaired digestion and absorption, diabetes 
and malnutrition. The clinical manifestations of disorders of digestion and absorption in patients with pancreatic infl ammation is 
steatorrhea, weight loss, pain associated with meals and a defi ciency of important nutrients such as vitamins (A, D, E, K, B12) and 
minerals (iron, calcium, magnesium, zinc, selenium). Proper nourishment is the one of the basic elements in treatment of patients 
suffering from acute and chronic pancreatitis.

KEY WORDS: pancreatitis, nutrients defi ciency, malnutrition, antioxidants.
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Wstęp

Choroby zapalne trzustki opisywane są w literaturze 
od około 200 lat. Pierwszy zdiagnozowany przypadek 
choroby pochodzi z XVIII wieku. Od tego czasu liczba 
przypadków stopniowo wzrasta, a częstość występowa-
nia w populacji ogólnej kształtuje się na poziomie 20–30 
osób na 100 000 mieszkańców dla ostrego i 6–7 przypad-
ków na 100 000 mieszkańców dla przewlekłego zapale-
nia trzustki [1]. Zarówno ostre jak i przewlekłe zapalenie 
trzustki rozwija się przy współudziale wielu czynników: 
toksycznych, genetycznych, środowiskowych i immuno-
logicznych, jednak ciągle najczęstszą przyczyną zapale-
nia trzustki jest nadmierne spożycie alkoholu (70–90%) 
[2]. Postępujący proces zapalny powoduje stopniowy 
zanik miąższu trzustki i jego włóknienie, co w kon-
sekwencji prowadzi do rozwoju niewydolności endo- 
i egzokrynnej narządu i powoduje zaburzenia trawienia 
i wchłaniania, rozwój cukrzycy i stanów niedoborowych. 
Mimo że czynność trzustki w ciągu ostatnich 40 lat była 
szczegółowo badana, nadal wiele aspektów związanych 
z sekrecją i adaptacją narządu w chorobach zapalnych 
nie jest w pełni poznane. W sytuacji pełnego zdrowia 

gruczoł trzustki wydziela około 2 litry soku trzustkowe-
go na dobę, zawierającego białka enzymatyczne w ilości 
większej, niż potrzebne jest dla strawienia pożywienia. 
Zaburzenia trawienia i wchłaniania składników odżyw-
czych u pacjentów z PZT pojawiają się dopiero wówczas, 
kiedy uszkodzeniu ulegnie 90% komórek trzustkowych. 
Istnieje kilka hipotez wyjaśniających utratę funkcji enzy-
matycznej w świetle jelita u osób chorujących na zapale-
nie trzustki. Defi cyt produkcji wodorowęglanu obniżają-
cy pH w dwunastnicy powoduje wytrącanie się kwasów 
żółciowych, co zmniejsza aktywność lipazy. Przerost 
bakteryjny przyczynia się do wystąpienia lub przedłuże-
nia czasu trwania biegunki i wpływa na wzrost przepusz-
czalności ściany jelit [3]. Zaburzenia składu soku trzust-
kowego uniemożliwiają dobre trawienie tłuszczu. Ponad-
to przyczyną złego wchłaniania u osób z PZT może być 
przyspieszone opróżnianie żołądka i obniżony czas pasa-
żu jelitowego. Kliniczną manifestacją zaburzeń trawie-
nia i wchłaniania u pacjentów z chorobami zapalnymi 
trzustki jest biegunka tłuszczowa, utrata masy ciała, ból 
towarzyszący posiłkom oraz niedobór ważnych składni-
ków odżywczych takich jak: witaminy (A, D, E, K, B12) 
i minerały (żelazo, wapń, magnez, cynk, selen) [4]. 
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Niedobory żywieniowe w PZT

Niedożywienie

Pomiędzy rozwojem PZT a odżywianiem możemy 
zaobserwować zależność tzw. „błędnego koła”. Niedo-
bory żywieniowe są jednym z czynników etiologicznych 
zapalenia trzustki (głównie alkoholowego) oraz nasi-
lają przebieg choroby [5]. Z drugiej strony towarzyszą-
cy przewlekłemu zapaleniu trzustki dyskomfort lub ból 
podczas spożywania posiłków (u 60–90% pacjentów) 
oraz utrata apetytu przekładają się na utratę tłuszczowej 
i beztłuszczowej masy ciała i rozwój niedożywienia. Jak 
wskazują badania, problem niedożywienia w przebiegu 
chorób zapalnych trzustki jest powszechny. Jego ozna-
ki pojawiają się zwykle dość późno a ich konsekwencje 
mogą być niebezpieczne dla chorego. Złe odżywienie 
hospitalizowanych pacjentów z PZT zwiększa ryzyko 
rozwoju powikłań infekcyjnych, niewydolności odde-
chowej, zatrzymania akcji serca, zaburzenia rytmu serca 
i utrudnia gojenie się ran, co w konsekwencji prowadzi 
do dłuższego czasu hospitalizacji [6]. Oprócz rozwija-
jącej się niechęci do spożywania pokarmów, głównym 
czynnikiem powodującym niedożywienie u chorych 
jest wzrost podstawowej przemiany materii (BMR). 
W wyniku postępującego zapalenia i martwicy narządu 
oraz innych czynników jak palenie tytoniu czy spoży-
wanie alkoholu, BMR wzrasta o 10–15% i prowadzi do 
utraty około 50 g masy ciała na dzień, co w skali trzech 
miesięcy przekłada się na spadek 4–5 kg masy ciała. 
Ponadto wraz z biegunką pacjent traci znaczny procent 
przyjętych z pożywieniem kalorii i składników odżyw-
czych, w tym białek. Niedobór białka może być odpo-
wiedzialny za rozwój patologicznych zmian w trzustce, 
zmniejszenie produkcji enzymów i białek odpornościo-
wych oraz obniżenie stężenia wodorowęglanów [7]. 

Niedobory witamin rozpuszczalnych
w tłuszczach i witaminy B12

Stwierdzany u 25–45% pacjentów z PZT zespół złe-
go wchłaniania powoduje niedobory witamin rozpusz-
czalnych w tłuszczach oraz witaminy B12. Nie ma wie-
lu doniesień naukowych badających rozpowszechnie-
nie niedoborów witamin rozpuszczalnych w tłuszczach 
u pacjentów z PZT. Badanie przeprowadzone przez Sik-
kensa i wsp. wykazało, że zmniejszony poziom witamin 
E, K i D obserwowano odpowiednio u 7%, 57% i 46% 
pacjentów z PZT stosujących leczenie enzymami trzust-
kowymi. W podgrupie pacjentów z niewydolnością egzo-
krynną, którzy nie suplementowali wyciągów enzymów 
niedobory te były znacznie wyższe (20% – witaminy E, 
60% – witaminy K, 80% – witaminy D). W badaniu nie 
zaobserwowano natomiast odstępstw w stężeniu witami-
ny A w osoczu [8]. Badania przedstawione przez Kal-
varia i wsp. wskazują, że niedobór witaminy E zauwa-
żalny jest nawet u 75% pacjentówi i częściej występuje 
u chorych, u których nie wprowadzono terapii enzyma-
mi trzustkowymi [9]. Pomimo zmniejszonego stężenia 

odnotowanego w badaniach laboratoryjnych, kliniczna 
manifestacja niedoborów witamin A, D, E, K występuje 
dość rzadko. Sytuację taką wyjaśnia fakt, iż wchłanianie 
tych witamin w większym stopniu zależy od żółci niż 
od soku trzustkowego. Ponadto w PZT w porównaniu do 
innych chorób prowadzących do zespołu złego wchła-
niania, nie występuje uszkodzenie ścian jelit. Stąd też, 
w obecności żółci, przy nieograniczonej powierzchni 
chłonnej jelit odpowiednia podaż witamin wraz z poży-
wieniem pozwala na wchłanianie witamin A, D, E, K 
w ilości wystarczającej, aby zapobiec klinicznym obja-
wom niedoboru, nawet u pacjentów, u których występu-
je biegunka tłuszczowa [7]. Jeśli u pacjentów pojawiają 
się objawy niedoboru witamin rozpuszczalnych w tłusz-
czach, najczęściej dotyczą one witaminy D. Z powo-
du zaburzonego wchłaniania witaminy D i zmniejszo-
nej podaży wapnia, u pacjentów z PZT może wystąpić 
zmniejszona gęstość mineralna kości (BMD), powodu-
jąca osteopenię i osteoporozę. Badania Dujsikova i wsp. 
wskazują, że zmniejszone BMD występowało u 39% 
pacjentów, z których 26% miało osteopenię, a 5% osteo-
porozę [10]. 

Chorzy na przewlekłe zapalenie trzustki wykazują 
zwiększone ryzyko niedoboru witaminy B12. W wyni-
ku niedożywienia towarzyszącego chorobie, trzustka 
wytwarza zmniejszoną ilość enzymów odpowiedzial-
nych za wchłanianie witaminy B12. Transport koba-
laminy z żołądka do jelita cienkiego uzależniony jest 
od haptokoryny (R –białko) i czynnika wewnętrznego 
(IF). Jak wskazują badania brak degradacji haptokoryny 
w przebiegu choroby może uniemożliwić wiązanie wita-
miny B12 do czynnika wewnętrznego. Ponadto, zabu-
rzone wydzielanie trzustkowe może wpływać na wiąza-
nie witaminy B12 do czynnika wewnętrznego, poprzez 
zmianę pH żołądka i żółci oraz struktury samego czyn-
nika wewnętrznego. Żadna z powyższych hipotez nie jest 
jednak w pełni udowodniona [11]. Jak wskazują badania, 
problem niedoborów witaminy B12 dotyczy około 30% 
pacjentów z zapaleniem trzustki [12]. Złe wchłanianie 
B12 jest zazwyczaj łagodne, a jego poziom nie wydaje 
się być zależny od stopnia niewydolności trzustki, zwap-
nienia trzustki lub tolerancji glukozy [7, 13]. Niedo-
bór witaminy B12 u chorych na PZT może powodować 
uszkodzenia neurologiczne, niedokrwistość, zwiększone 
ryzyko zawału serca i udaru mózgu, bolesne mrowienie 
i drętwienie rąk i nóg, zmęczenie, zawroty głowy oraz 
problemy z koncentracją, jednak kliniczne doświadcze-
nia pokazują, że objawy te występują rzadko. 

Niedobory cynku, magnezu i kwasu foliowego

U pacjentów z chorobami zapalnymi trzustki obser-
wuje się ponadto niedobory cynku i kwasu foliowego [14, 
15]. Badania przeprowadzone przez Dutta i wsp. wyka-
zały 50% zmniejszenie wchłaniania cynku oraz 2- do 
4-krotny wzrost wydalania cynku z moczem u pacjen-
tów z niewydolnością zewnątrzwydzielniczą trzustki 
w porównaniu do grupy kontrolnej. Obserwacje te wska-
zują na znaczące zmiany w metabolizmie cynku u cho-
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rych z zaawansowaną przewlekłą chorobą trzustki. Zabu-
rzenia wchłaniania cynku u pacjentów z PZT są podobne 
jak w przypadku choroby trzewnej, jednak mechanizm 
wchłaniania cynku w PZT pozostaje dość niejasny [16]. 
Co ciekawe, u pacjentów otrzymujących wyciągi enzy-
mów trzustkowych straty cynku egzogennego równowa-
żone są przez zmniejszenie wydzielania cynku endogen-
nego. Kliniczne manifestacje niedoboru pojawiają się 
więc głównie u tych chorych, którzy nieregularnie zaży-
wają enzymy trzustkowe, wykazują zmniejszoną podaż 
cynku z pożywieniem lub nie zaprzestali spożywania 
alkoholu. Czynniki, które modulują wchłanianie jelito-
we cynku u chorych na PZT to: podaż cynku, czynniki 
dietetyczne, metalotioneina, ligand wiążący cynk oraz 
czynniki wewnątrz światła jelita. Pozajelitowa podaż 
cynku osłabia jego absorpcję zmniejszając przechodze-
nie z błony śluzowej jelita do układu krążenia. Wchła-
nianie cynku z jelit mogą obniżać czynniki żywieniowe 
np.: zwiększona konsumpcja kawy i alkoholu oraz spo-
życie posiłku zawierającego duże ilości wapnia, fosforu 
i miedzi. Odwrotnie – znaczna podaż kwasu askorbino-
wego i cytrynowego zwiększają biodostępność tego pier-
wiastka. Zgodnie z badaniami Russell i wsp., zaburzone 
wchłanianie cynku oraz kwasu foliowego przez entero-
cyty, ich zmniejszony transport i przepływ do przestrze-
ni miedzykomórkowej u pacjentów z chorobami trzustki 
spowodowane jest obniżeniem pH wewnątrz światła jeli-
ta cienkiego [15]. Ostatnio pojawiają się także doniesie-
nia, że niski poziom cynku w surowicy pacjentów z PZT 
może być wynikiem zmian w białkach metalotioneiny, 
jednak mechanizm ten wymaga dalszych badań [17]. 
W przypadku kwasu foliowego czynnikiem utrudnia-
jącym jego biodostępność są błędy dietetyczne (duża 
ilość kawy w diecie, za mała podaż produktów bogatych 
w witaminę C) oraz fakt, iż preparaty trzustkowe tworzą 
z nim nierozpuszczalne kompleksy utrudniające wchła-
nianie [16]. Zmniejszony poziom kwasu foliowego odpo-
wiedzialnego za remetylację homocysteiny do metioniny 
występuje u około 5% pacjentów i prowadzi do wystę-
powania hiperhomocysteinemii u pacjentów z PZT [13]. 
Wykazano, że u pacjentów z niskim poziomem kwasu 
foliowego i metioniny występuje wysoki poziom homo-
cysteiny. Jak dotąd nie wyjaśniono czy wysokie stęże-
nie homocysteiny w osoczu chorych na PZT wpływa 
na uszkodzenie naczyń w trzustce, czy jest tylko mar-
kerem choroby. Dane epidemiologiczne wskazują także 
na zależność niedoboru folianów i rozwoju raka trzustki 
[18]. Uważa się, że nieprawidłowa metylacja DNA może 
być głównym mechanizmem rozwoju raka trzustki. 
Dokładna rola kwasu foliowego w metylacji DNA wyda-
je się złożona i podlega dalszym badaniom [19]. 

Pacjenci z PZT rozwijają także niedobory magnezu 
spowodowane zaburzeniami wchłaniania (przyspieszo-
ny pasaż jelitowy, biegunka, długotrwałe stosowanie 
płynów pozajelitowych nie zawierających magnezu), 
cukrzycą, przewlekłym alkoholizmem lub rozwojem 
martwicy narządu. Hipomagnezemia na ogół występuje 
wraz z hipokalcemią. Niedobory wapnia u osób z chro-
nicznym zapaleniem trzustki nie są jednak tak częste 

jak w przypadku ostrego zapalenia trzustki [20, 21]. 
Mimo to, pacjentom zaleca się suplementację 250–300 
mg magnezu i 500 mg wapnia na dobę w celu uniknię-
cia ryzyka niedoborów. Zestawienie najczęściej spotyka-
nych niedoborów składników odżywczych u pacjentów 
z zapaleniem trzustki przedstawia tabela 1.

Terapia żywieniowa u pacjentów
z zapaleniem trzustki

Niedobory witamin i minerałów u pacjentów z PZT 
pojawiają się nie tylko na skutek procesu chorobowego, 
ale także w wyniku zaniedbań dietetycznych. W 2004 
roku Bhardwaj i wsp. przeprowadzili badanie oceniające 
spożycie mikroskładników u pacjentów z PZT. Na pod-
stawie analizy 24-h wywiadu żywieniowego okazało 
się, że podaż kalorii, witaminy E, rybofl awiny, choliny, 
magnezu, manganu, miedzi i siarki była znacznie niższa 
w grupie chorych niż w grupie kontrolnej oraz nie pokry-
wała zalecanego dobowego spożycia (RDA). Spożycie 
selenu i witaminy C mieściło się w granicach RDA, ale 
i tak było znacząco niższe niż w grupie kontrolnej. Tylko 
podaż β-karotenu nie budziła zastrzeżeń [22]. Obserwa-
cje te wskazują więc, że nieodłącznym elementem postę-
powania w przypadku chorób zapalnych trzustki jest 
terapia żywieniowa. Prawidłowe odżywianie odgrywa 
ważną rolę na każdym etapie choroby. Właściwie prowa-
dzone gwarantuje utrzymanie prawidłowej masy ciała, 
jest elementem pomocnym w wyrównywaniu niedobo-
rów składników pokarmowych, zmniejsza dolegliwości 
bólowe oraz reguluje równowagę oksydacyjo-antyoksy-
dacyjną. Niezbędnym warunkiem prowadzenia optymal-
nego wsparcia żywieniowego jest dokładna ocena stanu 
odżywienia. Głównymi jej komponentami są badania 
antropometryczne i biochemiczne oraz wywiad żywie-
niowy. Oceniając zmiany masy ciała pacjenta w czasie 
(zwłaszcza niezamierzoną utratę w okresie ostatniego 
roku), należy wystrzegać się porównywania aktualnej 
masy ciała pacjenta do wagi należnej. Może to bowiem 
prowadzić do fałszywego założenia, że pacjent jest 
dobrze odżywiony (nawet jeśli utracił w sposób nieza-
mierzony 10% masy ciała w ciągu ostatnich 3 miesięcy) 
lub zawyżyć stopień niedożywienia (pacjent z niską pra-
widłową masą ciała przed wystąpieniem choroby). Szcze-
gółowo prowadzony dzienniczek dietetyczny zawierają-
cy trzydniowy zapis spożywanych dań i przekąsek wraz 
z adnotacjami o ich tolerancji jest cennym narzędziem 
oceny zmian w stanie odżywienia. Regularna ocena 
stanu odżywienia pacjenta na różnych etapach choroby 
pomaga ustalić odpowiedni poziom koniecznego wspar-
cia żywieniowego oraz zidentyfi kować pacjentów, któ-
rzy wymagają szybkiej interwencji żywieniowej. Z uwa-
gi na duże zróżnicowanie przebiegu choroby w zależno-
ści od okresu i występujących zaburzeń metabolicznych, 
postępowanie dietetyczne powinno być dostosowane 
indywidualnie do każdego pacjenta. 

Leczenie żywieniowe w okresie ostrych napadów 
bólowych powinno brać pod uwagę znaczny spadek łak-
nienia u chorych, przekładający się na utratę masy ciała 
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i zwiększenie już istniejących niedoborów. W sytuacji 
tej zaleca się dożylne wyrównanie gospodarki wodno-
-elektrolitowej i doustną podaż enzymów trzustkowych. 
Brak pozytywnej reakcji i ustąpienia bólu w ciągu 2–3 
dni od takiego leczenia jest wskazaniem do rozpoczę-
cia żywienia parenteralnego. Czas jego trwania uzależ-
niony jest od indywidualnej reakcji pacjenta i jego sta-
nu klinicznego, jednak należy pamiętać, iż zbyt długie 
żywienie pozajelitowe zwiększa ryzyko występowania 
powikłań bakteryjnych w obrębie trzustki. W momen-
cie ustąpienia dolegliwości bólowych pacjent stopnio-
wo przechodzi na żywienie dojelitowe [23]. Z uwagi na 
zaburzenia metaboliczne i niedożywienie chorych, dieta 
dla pacjentów w przewlekłym zapaleniu trzustki powin-
na być wysokokaloryczna, wysokobiałkowa i ubogo-
błonnikowa. Pacjent może spożywać prawie wszystkie 
lekkostrawne pokarmy. Całkowitej eliminacji podlega 
konsumpcja alkoholu, produktów z dużą zawartością 
tłuszczu, warzyw wzdymających oraz produktów gru-
boziarnistych. Jak pokazało badanie przeprowadzone 
przez Sudhir’a i wsp. dieta z dużą zawartością błonnika 
wiąże się ze zmniejszonym działaniem doustnej terapii 
enzymami trzustkowymi, a co za tym idzie: wzrostem 
masy stolca i częstości występowania biegunki tłuszczo-
wej oraz zwiększoną częstością dyskomfortu po spoży-

tym posiłku [24]. Zabronione jest także smażenie jako 
metoda przyrządzania posiłków. Dobowa podaż kalorii 
powinna kształtować się na poziomie 2500–3000 kcal 
i być rozłożona na 5–6 posiłków w ciągu dnia. Około 
30% całodziennego zapotrzebowania energetycznego 
powinny pokrywać białka (60–120g). Zawartość tłusz-
czów w diecie jest zależna od stopnia upośledzenia 
czynności zewnątrzwydzielniczej trzustki i substytucji 
enzymami trzustkowym, jednak nie powinna przekra-
czać 60–80 g/dobę (20% CRP). W sytuacji braku sku-
tecznej suplementacji i występowania zwiększonego 
wydalania tłuszczów w stolcu > 20 g/dobę, należy zmie-
nić strukturę spożywania tłuszczów. Szczególnie zale-
cane są średniołańcuchowe kwasy tłuszczowe (MCT), 
które są znacznie łatwiej trawione i wchłaniane w prze-
wodzie pokarmowym. Ich podaż powoduje obniże-
nie bilansu energetycznego, który wyrównuje się przez 
zwiększony udział węglowodanów w CRP. Węglowo-
dany stanowią uzupełnienie dobowego zapotrzebowa-
nia energetycznego, a ich ilość w diecie wynosi ok. 50%
(300–400 g). W celu uniknięcia powikłań należy rozwa-
żyć suplementację witamin i minerałów (głównie anty-
oksydacyjnych), nawet jeśli pacjent nie prezentuje jaw-
nych objawów ich niedoborów [2]. Ważny aspekt stano-
wi także odpowiednia podaż enzymów trzustkowych. 

Tabela 1. Niedobory składników odżywczych obserwowane w PZT (szczególnie alkoholowym)
Table 1. Nutrient defi ciency in patients with pancreatitis (expecially alcoholic one)

NIEDOBÓR SKUTEK MECHANIZM

Energia utrata tłuszczowej i beztłuszczowej masy ciała
↑BMR –
ból podczas spożywania posiłków, –
utrata apetytu –

Witaminy 
rozpuszczalne 
w tłuszczach 

(A,D,E,K) 

zmniejszenie potencjału oksydacyjnego, osteoporoza, 
osteomalacja, 
zaburzenia widzenia, zaburzenia krzepliwości krwi,

zaburzenia funkcji egzokrynnej,  –
zaburzenia trawienia i wchłaniania, –
zwiększone zużycie z powodu nadużywania alkoholu  –

WitaminaB12
neuropatia, anemia, hiperhomocysteinemia, 
mrowienie i drętwienie rąk i nóg, zmęczenie, zawroty 
głowy, utrata tchu, problemy z koncentracją

nadmierne spożycie alkoholu –
zmniejszone wiązanie z haptokoryną i czynnikiem 
wewnętrznym (IF)

Wapń obniżona gęstość mineralna kości, osteopenia, 
osteoporoza

biegunka –
niedobór wit. D –
nadmierne spożycie alkoholu –

Cynk

zaburzenia immunologiczne, zaburzenia smaku 
i węchu, enteropathica acrodermatitis, ropnie, złe 
gojenie się ran, niewyraźne widzenie w nocy, 
światłowstręt, zapalenie języka

błędy dietetyczne (nadkonsumpcja kawy, alkoholu) –
zmniejszenie pH w świetle jelit –
zmiana struktury metalotioneiny –

Magnez obniżenie siły mięśniowej, 

przyspieszony pasaż jelitowy,  –
biegunka,  –
długotrwałe stosowanie płynów pozajelitowych  –
niezawierających magnezu 
cukrzyca –
alkoholizm  –
rozwój martwicy trzustki –

Kwas foliowy hiperhomocysteinemia, 

tworzenie nierozpuszczalnych kompleksów  –
z preparatami enzymów trzustkowych
błędy dietetyczne (duża ilość kawy w diecie, za mała  –
podaż produktów bogatych w wit. C
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Antyoksydanty w leczeniu PZT

W ostatnich latach wiele badań koncentrowało się na 
ocenie wpływu antyoksydantów na skuteczność lecze-
nia pacjentów chorych na PZT. Powszechnie wiadomo, 
że niski poziom przeciwutleniaczy, takich jak witamina 
C, E, β-karoten, selen, L-metionina zmniejsza potencjał 
antyoksydacyjny organizmu, co prowadzi do nagroma-
dzenia wolnych rodników tlenowych i w konsekwencji 
do uszkodzenia trzustki. Stres oksydacyjny stymuluje 
komórki gwieździste, co powoduje włóknienie narzą-
du i może być odpowiedzialne za wytwarzanie i rozwój 
bólu. Ponadto zaburzenie równowagi oksydacyjno-anty-
oksydacyjnej ułatwia powstawanie zwapnień w trzustce 
oraz predysponuje do rozwoju powikłań, takich jak cuk-
rzyca i rak trzustki [25, 26, 27]. Niskie stężenie witaminy 
C i E w organizmie wynikające z niedostatecznej podaży 
tych składników z pożywieniem lub nadmiernym wyko-
rzystaniem (nadużywanie alkoholu, palenie tytoniu) sta-
nowi czynnik etiologiczny PZT. Natomiast procesy pato-
logiczne w trzustce, zaburzenia trawienia i wchłaniania 
składników odżywczych oraz zmniejszenie doustnego 
przyjmowania antyoksydantów w wyniku utraty apetytu 
i bólu towarzyszącemu posiłkom, doprowadzają do jesz-
cze głębszego niedoboru przeciwutleniaczy [22]. Liczne 
publikacje wskazują, że w osoczu krwi pacjentów cierpią-
cych na chroniczne zapalenie trzustki obserwuje się defi -
cytowe stężenia witaminy A, C i E, selenu, β-karotenu, 
ksantyny i likopenu, które wyrównuje odpowiednio 
prowadzona suplementacja lub leczenie żywieniowe. 
Dotychczasowe badania dotyczące stosowania antyok-
sydantów w PZT wskazują na pozytywy płynące z ich 
wykorzystania – głównie hamowania rozwoju choroby 
oraz zmniejszenie występowania jej powikłań (Tabela 2). 
W pracy opublikowanej przez Bhardwaja i wsp. w 2009 
wskazano, że podaż codziennie przez 6 miesięcy prze-
ciwutleniaczy w dawce: selen – 600 μg/d, kwas askorbi-
nowy – 0,54 g, β-karoten – 9000 IU, α-tokoferol – 270 IU, 
metionina – 2 g zmniejszyło częstość oraz nasilenie bólu 
brzucha u chorych z PZT [28]. Podobne badania przepro-
wadzono w wielu innych ośrodkach, w tym także w Pol-
sce. Według Jarosza i wsp. wspomaganie standardowe-
go leczenia chorych z PZT terapią przeciwutleniaczami 
(kwas askorbinowy – 400 mg/dobę, witamina E – 300 
mg/ dobę przez okres 6 miesięcy) prowadzi do ustąpie-
nia lub zmniejszenia nasilenia bólu brzucha, zmniejsze-
nia odsetka pacjentów z epizodami OZT oraz przyczynia 
się do poprawy czynności zewnątrz- i wewnątrzwydziel-
niczej trzustki. Ponadto suplementacja ta spowodowała 
3-krotny wzrost w surowicy krwi poziomu witaminy C 
oraz 2-krotny witaminy E [29]. Podawanie antyoksydan-
tów pacjentom z PZT uzasadnia fakt, iż u większości 
chorych występuje znaczny ich defi cyt w surowicy krwi. 
Stan taki jest niekorzystny dla każdego człowieka, nie-
zależnie od stanu zdrowia. Ponadto liczne badania wska-
zują, że przywrócenie odpowiedniego potencjału oksy-
dacyjnego organizmu odgrywa ważną rolę w tłumieniu 
reakcji zapalnej w trzustce, zmniejsza uszkodzenie neu-
ronów oraz jest pomocne w leczeniu bólu. Mimo, iż tera-

pia antyoksydantami jest zalecane w niektórych stan-
dardach leczenia zachowawczego PZT, to jak dotąd nie 
opracowano jednoznacznego stanowiska, które zestawy 
antyoksydantów oraz w jakiej dawce działają najskutecz-
niej [28, 29, 30]. 

Nowe trendy w leczeniu dietetycznym PZT

Ostatnio pojawiają się pojedyncze doniesienia 
o korzystnym wpływie składników takich jak: tauryna, 
kurkumina, czerwony olej palmowy i kwasy tłuszczowe 
omega-3 na zmniejszanie reakcji zapalnej w przebiegu 
chorób trzustki [39]. Tauryna jest produktem końcowym 
degradacji cysteiny. Wykazuje działanie antyoksydacyj-
ne oraz bierze udział w syntezie kwasów żółciowych, co 
pośrednio wpływa na trawienie pokarmów. Organizm 
ludzki wytwarza niewielkie ilości tauryny w wątrobie, 
mózgu, jelitach i mięśniach szkieletowych. Jej zmniejszo-
ny poziom u pacjentów z PZT został opisany przez Schra-
dera i wsp [39]. Eksperymentalne badanie wskazało, że 
tauryna redukuje stres oksydacyjny i hamuje włóknienie 
trzustki [41]. Autorzy badania sugerują spożywanie pro-
duktów będących naturalnym źródłem tauryny, takich 
jak: ostrygi, mięso, ryby, serwatka, soczewica, groch.

Supresję zapalenia na każdym etapie PZT wykazu-
ją także kwasy tłuszczowe omega-3 (EPA, DHA) [37]. 
Jako przeciwutleniacze mają one zdolność do hamowa-
nia metabolizmu kwasu arachidonowego i wytwarzania 
cytokin prozapalnych. Dietetycznym źródłem kwasów 
tłuszczowych omega-3 są ryby, w szczególności, łosoś 
i pstrąg, olej rybny, oraz produkty roślinne, takie jak 
orzechy włoskie i siemię lniane.

Czerwony olej palmowy jest produkowany w kra-
jach tropikalnych, głównie Kolumbii, Malezji i Indone-
zji i używany jest do pieczenia, smażenia lub dodatek do 
potraw. Czerwony olej palmowy nie podlega rafi nacji, co 
sprzyja zachowaniu karotenoidów w wysokim stężeniu 
i czyni go jednym z najbogatszych źródeł witaminy A. 
Cechuje go optymalna proporcja kwasów tłuszczowych 
nasyconych i nienasyconych oraz brak tłuszczów trans. 
Z uwagi na dużą zawartość wit. A i E wykazuje właś-
ciwości przeciwutleniające. Badania dotyczące wpływu 
oleju palmowego na przebieg PZT są ograniczone. Jed-
no z nich prowadzone przez Marotta i wsp. wykazało, 
że podaż niepoddanego obróbce cieplnej oleju palmowe-
go w ilości 40 ml na dobę przez 2 tygodnie zmniejsza 
poziom markerów stresu oksydacyjnego (TNF-alpha, 
IL-6 i anionu nadtlenkowego) [41]. 

Przeciwzapalne właściwości posiada także kurkumi-
na, powszechnie używane jako przyprawa [42]. Zdolność 
kurkuminy do tłumienia aktywacji komórek gwiaździ-
stych trzustki i supresji odpowiedzi zapalnej w przebie-
gu zapalenia trzustki wykazano w niezależnych bada-
niach przeprowadzonych przez Gukovskiego i wsp. [43] 
oraz Masamune i wsp. [44]. Podobnie, pilotażowe bada-
nie Durgaprasada i wsp. pokazało, że suplementacja kur-
kuminy w dawce 500 mg dziennie, w połączeniu z 5 mg 
piperyny po 6 tygodniach leczenia prowadzi do zmniej-
szenia peroksydacji lipidów i redukcji stresu oksyda-
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cyjnego u pacjentów z tropikalnym zapaleniem trzustki 
[45]. Mimo pozytywnych wyników badań wykorzysta-
nie kurkuminy jest ograniczone ze względu na jej niską 
biodostępność przy podawaniu doustnym. 

Substytucja enzymami trzustkowymi

Leczenie farmakologiczne preparatami enzymatycz-
nymi należy stosować na każdym etapie przewlekłe-
go zapalenia trzustki. Stwierdzono, że enzymatyczna 
terapia substytucyjna zmniejsza nasilenie lub opóźnia 
wystąpienie biegunki tłuszczowej, poprawia trawie-
nie tłuszczów, białek, węglowodanów oraz wchłanianie 
witamin A, D, E, K, B, oraz łagodzi dolegliwości dys-
peptyczne, przez co poprawia stopień odżywienia cho-
rych z PZT oraz znamiennie poprawia ich jakość życia. 

Dyskusyjny pozostaje moment rozpoczęcia terapii. 
Klasycznym wskazaniem pozostaje biegunka tłuszczo-
wa, która pojawia się jedynie u 35% chorych z niewy-
dolnością zewnątrzwydzielniczą. Wydaje się jednak, 
że bezobjawowi pacjenci z subkliniczną niewydolnoś-
cią egzokrynną mogą odnieść korzyści z zastosowania 
terapii enzymatycznej [46]. Dotychczasowe badania nie 
ustaliły jednoznacznie na jakim etapie choroby należy 
wprowadzić terapię enzymatyczną, by uzyskać najlep-
sze efekty. Przyjmuje się, że wskazaniem do substytucji 
enzymatycznej w PZT jest zwiększone wydalanie tłusz-
czów w stolcu – powyżej 14g/dobę, jednak coraz częściej 
propagowany jest fakt, iż stosowanie preparatów enzy-
mów może mieć pozytywny skutek także dla pacjentów 
z mniej nasiloną niewydolnością egzokrynną. Stosując 
substytucję enzymami trzustkowymi należy dostoso-

Tabela. 2. Antyoksydanty w leczeniu pacjentów z PZT [28, 30–37]
Table 2. Antioxidants in the treatment of pancreatitis [28,30–37]

Autor
rok publikacji

Liczba 
pacjentów Antyoksydant Czas 

podaży Wynik

Uden i wsp.
1992 20

2 typy tabletek:
selen (600 mcg) –
β-karoten (9000 i.u) –
wit. C (0,54 g) –
wit. E (270 i.u) –
metionina (2 g) –

20 tyg. ↓ poziomu markerów stresu  –
oksydacyjnego

Billton i wsp.
1994 44 Sulfadenosyl-metioniny (2,4g/doba) –

Sulfadenosyl-metioniny z selenem i β-karotenem – 20 tyg.

brak efektów w częstości  –
występowania i czasie trwania 
ataków, poziomie markerów 
stresu oksydacyjnego

De las Heras 
Castano

2000
12

selen –
β-karoten –
wit. C –
wit. E –
L-metionina –

12 m-cy.
↓ intensywności bólu  –
(indywidualna ocena pacjenta)
↓ liczby hospitalizacji –

Uomo i wsp.
2001 3

selen (75 mcg) –
wit. A (2,4 mcg) –
wit. C (180 mg) –
wit. E (30 mg) –
sulfadenosyl metioniny (800 mg) –

12 m-cy.
↓ częstości bólu –
↓ konieczności podaży  –
analgetyków

Kirk i wsp.
2006 36

Kompleks Antox
selen (75 mcg) –
β-karoten (3 mg) –
wit. C (150 mg) –
wit E (47 mg) –
L-metionina (400 mg) –

10 tyg.
polepszenie jakości życia –
↓ bólu (ocenianie  –
w kwestionariuszu SF-36)

Bhardwaj i wsp. 
2009 127

Kompleks:
selen – 600 μg/d, –
wit. C – 0,54 g, –
β-karoten – 9000 IU, –
α-tokoferol – 270 IU, –
metionina – 2 g –

6 m-cy.

↓ częstotliwości bólu –
↓ konieczności podaży  –
analgetyków
↓ poziomu markerów stresu  –
oksydacyjnego

Shah i wsp.
2010 137

Antox:
selen –
β-karoten –
wit. C –
wit. E –
metionina –

6 m-cy.

↓ intensywności bólu (ocena  –
pacjenta)
↓ konieczności podaży  –
analgetyków
polepszenie jakości życia  –
(EORTC)
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wywać ich ilość do indywidualnego zapotrzebowania 
pacjenta, uwzględniając stopień niewydolności trzustki 
i różnice w farmakokinetyce poszczególnych prepara-
tów. W leczeniu należy się kierować zasadą minimal-
nej skutecznej dawki [47]. Skuteczność substytucyjnej 
terapii enzymatycznej zależy od aktywności enzymów 
uwalnianych w dwunastnicy. Zdaniem 81% eksper-
tów najlepsze działanie wykazują preparaty enzymów 
trzustkowych w formie kapsułek dojelitowych, zawiera-
jące wrażliwe na pH otoczenia mini-mikrosfery o wyso-
kim stężeniu lipazy. Dzięki ochronnej otoczce nie ule-
gają one dezaktywacji w kwaśnym środowisku żołądka, 
ponieważ otoczka uwalnia enzymy w pH wynoszącym 
co najmniej 5,5. Najlepszą skutecznością terapeutycz-
ną cechują się mini-mikrosfery o średnicy 1,0–1,2 mm 
uwalniające enzymy trawienne. Zalecana dawka wynosi 
od 25 000 do 40 000 jednostek lipazy stosowanych pod-
czas lub przed posiłkiem. Kiedy u pacjenta nie stwier-
dza się zadowalających efektów, dawkę można zwięk-
szyć do maksymalnie 75 000, 80 000 jednostek lipazy na 
posiłek [2, 48, 49]. Podaży enzymów towarzyszyć musi 
regularna ocena masy ciała i stanu odżywienia pacjenta. 
Należy także sprawdzać, czy u pacjenta nie występują 
objawy niedoborów witamin (witamin A, D, E, rzadziej 
K, okresowo kwasu foliowego oraz witaminy B12), a tak-
że to, czy ustała biegunka tłuszczowa. Enzymatyczna 
terapia substytucyjna ma na celu utrzymanie bądź przy-
rost masy ciała, zmniejszenie dolegliwości bólowych, 
normalizację rytmu wypróżnień i konsystencji stolca 
oraz zmniejszenie dobowego wydalania tłuszczu,.

Podsumowanie

Jak wynika z przytoczonych danych, przewlekłe 
zapalenie trzustki związane jest niedożywieniem energe-
tycznym oraz licznymi niedoborami składników odżyw-
czych. Wynikają one z różnych mechanizmów i skutku-
ją zróżnicowanymi dysfunkcjami organizmu pogarsza-
jąc rokowanie pacjenta. Dlatego konieczne jest podjęcie 
odpowiedniego leczenia żywieniowego na każdym eta-
pie choroby. Właściwie prowadzone leczenie dietetyczne 
chorych na PZT ma na celu odciążenie narządu poprzez 
stosowanie diety lekkostrawnej, wykluczenie z jadłospi-
su pacjenta produktów mogących nasilać objawy cho-
roby oraz wyrównanie strat składników pokarmowych, 
do których doszło w wyniku schorzenia. Ponadto waż-
nym elementem terapii żywieniowej jest substytucja 
enzymami trzustkowymi oraz odbudowa bariery oksy-
dacyjno-antyoksydacyjnej. 
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Streszczenie

Achondroplazja jest zaburzeniem autosomalnym, dominującym o pełnej penetracji. Powstaje w wyniku dziedziczenia lub jako 
następstwo mutacji. Prawie wszystkie przypadki są skutkiem tej samej mutacji genu kodującego receptor czynnika wzrostu 
fi broblastów 3 (FGFR3). Jest jednym z najczęstszych schorzeń z grupy osteochondrodysplazji i jednocześnie najczęstszą przyczyną 
karłowatości. U chorych dochodzi także do poważnych zmian w obrębie czaszki, a w szczególności jej części twarzowej. Celem 
pracy było przeanalizowanie najnowszych doniesień na temat genetycznych podstaw achondroplazji i ich konsekwencji w narządzie 
żucia. Poddano analizie piśmiennictwo z zasobów bibliotecznych z ostatnich 20 lat. Kryterium wyszukiwania stanowiły hasła: 
achondroplazja, cefalometria, gen kodujący FGFR3. Ostatecznie wybrano do przeanalizowania 9 z 80 publikacji.

SŁOWA KLUCZOWE: achondroplazja, cefalometria, zaburzenia genetyczne.

Summary

Achondroplasia is an autosomal, dominant, full penetration genetic disorder. This condition can be inherited, but also is caused by 
novel mutations. Almost all cases are result of the same mutation of FGFR3 gene, the one of the most common chondrodysplasias 
and cause of dwarfi sm. In patients changes in skull, specially in facial region, are observed. The aim of the study was analysis 
of recent papers about genetic grounds of achondroplasia and their cosequences in masticatory system. Papers from publications 
databases from last 20 years were analysed. Searching criteria were keywords: achondroplasia, cephalometrics, FGFR3 gene. 
Finally 9 publication out of 80 were chosen.

KEY WORDS: achondroplasia, cephalometrics, genetic disorders.
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Wstęp

Achondroplazja jest zaburzeniem autosomalnym, 
dominującym o pełnej penetracji. Powstaje w wyni-
ku dziedziczenia lub jako następstwo mutacji [1]. Pra-
wie wszystkie przypadki są skutkiem tej samej mutacji 
genu kodującego receptor czynnika wzrostu fi brobla-
stów 3 (FGFR3). Jest jednym z najczęstszych schorzeń 
z grupy osteochondrodysplazji i jednocześnie najczęst-
szą przyczyną karłowatości. U chorych dochodzi także 
do poważnych zmian w obrębie czaszki, a w szczegól-
ności jej części twarzowej [2]. Zmiany w obszarze twa-
rzy to przede wszystkim hipoplazja kości szczękowych, 
z dotylnym przechyleniem ich podstawy, powiększenie 
mózgoczaszki i niedorozwój, w szczególności piętra 
środkowego części twarzowej czaszki. W badaniu radio-
logicznym stwierdza się znaczne powiększenie mózgo-
czaszki, skrócenie tylnej podstawy czaszki, zmniejsze-
nie kości szczękowej [3].

Materiał i metody

Założeniem pracy było przedstawienie na podsta-
wie przeglądu piśmiennictwa najnowszych doniesień na 
temat genetycznych podstaw achondroplazji i ich konse-
kwencji w narządzie żucia. Poddano analizie piśmien-
nitwo z zasobów bibliotecznych z ostatnich 20 lat. Kry-
terium wyszukiwania stanowiły hasła: achondroplazja, 
cefalometria, gen kodujący FGFR3. Ostatecznie wybra-
no do przeanalizowania 9 z 80 publikacji.

Wyniki

Chorzy z achondroplazją charakteryzują się nie tylko 
zaburzeniem wzrostu, ale także deformacjami kończyn 
i stawów. Kobiety nie przekraczają 125 cm, a mężczyź-
ni 130 cm. Dochodzi do znacznego skrócenia kończyn, 
a zwłaszcza ich odcinków proksymalnych. Ręce są czę-
sto w całości pomniejszone, palce znacząco skrócone. 
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W obrębie stawów łokciowych i biodrowych stwierdza 
się przykurcze, ograniczające ich ruchy [4]. W odcinku 
piersiowo-lędźwiowym kręgosłupa występować może 
kifoza, w obrębie której stwierdza się znaczące przewęże-
nie światła kanału kręgowego. W odcinku lędźwiowym 
dochodzi często do pogłebienia lordozy, a w odcinku 
krzyżowym do poziomego ułożenia kości krzyżowej [5]. 

Do poważnych zmian i charakterystycznych dla 
achondroplazji deformacji dochodzi w obrębie czasz-
ki. Charakterystyczny wygląd czaszki manifestuje się 
powiększeniem mózgoczaszki, czemu towarzyszy znacz-
ne powiększenie guzów czołowych [6]. W obrębie piętra 
środkowego twarzoczaszki zauważa się jej niedoroz-
wój [7]. W obrazie radiologicznym zwraca się uwagę na 
skrócenie tylnej podstawy czaszki, zmniejszenie otworu 
wielkiego i jego skośne ustawienie. Kości szczękowe są 
zmniejszone, a zatoki czołowe ulegają powiększeniu [8]. 

Jak podają autorzy badań, przyczyną tak wielu zmian 
w obrazie czaszki są zaburzenia rozwoju kości na podło-
żu chrzęstnym oraz zbyt wczesne zrastanie się chrząst-
kozrostów podstawy czaszki, które są pierwotnymi cen-
trami wzrostu [9]. Zaburzenie wzrostu podstawy czasz-
ki wpływa na relacje pomiędzy szczęką i żuchwą, a to 
w konsekwencji na zaburzenia zębowo-zgryzowe [10].

Bjork wykazał, że charakterystycznemu zmniejsze-
niu kąta podstawy czaszki u chorych na achondroplazję, 
towarzyszy obniżanie się stawu skroniowo – żuchwo-
wego. Skutkiem tego jest doprzednia rotacja szkieletu 
twarzy [11]. Towarzyszy temu prognatyczne położenie 
żuchwy, czemu towarzyszą doprzednie wady zgryzu 
charakterystyczne dla III klasy szkieletowej [12].

Wnioski

W prezentowanej pracy autorzy na podstawie prze-
glądu piśmiennictwa wykazali molekularne podstawy 
choroby genetycznej, jaką jest achondroplazja i jej kon-
sekwencje w zaburzeniach w obrębie czaszki. Ze szcze-
gólną uwagą podkreślono zaburzenia szkieletowe twa-
rzoczaszki, prowadzące do powstawania wad zgryzowo-
-zębowych. Należy podkreślić, że chorzy z achondropla-
zją wymagają wielospecjalistycznej opieki medycznej, 
ze szczególnym uwzględniem diagnostyki poszczegól-
nych wad.
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Streszczenie

Nowotwory są obecnie drugą po chorobach układu sercowo-naczyniowego przyczyną zgonów i obserwuje się tendencję wzrostową. 
Przyczynia się do tego starzenie się społeczeństwa, zwiększenie liczby ludności oraz oddziaływanie licznych karcynogenów, które 
prowadzą do zmian w materiale genetycznym komórki. W wyniku mutacji komórki somatyczne uniezależniają się od sygnałów 
wzrostowych, stają się niewrażliwe na sygnały hamujące wzrost i unikają apoptozy. Nabywają nieograniczoną możliwość 
replikacji, indukują i podtrzymują angiogenezę oraz zdolność do destrukcji, naciekania i inwazji tkanek, naczyń krwionośnych 
i limfatycznych, a także zdolność przerzutowania. Celem pracy było zaprezentowanie najnowszych doniesień, na temat zmian 
w materiale genetycznym prowadzących do powstania choroby nowotworowej.

SŁOWA KLUCZOWE: onkogeneza, geny, mutacje, nowotwory.

Summary

Neoplasms are after cardiovascular disorders the second cause of mortality and an increasing tendency for their growth is observed. 
This phenomenon is partially caused by the increasing life span and size of the population and by action of numerous carcinogens, 
that can cause the changes in the genome of the cells. In consequence of mutations, somatic cells become independent from growth 
signals, insensible to growth inhibiting signals and avoid apoptosis. They acquire an unlimited ability of replication, destruction and 
invasion of the tissues and can induce and maintain angiogenesis and metastases. The aim of this work was to present the newest 
data on the pathological changes in the genome that lead to the development of cancers.

KEY WORDS: oncogenesis, genes, mutations, neoplasms.
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Wstęp

Nowotwory są obecnie drugą po chorobach układu 
sercowo-naczyniowego przyczyną zgonów i obserwu-
je się tendencję wzrostową. Przewiduje się, że za 20 lat 
zachorowalność na nowotwory na świecie podwoi się. 
70% z nich dotknie państw rozwijających się [1]. Przyczy-
nia się do tego starzenie się społeczeństwa, zwiększenie 
liczby ludności oraz oddziaływanie licznych karcynoge-
nów, które prowadzą do zmian w materiale genetycznym 
komórki. Wyodrębniono 3 grupy genów, których muta-
cje powodują utratę bądź nabycie określonych funkcji, co 
prowadzi do rozwoju nowotworu. Są to prototoonkogeny 
(promujące wzrost), geny supresorowe (hamujące wzrost) 
oraz geny zaangażowane w regulację apoptozy. Istotna 
w kancerogenezie jest także grupa genów odpowiedzial-
nych za naprawę uszkodzonego DNA. Uszkodzenia gene-
tyczne, które aktywują onkogeny, bądź inaktywują geny 
supresji nowotworów mogą mieć charakter pojedynczych 
mutacji punktowych lub bardziej rozległych aberra-
cji chromosomowych, które są wykrywalne w badaniu 

kariotypu (pacjenta lub wyłącznie komórek nowotworo-
wych) [2]. Częstymi zmianami strukturalnymi w komór-
kach nowotworowych są translokacje i delecje, ponadto 
całe chromosomy mogą być powielone lub utracone [3]. 
W wyniku mutacji, komórki somatyczne uniezależniają 
się od sygnałów wzrostowych, stają się niewrażliwe na 
sygnały hamujące wzrost i unikają apoptozy. Nabywają 
nieograniczoną możliwość replikacji, indukują i podtrzy-
mują angiogenezę oraz zdolność do destrukcji, nacieka-
nia i inwazji tkanek, naczyń krwionośnych i limfatycz-
nych, a także zdolność przerzutowania [4]. 

Celem pracy było zaprezentowanie najnowszych 
doniesień, na temat zmian w materiale genetycznym, 
prowadzących do powstania choroby nowotworowej.

Onkogeny i geny supresji nowotworów

Badacze wyodrębniają 3 grupy genów, których muta-
cje powodują powstawanie nowotworów. Jedną z nich są 
geny pobudzające wzrost komórek. W komórkach pra-
widłowych występują one w formie nieaktywnej (proto-
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onkogeny). Produkty białkowe tych genów biorą udział 
w regulacji wzrostu, dojrzewania i różnicowania komó-
rek, uczestniczą w przenoszeniu sygnałów transdukcyj-
nych i pełnią rolę czynników transkrypcyjnych na pozio-
mie jądra [5]. Zmutowane protoonkogeny nazwano onko-
genami. W wyniku mutacji dochodzi do przejściowo lub 
trwale zwiększonej aktywności takich genów. Skutkiem 
jest wzrost syntezy onkoprotein lub synteza zmutowanej 
formy tego białka. Onkoproteiny powodują, że komórki 
pozostające w fazie spoczynkowej cyklu komórkowego, 
na powrót nabierają zdolności podziałowych i namna-
żają się [6]. Mechanizm działania onkogenów ma cha-
rakter dominujący. Oznacza to, że ich efekt promujący 
wzrost i rozwój nowotworu pojawia się już w komórkach 
posiadających poza allelem zmutowanym również allel 
prawidłowy. Reprezentują one klasę genów o zróżnico-
wanej aktywności w różnych typach nowotworów [7].

Dotychczas wyodrębniono i opisano ponad pięćset 
protoonkogenów, które zostały podzielone na trzy grupy, 
w zależności od funkcji jakie spełniają kodowane przez 
nie białka. Produktami genów pierwszej grupy są białka 
regulatorowe cyklu komórkowego. Drugą grupę tworzą 
białka biorące udział w procesie apoptozy, zaś trzecią – 
białka spełniające w komórce inne istotne funkcje np. 
białka tworzące kanały jonowe [8]. 

Przykładem protoonkogenu należącego do pierw-
szej grupy jest gen MYC (c-MYC). Kodowane przez ten 
gen białko Myc jest czynnikiem transkrypcyjnym i regu-
luje cykl komórkowy. Ekspresja tego genu jest pod stałą 
kontrolą produktu genu RB1 i czynnika NF. Jego główne 
zadanie polega na promocji przejścia komórki z fazy G1 
do fazy S. Dodatkowo białko Myc aktywuje transkryp-
cję genów zaangażowanych w procesy wzrostu, apoptozy, 
transformacji, angiogenezy i immortalizacji. W prawidło-
wych komórkach ekspresja genu MYC koreluje ze wzro-
stem ilości białka Myc. Natomiast zwiększony poziom tego 
białka prowadzi do zaburzeń metabolicznych i warunkuje 
powstawanie nowotworu. Aktywność genu MYC jest regu-
lowana na poziomie transkrypcyjnym, posttranskrypcyj-
nym, translacyjnym i posttranslacyjnym. Wszelkie zabu-
rzenia tej regulacji prowadzą do zmian ekspresji genu. 
Nieprawidłową strukturę tego onkogenu zaobserwowano 
w białaczkach, rakach piersi, żołądka i płuc [9]. 

Do pierwszej grupy należą także onkogeny RAS 
(KRAS, HRAS, NRAS). Ich produktami są białka prze-
noszące sygnały z receptorów z powierzchni komórki do 
jej wnętrza, co wpływa na jej prawidłową proliferację 
i dojrzewanie. Białko Kras jest zlokalizowane w cytopla-
zmie i części błony komórkowej, gdzie wykazuje aktyw-
ność GTP-azy. Około 30% wszystkich nowotworów 
u ludzi zawiera zmutowane wersje onkogenów RAS. Ich 
znaczenie zidentyfi kowano m.in. w rakach płuc, jajnika, 
jelita grubego, trzustki, głowy i szyi i piersi [10].

Jednymi z lepiej poznanych onkogenów kodujących 
białka o charakterze receptorów czynników wzrosto-
wych o aktywności kinazy tyrozynowej są onkoge-
ny ERB-B. Geny z rodziny ERB-B i kodowane przez 
nie receptory Erb-B – EGFR (receptor naskórkowego 
czynnika wzrostu) są zaangażowane w procesy wzro-

stu, proliferacji, sekrecji białek, apoptozy, różnicowania 
i odróżnicowywania się oraz przemieszczania się komó-
rek, morfogenezę organów, procesy odżywcze i napraw-
cze tkanek. Przekształcenie protoonkogenu ERB-B jest 
wynikiem delecji znacznej części zewnątrzkomórkowej 
domeny białka wiążącego ligand. Kinazy ErbB ulegają 
ekspresji na powierzchni komórek nabłonkowych i me-
zenchymalnych. Ludzkie receptory tego typu nazywa-
ne są HER1, HER2, HER3 i HER4. Spośród nich HER1 
i HER2 są uznanymi onkoproteinami, natomiast HER3 
i HER4 są białkami o prawdopodobnej funkcji onkogen-
nej. Biorą udział w powstawaniu glejaków zarodkowych, 
raka piersi, ślinianek oraz jajnika [11, 12].

Inny znany onkogen RET koduje receptorową kina-
zę tyrozynową. Bierze on udział w powstawaniu raka 
rdzeniastego tarczycy. Jego mutacje germinalne są odpo-
wiedzialne także za powstawanie dziedzicznego zespo-
łu mnogiej gruczolakowatości wewnątrzwydzielniczej 
typu 2 – MEN2 [13].

Protoonkogenem należącym do drugiej grupy jest 
gen BCL2. Kodowane przez ten gen białko jest białkiem 
apoptotycznym. Zaburzenie równowagi pomiędzy repli-
kacją komórek, a apoptozą powoduje rozwój nowotworu. 
Uważa się, że białkami regulującymi przepuszczalność 
błon mitochondrialnych są białka z rodziny Bcl-2 oraz 
ich homologi. Obecność protein z rodziny Bcl-2 w błonie 
komórkowej mitochondriów jest ogniwem łączącym apo-
ptozę i mitochondria. Działanie białek z rodziny Bcl-2 
polega na ich udziale w regulacji spadku potencjału bło-
nowego mitochondriów i uwalniania z nich czynników 
apoptycznych. Bcl-2 jest najsilniejszym inhibitorem apo-
ptozy wywołanej przez różne czynniki stresogenne, takie 
jak promieniowanie jonizujące, hipertermię, chemiotera-
peutyki, glikoproteiny. Mutacje genu BCL2 predysponują 
do wystąpienia folikularnej postaci chłoniaka typu B [4].

Gen BCL1 stanowi składnik zegara cyklu komórko-
wego. Koduje on cyklinę D1, która bierze udział w regu-
lacji fazy G1-S cyklu komórkowego. Cyklina D1 pobudza 
proliferację komórkową poprzez utworzenie kompleksów 
z zależnymi od cyklin kinazami cdk4 i cdk6 oraz fosfo-
rylację białka pRb. Zmutowany gen BCL1 bierze udział 
w powstawaniu raków piersi oraz głowy i szyi [14, 15].

Drugą dużą grupę genów uczestniczących w onko-
genezie stanowią geny supresji nowotworów. W warun-
kach fi zjologicznych kontrolują one proliferację i zapo-
biegają nowotworzeniu na poziomie komórki. Produkty 
większości genów supresorowych pełnią w prawidłowej 
komórce podstawowe funkcje. Są elementami struk-
tur komórkowych, odpowiadają za kontakty międzyko-
mórkowe, są inhibitorami procesów aktywacji białek. 
Prowadzące do rozwoju nowotworu mutacje w genach 
supresorowych muszą dotyczyć obu alleli genu, a więc 
w przeciwieństwie do onkogenów, wykazują na pozio-
mie komórki recesywny mechanizm działania [6]. 

Ważnym genem supresorowym jest gen RB1. Kodo-
wane przez niego białko występuje w komórce w dwóch 
formach: niufosforylowanej i ufosforylowanej. Podczas 
cyklu komórkowego białko to ulega kolejno fosforylacji 
i defosforylacji. Nieufosforylowane jest w fazie G0 oraz 
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na początku fazy G1, a na granicy faz G1 i S ulega fosfo-
rylacji i pozostaje w tej formie przez fazę S aż do końca 
G2 i początku mitozy, aby pod jej koniec ulec gwałtow-
nej defosforylacji. Kiedy dochodzi do uszkodzenia mate-
riału genetycznego nieufosforylowane białko powoduje 
zatrzymanie komórki w fazie G1, pozwalając na naprawę 
uszkodzonych fragmentów DNA. Ufosforylowane białko 
nie zatrzymuje cyklu komórkowego, pozwala natomiast 
naprawionej komórce przejść w fazę S. Utrata funkcji 
przez ten gen może indukować apoptozę komórki. Ger-
minalna mutacja genu RB1 predysponuje do wystąpie-
nia siatkówczaka (retinoblastoma). Prawdopodobieństwo 
zachorowania u posiadaczy mutacji genu RB1 wyno-
si 90–95%. Gen ten bierze także udział w powstawa-
niu mięsaka kości, raków pęcherza moczowego, piersi 
i drobnokomórkowego raka płuc [16]. 

W wielu typach nowotworów genem supresorowym, 
który najczęściej ulega mutacjom jest gen P53, zwany 
„strażnikiem genomu”. Jest on zmutowany w około 50% 
przypadków nowotworów u ludzi. Białko przez niego 
kodowane posiada wiele funkcji. Do jego najważniejszych 
zadań należy regulacja proliferacji oraz przejścia komór-
ki z fazy G1 do fazy S. Przejście G1/S jest punktem kry-
tycznym dla komórki. Jeśli przejdzie ona do fazy S, czyli 
syntezy DNA, to zawsze musi nastąpić wejście komórki 
w fazę podziału M. Białko kodowane przez gen P53 regu-
luje to przejście. Aktywacja niezmutowanego białka p53 
przez czynniki uszkadzające DNA powoduje zatrzymanie 
cyklu komórkowego w fazie G1 i indukowanie naprawy 
DNA. Skuteczna naprawa pozwala wejść komórce w cykl 
komórkowy. Jeżeli naprawa się nie powiedzie, aktywacja 
genu BAX indukowana przez białko p53 promuje apop-
tozę. W komórkach z mutacją lub utratą genu P53 uszko-
dzenie DNA nie powoduje zatrzymania cyklu ani napra-
wy uszkodzonego materiału genetycznego i uszkodzone 
komórki proliferują, prowadząc w efekcie do powstania 
nowotworów złośliwych, w tym raków krtani [17, 18].

Podsumowanie

Aby rozwinął się nowotwór złośliwy, musi dojść 
do współdziałania wielu karcynogennych czynników 
zewnętrznych i wewnętrznych. Wskutek mutagennego 
oddziaływania różnego typu karcynogenów w genomie 
komórki zachodzi wiele zmian, które jak opisano powy-
żej, prowadzą do przekształcenia fenotypu z prawidło-
wego w nowotworowy. Należy mieć nadzieję, że pozna-
nie molekularnej biologii komórki zdrowej i zmutowanej 
przyczyni się nie tylko do wcześniejszego wykrywa-
nia choroby nowotworowej już na etapie pojedynczych 
mutacji, ale i ich skuteczniejszego leczenia.
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Streszczenie

Zespoły Ratownictwa Medycznego w trakcie codziennej pracy nierzadko postawione są w obliczu konieczności wprowadzenia analgo-
sedacji u pacjentów, ofi ar wypadków drogowych. Szczególnie istotne jest to u osób z urazami czaszkowo mózgowymi i ma za zadanie 
zapobiec wtórnemu uszkodzeniu mózgu. Postępowanie takie powinno zaczynać się już w fazie przedszpitalnej na miejscu zdarzenia 
lub w trakcie transportu do Szpitalnego Oddziału Ratunkowego [1]. W świetle ustawy o Państwowym Ratownictwie Medycznym 
załogi zespołów podstawowych nie mogą samodzielnie podawać leków do pilnej analgo-sedacji i protekcji mózgu [2, 3]. Przypadek 
opisuje 65-letniego pacjenta, uczestnika wypadku komunikacyjnego, u którego we wstępnym badaniu urazowym stwierdzono mnogie 
obrażenia ciała, z czego najgroźniejsze okazały się uraz klatki piersiowej oraz uraz głowy. W trakcie działań przedszpitalnych, wobec 
znacznego pogarszania się stanu poszkodowanego i pojawienia się objawów zagrażających jego życiu, konieczne było wdrożenie pilnych 
działań ratowniczych. Stwierdzono odmę prężną, możliwą do odbarczenia przez członków Podstawowych Zespołów Ratownictwa 
Medycznego oraz narastające pobudzenie psychoruchowe ze wskazaniami do pilnej analgo-sedacji wymagającej zgody lekarza 
koordynatora z Centrum Zarządzania Kryzysowego. Lekarz koordynator przyzwolił na podanie Mannitolu oraz Thiopentalu w celu 
protekcji centralnego układu nerwowego (CUN) poszkodowanego. Oba leki nie znajdują się na liście leków, które mogą być podawane 
samodzielnie przez ratowników medycznych. Podanie ich możliwe jest na zlecenie lekarza, którego decyzja w tym przypadku 
niewątpliwie przyczyniła się do zwiększenia szans chorego na przeżycie, umożliwiła bezpieczne dostarczenie go do Szpitalnego 
Oddziału Ratunkowego, przekazanie na Oddział Intensywnej Opieki Medycznej, a następnie na Oddział Chirurgii Urazowej.

SŁOWA KLUCZOWE: uraz wielonarządowy, analgo-sedacja, Zespół Ratownictwa Medycznego, koordynator medyczny, Ustawa 
o Państwowym Ratownictwie Medyczny.

Summary

Medical Rescue Teams during their daily work are often placed in the face of the need for analgo-sedation in patients, victims 
of road accidents. This is especially important in patients with cranial trauma and brain and it is designed to prevent secondary 
damage to the brain. This procedure should begin as early as prehospital phase at the scene or during transport to the Hospital 
Emergency Department. In the light of the Law on State Emergency, Medical Teams Fundamental crew alone cannot give drugs for 
urgent analgo-sedation and brain protection. The case describes a 65-year-old patient, a participant in a traffi c accident, in whom 
the initial study showed multiple traumatic injuries of which injury to the chest and head trauma proved to be the most dangerous. 
During the pre-hospital activities, due to a signifi cant deterioration of the patient and the emergence of symptoms threatening 
his life, it was necessary to implement emergency rescue operations. It was a pneumothorax, possible to decompres by members 
of the Fundamental Medical Rescue Teams and the increasing psycho-motoring agitation with indications for urgent analgo-
sedation requiring the consent of a physician coordinator of the Crisis Management Center. Doctor coordinator consented to the 
administration of Mannitol and Thiopental for protection of the central nervous system (CNS) victim. Both drugs are not on the 
list of drugs that may be administered alone by paramedics. They can be provided by the doctor, whose decision, in this case, has 
undoubtedly contributed to increase the chances of patient survival, safe delivery Hospital Emergency Department, the transfer to 
the Department of Intensive Care Medicine, and the Department of Trauma Surgery.

KEY WORDS: polytrauma, analgo-sedation, Medical Rescue Team, Medical Coordinator, the Law on the State Emergency Medical 
Services.
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Wstęp

Według statystyk Komendy Głównej Policji w 2011 
roku doszło w Polsce do 40065 wypadków komunika-
cyjnych, podczas których rannych zostało 49501 osób. 
W tym samym roku Wielkopolska sklasyfi kowana zosta-

ła na 7 miejscu pod względem liczby wypadków komu-
nikacyjnych w kraju. Sumarycznie doszło tu bowiem do 
2996 zdarzeń drogowych [4]. Z w/w liczby 3,8% wypad-
ków towarzyszyły urazy głowy i twarzoczaszki, nato-
miast 2,8% z nich – urazy klatki piersiowej u poszkodo-
wanych [5]. Obrażenia u pacjentów z urazami czaszko-
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wo-mózgowymi można podzielić na pierwotne i wtórne. 
Istotne w postępowaniu przedszpitalnym jest, by zapo-
biegać i leczyć wtórne uszkodzenia mózgu, które mogą 
powstać po urazie. Niezmiernie istotne jest wdrożenie 
takiego postępowania jak najpilniej, czyli już w fazie 
przedszpitalnej i obejmować ono powinno: 

analgezję; –
jeżeli wskazana – intubację i utrzymanie prawidło- –
wej wentylacji;
kontrolę ciśnienia tętniczego krwi; –
u pacjentów z objawami wklinowania – podanie  –
mannitolu, sedację, hiperwentylację oraz zastosowa-
nie odpowiedniej pozycji [1]. 
Wobec powyższego zrozumiałym jest, że Zespoły 

Podstawowe Ratownictwa Medycznego niejednokrotnie 
podczas udzielania pomocy ofi arom wypadków drogo-
wych postawione są wobec konieczności wprowadzenia 
pilnej analgo-sedacji u pacjentów pobudzonych w celu 
protekcji Centralnego Układu Nerwowego (CUN).

Zgodnie z załącznikiem nr 2 rozporządzenia Mini-
stra Zdrowia z 29 grudnia 2006 r. ratownik medyczny 
posiada uprawnienia do wykonania niektórych proce-
dur medycznych samodzielnie (np. odbarczenie odmy 
prężnej), inne natomiast znalazły się na liście wyma-
gających nadzoru lekarza (przykładowo podaż leków 
Thiopental, Mannitol) [3]. W przypadku konieczności 
zastosowania tych leków ratownik medyczny ma każdo-
razowo obowiązek skontaktować się z lekarzem dyżur-
nym/koordynatorem medycznym poprzez Centrum 
Powiadamiania Ratunkowego (CPR) w celu konsultacji 
i uzyskania pozwolenia na ich podanie [2, 3]. Z punk-
tu widzenia stanu poszkodowanego i działania farma-
kokinetycznego obu leków, ich pilne podanie ma istot-
ne znaczenie w postępowaniu przedszpitalnym u licznej 
grupy pacjentów doznających obrażeń w wypadkach 
komunikacyjnych w Polsce. Mannitol jako podstawowy 
diuretyk osmotyczny podany dożylnie w urazach czasz-
kowo–mózgowych pozostaje w przestrzeni zewnątrz-
komórkowej, zwiększając w niej ciśnienie osmotyczne 
i powoduje przemieszczenie wody z wnętrza komórek 
do płynu śródmiąższowego i osocza. Jest on stosowa-
ny w celu obniżenia ciśnienia wewnątrzczaszkowego 
i zmniejszenia obrzęku mózgu. Thiopental natomiast, 
jako krótko i szybko działający barbiturowy środek 
do znieczulenia dożylnego działa nasennie, znieczu-
lająco, anestetycznie i przeciwdrgawkowo. Zmniejsza 
on również mózgowy przepływ krwi oraz zapotrzebo-
wanie tkanki mózgowej na tlen oraz obniża ciśnienie 
wewnątrzczaszkowe. W medycynie ratunkowej stoso-
wany jest w celu przerwania napadu drgawek, obniżenia 
ciśnienia wewnątrzczaszkowego i do sedacji pacjentów 
z urazem głowy [1, 6, 7, 8].

Praca ukazuje problem, z jakimi spotkał się dwu-
osobowy Podstawowy Zespół Ratownictwa Medyczne-
go postawiony w sytuacji konieczności wprowadzenia 
pilnej analgo-sedacji u pacjenta pobudzonego z urazem 
wielonarządowym w sytuacji ustawowo ograniczonych 
kompetencji podaży leków związanymi z protekcją móz-
gu na etapie przedszpitalnym.

Opis przypadku 

W dniu 31.12.2012 o godzinie 17:30 na drodze lokalnej 
pomiędzy Kamionkami a Borówcem doszło do zderze-
nia czołowego 2 samochodów: dostawczego busa marki 
Renault i osobowego Opla. W wyniku zdarzenia obraże-
nia odnieśli trzej mężczyźni. Na miejsce zdarzenia zady-
sponowane zostały dwa Podstawowe Zespoły Ratowni-
ctwa Medycznego P3 oraz P10. Zespół P10 zaopatrzył 
2 lżej rannych poszkodowanych oraz przetransportował 
ich do Szpitalnego Oddziału Ratunkowego (SOR).

W tym samym czasie zespól P3 udzielał pomocy 
65-letniemu mężczyźnie, który wg systemu segregacji 
START oznaczony został kolorem czerwonym (pilnym) 
[9] i podjęto decyzję o przetransportowaniu go do Szpi-
talnego Oddziału Ratunkowego Szpitala im J. Strusia 
w Poznaniu przy ul. Szwajcarskiej. Omawiany pacjent 
– pasażer samochodu osobowego, podczas wypadku 
nie miał zapiętych pasów bezpieczeństwa i w momencie 
zderzenia pojazdów uderzył klatką piersiową oraz głową 
o wnętrze auta. W celu wyciągnięcia poszkodowanego 
z pojazdu, z powodu znacznych zniekształceń karose-
rii auta, konieczne było użycie sprzętu hydrauliczne-
go przez jednostkę Państwowej Straży Pożarnej (PSP). 
Następnie chory został ułożony na desce ortopedycznej 
z zastosowaniem wobec niego protekcji kręgosłupa szyj-
nego (kołnierz ortopedyczny oraz stabilizatory boczne). 
W badaniu wstępnym u pacjenta stwierdzono: 
A drogi oddechowe drożne, saturacja SpO2 89%;
B liczba oddechów RR 42 /min, osłabiony szmer pęche-

rzykowy po stronie prawej;
C tętno HR 135/min, ciśnienie tętnicze krwi BP 140/70, 

nawrót kapilarny CRT – 4s;
D stan świadomości oceniono wg skali GCS na 7 pkt.: 

(E: 1, W: 2, M: 4); pacjent pod wpływem alkoholu, co 
dodatkowo utrudniało ocenę świadomości; poziom 
glikemii 178mg%;

E uraz twarzoczaszki oraz niestabilna klatka piersiowa.
Z powodu utrzymującej się niskiej saturacji pacjento-

wi podano tlen w przepływie 12 l/ min. Chory otrzymał 
również p-bólowo morfi nę w dawce frakcjonowanej po 2 
mg do dawki maksymalnej 10 mg oraz podłączono 1000 
ml 0,9% NaCl.

W trakcie transportu stan pacjenta uległ pogorszeniu. 
Drogi oddechowe pozostawały nadal drożne, pacjent 
oddychał 56 razy na min, a saturacja obniżyła się do 
poziomu 78% pomimo tlenoterapii. W badaniu przed-
miotowym u ww. pacjenta stwierdzono po prawej stronie 
klatki piersiowej brak szmeru oddechowego oraz obec-
ność odgłosu opukowego bębenkowego. Tchawica i żyły 
szyjne były nie do oceny z powodu otyłości oraz założo-
nego kołnierza ortopedycznego. Klatka piersiowa unosi-
ła się niesymetrycznie. Zmianie uległy również częstość 
pracy serca HR 142/min oraz ciśnienie tętnicze krwi BP 
100/60 mmHg. U pacjenta zaobserwowano równoczes-
ny wzrost pobudzenia psychoruchowego. Podjęto decy-
zję o konieczności pilnej sedacji chorego i wprowadze-
nia protekcji CUN oraz nakłucia klatki piersiowej w celu 
odbarczenia odmy. O konsultację poproszono drogą tele-
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foniczną lekarza dyżurnego Centrum Zarządzania Kry-
zysowego w Poznaniu, który wyraził zgodę na podanie 
400 mg Thiopentalu i 100 ml 20% Mannitolu we wle-
wie dożylnym. Jednocześnie przystąpiono do wykona-
nia zabiegu odbarczenia odmy opłucnowej za pomocą 
grubej igły, nakłuwając klatkę piersiową w drugiej prze-
strzeni międzyżebrowej w linii środkowo-obojczykowej 
po stronie prawej. Nakłucie pod kątem prostym w sto-
sunku do ściany klatki piersiowej wykonano prowadząc 
igłę nad górnym brzegiem trzeciego żebra, przesuwając 
ją aż do momentu usłyszenia szmeru wydostającego się 
powietrza [10]. U omawianego chorego zabieg przepro-
wadzono bez powikłań, co przyniosło polepszenie i nor-
malizację parametrów życiowych (SpO2 97%, RR 24/
min, HR 100/min., BP 130/80 mmHg). Kontynuowano 
transport chorego prowadząc stałą ocenę podstawowych 
parametrów życiowych. Pacjent został przyjęty do Szpi-
talnego Oddziału Ratunkowego w stanie stabilnym [11].

W chwili przyjęcia do SOR chory pozostawał nieprzy-
tomny z własnym oddechem (RR 24/min). Prowadzono 
tlenoterapię bierną przy podaży tlenu 10 l/min na maskę 
twarzową. Z powodu ponownego pogorszenia parame-
trów życiowych, tachykardii i spadku saturacji utrzy-
mano wprowadzoną wcześniej sedację i przygotowano 
pacjenta do szybkiej intubacji. Chory został zaintubowa-
ny przez usta i podłączony do respiratora w ustawieniu 
pracy SIMV. U pacjenta w trybie pilnym wykonano bada-
nia obrazowe głowy, szyi i klatki piersiowej. Wynik bada-
nia tomografi i komputerowej głowy bez kontrastu wska-
zywał na brak zmian ogniskowych w mózgowiu, kości 
czaszki bez zmian urazowych, układ komorowy prawid-
łowy. Natomiast tomografi a odcinka szyjnego kręgosłupa 
wykazała nierówny zarys blaszki wyrostka kolczystego 
C2 z podejrzeniem złamania, stwierdzono również obec-
ność odłamów kostnych przy wyrostku stawowym C2 
po stronie lewej i dolnym prawym C4, bez ucisków na 
rdzeń. Z kolei w badaniu tomografi cznym klatki piersio-
wej po stronie prawej zauważono odmę i obecność płynu 
w jamie opłucnowej. Dodatkowo zaobserwowano złama-
nia żeber po stronie lewej: I, IV, V, VI, VII, VIII i przed-
nich odcinków V, VI, VII żebra po stronie prawej. Pacjen-
ta przyjęto na Oddział Intensywnej Opieki Medycznej 
(OIOM), utrzymując sedację i intensywną płynoterapię. 
Konieczna była dalsza wentylacja mechaniczna oraz 
wprowadzenie drenażu czynnego prawej jamy opłucno-
wej. W wyniku leczenia uzyskano stopniową poprawę 
stanu ogólnego chorego. W związku z powyższym po 
rozprężeniu płuca i uzyskaniu prawidłowych parametrów 
wentylacji usunięto dren z opłucnej. W ósmej dobie poby-
tu na oddziale IOM chory został ekstubowany. 10.01.2013 
pacjent wydolny krążeniowo i oddechowo z logicznym 
kontaktem słownym został przekazany na Oddział Chi-
rurgii Urazowej w celu dalszego leczenia [12].

Podsumowanie

Praca ukazuje problemy, z jakimi spotykają się Pod-
stawowe Zespoły Ratownictwa Medycznego. W praktyce 
ratowniczej na etapie przedszpitalnym mają miejsce sytu-

acje, podczas których poza prawidłowym prowadzaniem 
medycznych czynności ratunkowych, istnieje konieczność 
poszerzenia zakresu kompetencji ratowników medycz-
nych. Do takich przypadków zalicza się z pewnością 
schemat leczenia wtórnych uszkodzeń i protekcji mózgu 
po urazach czaszkowo-mózgowych. Opisany przypadek 
jest interesujący z powodu wyrażenia zgody przez lekarza 
koordynatora na wdrożenie leczenia, które wykracza poza 
ustawowy zakres kompetencji ratowników medycznych. 
W większości tego typu przypadków ratownicy spotyka-
ją się odmową udzielenia zgody na podaż dodatkowych 
leków. Konieczny jest wtedy szybki transport pacjenta 
do najbliższego SOR-u, co wiąże się z brakiem natych-
miastowego odpowiedniego leczenia. Innym rozwiąza-
niem jest wezwanie do pomocy Specjalistycznego Zespo-
łu Ratownictwa Medycznego, lecz to również odwleka 
w czasie udzielenie pomocy poszkodowanemu. 
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