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Neutrofile jako komórki układu odpornościowego człowieka 
Agnieszka Polak-Iwaniuk* 

1Zakład Fizjoterapii, Wydział Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Łomży Uczelnia;  

agn.polak@wp.pl (autor korespondencyjny) 

 

Wprowadzenie 

Neutrofile (ang. polymorphonuclear cells – PMN`s, neutrophils, granulocyty obojętno-

chłonne) należą do komórek układu odpornościowego. Są najliczniejszą pulą krwinek białych. 

Wśród wszystkich leukocytów znajdujących się we krwi obwodowej, aż 40-70% stanowią neutro-

file. Granulocyty obojętnochłonne posiadają stosunkowo krótki cykl życiowy. Ich dojrzewanie w 

szpiku kostnym wynosi przeciętnie od 8 do 12 dni. Po opuszczeniu szpiku kostnego przebywają 

krwiobiegu bądź migrują do tkanek, a ich czas przeżycia waha się przeciętnie od 1 do 2 dni [1, 

2, 3]. Istnieją jednakże dowody świadczące o tym, iż neutrofile charakteryzuje zdecydowanie 

dłuższy, wynoszący nawet 90 godzin czas życia w krwiobiegu [4]. W szczególności do wydłuże-

nia czasu życia neutrofili dochodzi w sytuacji pojawienia się stanu zapalnego, podczas którego 

neutrofile ulegają aktywacji pod wpływem cytokin prozapalnych, czynników wzrostu czy też tok-

syn bakteryjnych. Jedna z koncepcji zakłada, że wydłużony czas życia neutrofili przyczynia się 

do efektywniejszego zwalczania infekcji poprzez umożliwienie dłuższej, bezpośredniej, fizycznej 

interakcji pomiędzy neutrofilami a limfocytami T [5]. 

 

 

Rycina 1. Neutrofil we krwi obwodowej. 
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Morfologia neutrofilów  

Dojrzały, niebędący w stanie pobudzenia, neutrofil jest komórką kształtu kulistego o wiel-

kości 12-15µm [1, 3, 4]. 

 

Jądro komórkowe 

Cechą charakterystyczną granulocytów obojętnochłonnych jest obecność jądra podzielo-

nego na płaty, tzw. segmenty. Wraz ze starzeniem się komórki zwiększa się liczba segmentów. 

Zazwyczaj ich ilość wynosi od 2 do 5 i jest nazywana liczbą Arnetha. W centrum komórki znajduje 

się centrosom (centriola), wokół którego rozmieszczone są płaty jądra. Ponadto, jądro neutrofilów 

wykazuje silną kondensację chromatyny [2]. 

 
 Tabela 1. Skala Arnetha [3] 
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Cytoplazma 

W obrębie cytoplazmy neutrofilów obecne są cztery grupy ziarnistości. Ziarnistości pier-

wotne (pierwszorzędowe, azurochłonne) - pojawiają się w pierwszej kolejności. Dostrzegane są 

już na poziomie stadium promielocyta. Są wielkości przedziału 0,3 - 0,8 µm i stanowią do 20% 

ziarnistości neutrofilów. Ze względu na to, iż wybarwiają się azurem, nazwane są również ziarni-

stościami „azurochłonnymi”. Ziarnistości pierwszorzędowe zawierają białka enzymatyczne. 

Wśród nich znajdują się enzymy bakteriobójcze - mieloperoksydaza (MPO), lizozym, elastaza, 

defensyny; kwaśne hydrolazy lizosomowe - α-mannozydaza, arylosulfataza, ß-glukuronidaza, ß-

glicerolofosfataza, katepsyna B i D oraz N-acetylo-ß-glukozaminidaza. Obecne są również pro-

teazy serynowe - elastaza, katepsyna G, czy też proteinaza 3. Należy podkreślić fakt, iż mielo-

peroksydaza jest wskaźnikiem pozwalającym odróżnić ziarnistości pierwotne od wtórnych, które 

jej nie posiadają (są peroksydazoujemne) [3, 6, 7, 9]. 

Ziarnistości wtórne (swoiste) stanowią najliczniejszą grupę wśród wszystkich ziarnistości 

obecnych w obrębie cytoplazmy granulocytów obojętnochłonnych (ok. 80%). Średnica tych ziar-

nistości wynosi przeciętnie 0,3µm. Ziarnistości swoiste pojawiają się w stadium mielocyta. Błona 

tych ziarnistości wykazuje ekspresję licznych receptorów m. in. dla lamininy, fibronektyny, witro-

nektyny oraz fibrynogenu. W błonie znajduje się również jeden ze składników warunkujących 

mechanizm zabijania zależny od tlenu, wchodzący w skład oksydazy NADPH – cytochrom b558. 
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Z kolei wnętrze ziarnistości wtórnych zawiera białko wiążące witaminę B12 (transkobalaminę), 

białko wiążące żelazo (laktoferynę), ß2-mikroglobulinę, NGAL i wiele enzymów, m. in. lizozym, 

heparynazę, kolagenazę, histaminazę [3, 6, 7]. 

Kolejnym rodzajem ziarnistości występujących w cytoplaźmie neutrofilów są ziarnistości 

trzeciorzędowe. Z powodu obecności enzymu żelatynazy nazywane są często ziarnistościami 

„żelatynowymi”. Są peroksydazoujemne, posiadają mniejszą gęstość elektronową i wielkość niż 

ziarna swoiste. Żelatynaza syntetyzowana jest w dojrzalszych formach szeregu granulocytów 

obojętnochłonnych – pałeczkach oraz segmentach, dlatego też może być traktowana jako marker 

końcowych etapów różnicowania tych komórek [3, 6]. 

Ziarnistości wydzielnicze (pęcherzyki wydzielnicze) są ziarnistościami o wielkości rzędu 

0,1µm. Równomiernie wypełniają cytoplazmę neutrofilów. W obrębie ziarnistości wydzielniczych 

zgromadzone są albuminy (białka osocza; stanowiące nawet do 80% całkowitej ilości albuminy 

wydzielanej przez neutrofile), fosfataza alkaliczna, a także tetranektyna. Błona pęcherzyków wy-

dzielniczych obfituje m.in. w receptory dla N -formylometionylo-leucylo-fenyloalaniny (fMLP) czy 

receptor CR1 (ang. Complement Receptor 1, receptor dopełniacza typu 1) układu dopełniacza. 

Ziarnistości wydzielnicze powstają wskutek internalizacji błony cytoplazmatycznej do wnętrza ko-

mórki w miarę dojrzewania granulocytów obojętnochłonnych. Kiedy dochodzi do stymulacji neu-

trofilów pęcherzyki wydzielnicze ulegają translokacji do błony komórkowej i zlewają się z nią. W 

ten sposób na powierzchni komórki mogą pojawiać się białka błonowe, w tym molekuły adhezyjne 

takie jak integryna CD11b/CD18 [3, 6]. 

 
Rozwój neutrofilów 

Mielopoetyczne komórki macierzyste szpiku kostnego mogą różnicować się w kierunku 5 

różnych linii, w tym do prekursora granulocytarno - makrofagowego, z którego rozwijają się neu-

trofile. Proliferacja prekursorów zachodzi w stadium od mieloblasta do mielocyta, które stanowią 

pulę magazynową szpiku. Następne formy, neutrofile pałeczkowate i segmentowane, tracą zdol-

ność podziałów mitotycznych [2, 3, 8, 9]. 

Mieloblasty są najwcześniej rozpoznawanymi prekursorami szeregu rozwojowego neutro-

filów. Charakteryzują się okrągłym jądrem komórkowym, 2-5 pęcherzykowatymi jąderkami, rów-

nomiernie rozłożoną chromatyną skupioną w drobne grudki i niewielką ilością zasadochłonnej 

cytoplazmy [9, 10, 11]. 

Promielocyty pod względem morfologicznym są komórkami o większej średnicy, bardziej 

owalnym jądrze komórkowym oraz jaśniejszej cytoplaźmie niż mieloblasty. Chromatyna ulega 
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początkowej kondensacji, a jąderka stają się mniej widoczne. Promielocyty posiadają dużo azu-

rochłonnych ziarnistości, a pod koniec dojrzewania pojawiają się także ziarnistości obojętno-

chłonne [9, 10]. 

Mielocyty wyróżniają się owalnym, położnym mimośrodkowo jądrem o niewielkim wpukle-

niu. Jąderka nie są widoczne, natomiast chromatyna jest bardziej skondensowana. Cytoplazma 

staje się kwasochłonna i zajmuje większą objętość komórki niż jądro komórkowe. W mielocytach 

pojawiają się swoiste, ciemniejsze ziarnistości obojętnochłonne [9, 10, 11]. 

W metamielocytach jądro komórkowe przybiera nerkowaty wygląd, nie występują jąderka, 

zaś chromatyna jądrowa ulega dalszej kondensacji. Cytoplazma jest widocznie różowa (kwaso-

chłonna), a ziarnistości są obojętnochłonne [9, 10]. 

Granulocyty obojętnochłonne pałeczkowate posiadają jądra komórkowe o wydłużonym 

kształcie oraz silnie skondensowaną, ciemną chromatynę jądrową. Ziarnistości i kolor cytoplazmy 

nie różnią się zasadniczo od poprzedniego stadium rozwojowego. Formy pałeczkowate opusz-

czają szpik kostny i przedostają się do krwi obwodowej [2, 9, 10, 11]. 

 Formą dojrzałą, która występuje w ok. 99% w krwiobiegu jest forma neutrofili segmento-

wanych, których jądro komórkowe podzielone jest na płaty, cytoplazma różowa, a  ziarnistości 

obojętnochłonne [2, 9, 10, 11]. Prawdopodobnie neutrofile tworzą niejednorodną grupę krwinek, 

o zróżnicowanym fenotypie i potencjale fagocytarnym [12]. 

 

Rycina 2. Rozwój neutrofilów [10]. 

 

Receptory granulocytów obojętnochłonnych 

Aby neutrofile pojawiły się w obszarze odpowiedzi immunologicznej muszą ulec chemo-

taksji. Źródłem czynników chemotaktycznych są najczęściej makrofagi, które produkują leuko-

trieny m.in. LTB4, ang. leukotriene B4, leukotrien B4, lub inne granulocyty obojętnochłonne. Czą-

steczki sygnalizacyjne mogą pochodzić również od komórek bakteryjnych (np. formylowane 

białka znajdujące się w ścianie komórkowej). Ich źródłem mogą być też składniki układu dopeł-

niacza po jego aktywacji (np. składowa C5a), fragmenty Fc immunoglobulin, hormony i różne 
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cytokiny. Substancje aktywujące wywierają swój efekt na komórkę po związaniu się ze specyficz-

nym receptorem na jej powierzchni [3, 13] Aktywacja receptorów na powierzchni granulocytów 

prowadzi do chemotaksji komórki, wzrostu adhezji granulocytów do śródbłonka, degranulacji ziar-

nistości, po wybuch tlenowy granulocytów obojętnochłonnych [3, 13]. 

Ze względu na rodzaj ligandu, którego przyłączenie wywołuje określony efekt, wyróżniamy 

grupę receptorów chemotaktycznych, adhezyjnych oraz receptorów dla cytokin. 

Receptory chemotaktyczne są odpowiedzialne za proces migracji granulocytów obojętno-

chłonnych w miejsce odpowiedzi immunologicznej. Do grupy tych receptorów zaliczyć można 

receptor dla fMLP, leukotrienów, składowych dopełniacza, czy też PAF (czynnika aktywującego 

płytki) [3, 13, 14]. 

Receptory adhezyjne z kolei umożliwiają tworzenie granulocytarnych agregatów i adhezję 

neutrofilów do śródbłonka naczyniowego. Granulocyty obojętnochłonne posiadają m.in. recep-

tory dla fibronektyny, lamininy, kompleks adhezyjny leukocytów CD11/18 – w którego skład wcho-

dzą trzy  receptory, receptor dla LFA-1 (ang. lymphocyte function-associated antigen 1, antygen 

związany z czynnością limfocytów) - CD11a, receptor CR3 (ang. Complement Receptor 3, re-

ceptor dopełniacza typu 3, CD11b) oraz CR4 (ang. Complement Receptor 4, receptor dopełnia-

cza typu 4, p150/95; CD11c) [3, 13, 17]. 

Wśród receptorów dla cytokin, w obrębie granulocytów obojętnochłonnych, występuje 

m.in. receptor dla IL-1 (ang. interleukin 1 – interleukina 1). Wykazuje on ekspresję w obrębie 

jądra komórkowego. Charakteryzuje się bardzo szybkim tempem wiązania ligandów. Szacuje się, 

iż w ciągu 20 minut następuje jego 50% wysycenie. IL-1 działająca na ten receptor wykazuje 

działanie chemotaktyczne w stosunku do neutrofilów, wzmaga produkowanie przez nie rodników 

tlenowych oraz uwalnianie zawartości ziarnistości specyficznych [3, 13]. Kolejnymi receptorami 

dla cytokin są receptory, których aktywacja wpływa na cyklazę adenylową – należą do nich re-

ceptory dla adenozyny, receptory histaminowe typu H2 oraz receptory dla prostaglandyn PGE1 i 

PGE2. Wymienione receptory są odpowiedzialne za hamowanie cyklazy adenylowej w odpowie-

dzi na stymulację przez chemotaktyczny fMLP. W przeciwieństwie do nich, receptory adrener-

giczne typu ß2 aktywują cyklazę adenylową [13, 14]. Receptory dla składowych dopełniacza rów-

nież należą do rodziny receptorów dla cytokin. Na powierzchni granulocytów obojętnochłonnych 

występują receptory dla czterech składników dopełniacza: dla składnika C3b (CR1), iC3b (CR3), 

C3a, C5a. Składowa C3a i C5a silnie stymuluje chemotaksję granulocytów obojętnochłonnych, 

natomiast ligandy C3b i iC3b są cząsteczkami adhezyjnymi [13, 15]. Ponadto neutrofile wykazują 

ekspresję receptorów dla fragmentu Fc immunoglobuliny G (FcγR). Są to receptory FcγRI, FcγRII 

i FcγRIII (FcRio), które występują już w stadium promielocyta. Do ich funkcji należy m.in. obrona 
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przed komórkami objętymi transformacją nowotworową w mechanizmie ADCC (ang. Antibody-

Dependent Cell Cytotoxicity, cytotoksyczności zależnej od przeciwciał), a także udział w fagocy-

tozie patogenów opłaszczonych przeciwciałami [13]. 

Poza wyżej wymienionymi receptorami neutrofile wykazują ekspresję wielu innych recep-

torów m.in. receptorów dla białka C-reaktywnego czy też receptorów opioidowych [13]. 

 

Funkcje neutrofilów 

Funkcje obronne organizmu, jakie pełnią neutrofile związane są z ich aktywacją, zdolno-

ścią przemieszczania się z naczyń do tkanek (diapedezą), chemotaksją, degranulacją licznych 

ziarnistości, produkcją wolnych rodników tlenowych oraz zdolnością do fagocytozy [2, 13, 16]. 

Etapem zapoczątkowującym wyjście neutrofilów ze światła naczyń krwionośnych jest ich 

toczenie się po komórkach endotelium. Jest to możliwe dzięki selektynom występującym za-

równo na granulocytach, jak i na śródbłonku naczyniowym, które wiążą się ze swoistymi ligan-

dami. W efekcie neutrofile „zaczepiają się” na powierzchni wyściółki naczyń krwionośnych, a prąd 

krwi powoduje, że są wprawiane w ruch obrotowy, co skutkuje ich toczeniem się po endotelium 

[2, 17]. 

Adhezję neutrofilów do endotelium umożliwiają integryny, które aktywowane są przez 

czynniki chemotaktyczne, m.in. metabolity bakterii unieruchomione proteoglikanami na po-

wierzchni śródbłonka, cytokiny (np. IL-8), czynniki wzrostowe [2]. 

 Następnie rozpoczyna się proces diapedezy (transmigracji) granulocytów obojętnochłon-

nych. Proces ten związany jest ze zdolnością neutrofilów do wykonywania ruchu pełzakowatego. 

Miejscem, w którym neutrofile rozpoczynają transmigrację są najczęściej fragmenty śródbłonka 

w obrębie których występuje wysoka ekspresja cząsteczki ICAM-1 (ang. intercellular adhesion 

molecule-1, cząsteczki adhezji międzykomórkowej 1) [8, 17]. Podczas procesu diapedezy docho-

dzi do zmiany płynności błony komórkowej, dzięki czemu granulocyty mają możliwość przejścia 

pomiędzy komórkami endotelium. W trakcie przechodzenia granulocyty ulegają licznym odkształ-

ceniom. Proces ten zależy zarówno od śródbłonka (w szczególności od jego połączeń między-

komórkowych), jak również od substancji wydzielanych przez granulocyty. W wyniku tego od-

działywania rozluźnia się struktura śródbłonka i poprzez rozszczelnienie połączeń międzykomór-

kowych, neutrofile przechodzą przez endotelium. Następnie śródbłonek ulega ponownemu 

uszczelnieniu. Na szybkość zachodzenia diapedezy wpływ mają chemokiny, które występują w 

dużej ilości w miejscu toczącej się odpowiedzi immunologicznej [3, 8]. Granulocyty wspomagają 
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zachodzenie procesu diapedezy poprzez uwalnianie licznych enzymów rozkładających substan-

cję międzykomórkową. Zaliczyć do nich można plazminę, katepsyny lizosomalne, metaloprotei-

nazy oraz proteinazy serynowe. Istotną rolę w procesie diapedezy oraz chemotaksji neutrofilów 

odgrywają leukotrieny produkowane m.in. przez same leukocyty, głównie leukotrieny serii B i C 

(LTB4, LTC4). Ich obecność skutkuje wytworzeniem pseudopodiów, dzięki którym granulocyt 

przemieszcza się w stronę czynnika chemotaktycznego. W ten sposób leukotrieny ułatwiają neu-

trofilom przechodzenie przez śródbłonek [2, 8]. 

Ponadto neutrofile posiadają zdolność do fagocytozy. W procesie tym uczestniczą enzymy 

hydrolityczne znajdujące się w lizosomach neutrofilów, które powodują trawienie fagocytowanych 

cząstek. Aby doszło do fagocytozy fragmenty komórek czy też bakterii są adsorbowane na po-

wierzchni granulocytów bezpośrednio lub pośrednio przy udziale opsonin. Następnie tworzy się 

wgłębienie, do którego wchłaniana jest zaadsorbowana cząstka. Z wgłębienia tworzy się pęche-

rzyk (fagosom), który ulega oddzieleniu się od błony i wędruje w cytoplaźmie neutrofilów. Następ-

nie do fagosomu przyłączają się lizosomy, co powoduje trawienie jego zawartości. Substancje 

obce, które uległy strawieniu są rozpuszczane lub deponowane we wnętrzu granulocytów [2, 16, 

18]. 

Granulocyty obojętnochłonne mogą niszczyć patogeny poprzez wytwarzanie wolnych rod-

ników. Powstawanie aktywnych metabolitów tlenu polega na produkcji związków tlenu posiada-

jących niesparowane elektrony, które są bardzo aktywne chemicznie. Pobudzone neutrofile wy-

dzielać mogą anionorodnik ponadtlenkowy, nadtlenek wodoru czy też rodniki hydroksylowe [2, 

18]. Aby doszło do wytworzenia anionorodnika ponadtlenkowego (O2!" ) potrzebne jest przenie-

sienie elektronu z cząsteczki tlenu przez fosforan dinukleotydu dihydronikotynoamidoadenino-

wego (ang. nicotinamide adenine dinucleotide phosphate NADPH) w wyniku następującej reakcji: 

NADPH + 2 O2 → 2 O2!" !+ NADP+ + H+. Anionorodnik ponadtlenkowy (O2!" ) nie posiada silnych 

właściwości bakteriobójczych. Silniej działającym od niego rodnikiem jest nadtlenek wodoru 

(H2O2) powstający w wyniku reakcji katalizowanej przez enzym dysmutazę ponadtlenkową: 2 H+ 

+ 2 O2!"  → H2O2 + O2. Nadtlenek wodoru utleniając jony żelaza doprowadza do powstania bardzo 

reaktywnego rodnika, jakim jest rodnik hydroksylowy (OH!), będący głównym składnikiem wybu-

chu tlenowego: Fe2+ + H2O2 → Fe3+ + OH"  + OH!#
$ 

Oprócz powyższych rodników fagocytujące neutrofile wytwarzają tlenek azotu o budowie 

rodnikowej, który wpływa na układ naczyniowy oraz proces agregacji płytek krwi [2, 3, 18]. 

Granulocyty obojętnochłonne posiadają zdolność do formowania NETs (z ang. neutrophil 

extracellular traps – zewnątrzkomórkowe sieci neutrofilowe). Jest to mechanizm niszczenia drob-
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noustrojów opisany po raz pierwszy przez Brinkamanna i wsp. w 2004 roku [19]. Polega na uwal-

nianiu DNA z jądra komórkowego wraz z zawartością ziarnistości obecnych w cytoplaźmie do 

przestrzeni pozakomórkowej. Pod wpływem aktywacji neutrofilów przez substancje takie jak LPS 

(lipopolisacharyd), PMA (ang. phorbol 12-myristate 13-acetate – octan mirystynianu forbolu) lub 

IL-8 następuje rozpuszczenie błony jądra komórkowego i błon ziarnistości [19, 20]. Dochodzi do 

dekondensacji chromatyny, a następnie do łączenia się jej z białkami ziarnistości. Struktura po-

wstała w ten sposób zostaje uwolniona poza komórkę w momencie, gdy dochodzi do przerwania 

ciągłości błony komórkowej. Drobnoustroje uwięzione w sieci NETs poddawane są działaniu wy-

sokich stężeń substancji bójczych m.in. BPI (ang. bactericidal/ permeability-increasing protein, 

białko bakteriobójcze zwiększające przepuszczalność błony), mieloperoksydazy, kationowych 

proteaz serynowych, czy też białek histonowych. Wytworzona zewnątrzkomórkowa sieć neutro-

filowa wykazuje działanie nawet wówczas, gdy neutrofile utraciły już zdolność do przeprowadza-

nia fagocytozy. NETs stanowi fizyczną barierę powstrzymująca rozprzestrzenianie się patogenów 

oraz umożliwiającą unieszkodliwianie wielu drobnoustrojów jednocześnie [4, 5, 19, 20]. 

 

Rola neutrofilów 

Klasyczny pogląd na rolę neutrofilów w organizmie człowieka ogranicza się głównie do 

spełnianych przez nie funkcji efektorowych podczas eliminacji patogenów [7, 21]. Jednakże coraz 

więcej dowodów wskazuje na rekrutowanie neutrofilów do tkanek nieobjętych stanem zapalnym 

w celu utrzymywania ich homeostazy, np. w płucach, gdzie śródbłonek naczyń włosowatych płuc 

zatrzymuje neutrofile wykazujące ekspresję receptora dla chemokin CXCR4 [21]. W warunkach 

homeostazy ustroju neutrofile obecne są również w wątrobie, śledzionie i węzłach chłonnych. 

Neutrofile naciekające wątrobę mogą uczestniczyć w metabolizmie lipidów [22], natomiast neu-

trofile obecne w śledzionie biorą udział w aktywacji limfocytów B poprzez wytwarzanie czynnika 

aktywującego limfocyty B (BAFF, z ang. B-cell activating factor), ligandu indukującego proliferację 

(APRIL, z ang. a proliferation inducing ligand) oraz IL-21 [21]. W węzłach chłonnych neutrofile 

zlokalizowane są wokół obszarów, gdzie występują limfocyty T i komórki NK. Ponieważ neutrofile 

wykazują wysoką ekspresję antygenu MHCII, sugeruje się, iż uczestniczą w aktywacji limfocytów 

T CD4+ w wyniku prezentacji antygenów [21]. Neutrofile mogą występować także w innych tkan-

kach, takich jak jelito cienkie i grube, biała tkanka tłuszczowa, mięśnie szkieletowe czy skóra, 

jednakże ich rola pozostaje nadal niewyjaśniona [23]. 
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Rycina 3.  Rola neutrofilów w organizmie człowieka [21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30]. 

 

Neutrofile a choroby zakaźne  

Neutrofile są zdolne do wykrywania licznych ligandów obecnych na powierzchni drobnou-

strojów przy udziale receptorów rozpoznających wzorce, PRR (z ang. pattern recognition recep-

tors), występujących zarówno w obrębie błony komórkowej, jak również wydzielanych w formie 

rozpuszczalnej (sPRR, z ang. soluble pattern recognition receptors) [21, 22]. PRR stanowią wy-

specjalizowaną grupę receptorów odpowiedzi nieswoistej, zdolnych do rozpoznawania określo-

nego wzorca molekularnego obcych i własnych cząsteczek, identyfikując je jako patogenne i nie-

patogenne. Neutrofile mogą eliminować patogeny bezpośrednio poprzez fagocytozę i produkcję 

reaktywnych form tlenu, uwalnianie ziarnistości cytoplazmatycznych zawierających substancje 

bakteriobójcze oraz uwalnianie zewnątrzkomórkowych sieci neutrofilowych (NETs) [18, 19, 20, 

21]. Ponadto możliwy jest także pośredni udział neutrofilów w eliminacji patogenów poprzez wy-

dzielanie cytokin i chemokin prozapalnych, np. TNFα, IL-1β, IL-6 czy IL-8, które promują rekruta-

cję i aktywację innych komórek układu odpornościowego [22]. 

Poza pozytywnym aspektem w obronie przeciwko patogenom istnieją dowody na nega-

tywne skutki związane z działalnością neutrofilów w trakcie chorób zakaźnych. U pacjentów z 
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potwierdzonym zakażeniem wirusem SARS-CoV-2 stopień tworzenia NETs w osoczu wykazywał 

pozytywną korelację z ciężkością przebiegu choroby. Ponadto, w próbkach autopsyjnych tkanki 

płucnej wykazano kolokalizację neutrofilów przechodzących proces tworzenia sieci z płytkami 

krwi w świetle naczyń krwionośnych, co świadczy o prawdopodobnym udziale NETs w zakrzepicy 

związanej z przebiegiem COVID-19 [24]. Powyższe wyniki mogą również wskazywać na nieko-

rzystny wpływ nadmiernej aktywności neutrofilów, stąd też istotnym jest zachowanie równowagi 

pomiędzy aktywacją a hamowaniem rozwoju stanu zapalnego. Ustąpienie stanu zapalnego jest 

niezbędne dla przywrócenia integralności i funkcji tkanek po infekcji. Neutrofile są komórkami 

bezpośrednio zaangażowanymi w ten proces, ponieważ produkują przeciwzapalne resolwiny i 

protektynę D1, których działanie polega na blokowaniu infiltracji tkanek przez neutrofile przy jed-

noczesnym zwiększeniu eliminacji chemokin i cytokin o działaniu prozapalnym [22]. Ponadto do-

wiedziono, że fagocytoza apoptotycznych neutrofili zmienia fenotyp makrofagów, które zaczynają 

uwalniać cytokiny przeciwzapalne takie jak TGF-β i IL-10 [25]. 

Dane literaturowe wskazują również na bezpośredni udział neutrofilów w rozwoju zabu-

rzeń sercowo-naczyniowych. Wykazano, że mieloperoksydaza i katelicydyna LL-37, białka prze-

chowywane w ziarnistościach neutrofilów, biorą udział w procesie miażdżycy poprzez aktywację 

komórek śródbłonka i rekrutację prozapalnych monocytów [26]. W związku z powyższym każda 

choroba o etiologii infekcyjnej, w przebiegu której biorą udział neutrofile może wiązać się z po-

tencjalnym ryzykiem powikłań ze strony układu krążenia. 

 

Neutrofile a choroby autoimmunologiczne 

 Neutrofile mogą być zaangażowane w patogenezę chorób o podłożu autoimmunologicz-

nym, w tym stwardnienia rozsianego (MS, z ang. multiple sclerosis), tocznia rumieniowatego 

układowego (SLE, z ang. systemic lapus erythematosus) czy też reumatoidalnego zapalenia sta-

wów (RA, z ang. rheumatoid arthritis) [22]. U pacjentów z SLE zidentyfikowano populację neu-

trofili o niskiej gęstości, które wytwarzały cytokiny prozapalne, w tym TNFα i IFNα, oraz sieci 

neutrofilowe [27]. Co interesujące, sieci neutrofilowe mogą aktywować plazmocytoidalne komórki 

dendrytyczne, które wytwarzając IFNα i IL-6 promują różnicowanie limfocytów B do komórek pla-

zmatycznych [27]. Dodatkowo neutrofile mogą wspierać aktywację limfocytów B poprzez wytwa-

rzanie BAFF, co wiąże się z produkcją autoprzeciwciał. Ponadto, u pacjentów z SLE obserwuje 

się upośledzenie usuwanie neutrofili apoptotycznych przez makrofagi [22].  

W przypadku pacjentów z MS i RA stosunek liczby neutrofilów do limfocytów może być 

predykatorem progresji niepełnosprawności [22]. Neutrofile wyizolowane z krwi pacjentów z MS 

wykazują fenotyp zapalny charakteryzujący się zwiększoną degranulacją ziarnistości, wytwarza-

niem reaktywnych form tlenu i tworzeniem sieci neutrofilowych [22]. Natomiast u pacjentów z RA 
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neutrofile infiltrujące stawy objęte stanem zapalnym wykazują ekspresję enzymu deiminazy pep-

tydyloargininowej typu 4 (PAD4), odpowiedzialnego za cytrulinację argininy. Cytrulinowane pep-

tydy są antygenami docelowymi reakcji autoimmunologicznej w RA. W ten sposób neutrofile biorą 

udział w mechanizmie wytwarzania autoprzeciwciał przeciwko cytrulinowanym peptydom, które 

są kluczowe dla wystąpienia choroby [27]. W związku z powyższym wydzielane przez neutrofile 

cytokiny czy też enzymy oraz wytwarzane sieci neutrofilowe mogą stanowić istotny cel terapii 

chorób autoimmunologicznych. 

 

Neutrofile a choroby nowotworowe 

Mechanizm działania przeciwnowotworowego  neutrofilów opiera się zarówno na nisz-

czeniu komórek nowotworowych, jak też ograniczeniu tworzenia przerzutów, przy czym nie 

wszystkie komórki nowotworowe są w takim samym stopniu podatne na cytotoksyczność neutro-

filów [28]. Cytotoksyczne działanie neutrofilów jest zależne od generowania reaktywnych form 

tlenu, głównie H202, które są wydzielane po uprzednim bezpośrednim kontakcie z komórkami 

nowotworowymi. Pod wpływem H202 indukowany jest napływ jonów Ca2+ przez kanał wapniowy 

TRPM2 (z ang. transient receptor potential cation channel, subfamily M, member 2), co ostatecz-

nie prowadzi do śmierci komórek nowotworowych [28]. Co interesujące, TRPM2 pośredniczy we 

wzroście guza pierwotnego, ale jednocześnie czyni komórki nowotworowe bardziej podatnymi na 

cytotoksyczność neutrofilów. Nowotwory z obniżoną ekspresją TRPM2 wykazują opóźnienie 

wzrostu, natomiast skuteczniej tworzą przerzuty [28]. Ponadto, neutrofile są zdolne do wywołania 

apoptozy komórek nowotworowych na drodze mechanizmu zależnego od ligandu TRAIL i cyto-

kiny TNFα. Wydzielana przez komórki nowotworowe cytokina TNFα indukuje ekspresję receptora 

czynnika wzrostu hepatocytów (HGFR, z ang. hepatocyte growth factor receptor) w neutrofilach. 

Dzięki receptorowi neutrofile migrują w kierunku wydzielanego również przez komórki nowotwo-

rowe HGF, a następnie po dotarciu do miejsca objętego procesem nowotworowym produkują 

syntazę tlenku azotu i wydzielają NO, który powoduję apoptozę komórek nowotworowych [29]. 

Chociaż neutrofile znane są głównie z pełnienia funkcji obronnej w stosunku do ludzkiego 

organizmu, to w przypadku chorób nowotworowych ich działalność może nieść za sobą również 

negatywne skutki. Dowiedziono, że neutrofile naciekają różne typy nowotworów, w tym jelita gru-

bego, żołądka, piersi, nerki, niedrobnokomórkowego raka płuc, raka wątrobokomórkowego czy 

czerniaka [22]. W mikrośrodowisku guza neutrofile stanowią źródło cytokin, chemokin i czynników 

wzrostu podtrzymujących wzrost i progresję nowotworu. Ponadto, enzymy zawarte w ziarnisto-

ściach neutrofilów, takie jak elastaza, sprzyjają proliferacji komórek nowotworowych, m.in. na 
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drodze aktywacji szlaków kinaz aktywowanych mitogenami (MAPK, z ang. mitogen-activated pro-

tein kinases). Z kolei obserwowane w nowotworach wątroby, piersi czy jelit tworzenie sieci neu-

trofilowych wiązało się z obecnością przerzutów. Badania wykazały, że sieci neutrofilowe mogą 

formować warstwę ochronną na powierzchni komórek nowotworowych tworzących guz pier-

wotny, która chroni je przed cytotoksycznym działaniem limfocytów T CD8+ i komórek NK [30]. 

Ponadto, neutrofile mogą wspierać początkowe etapy karcynogenezy na drodze generacji reak-

tywnych form tlenu, przez co zwiększają stopień uszkodzenia DNA prowadząc do mutagenezy 

[22]. Pozornie sprzeczne role przypisywane neutrofilom w procesie nowotworzenia wynikają z 

faktu, że neutrofile nie są populacją jednorodną. W przebiegu chorób nowotworowych obserwuje 

się zazwyczaj występowanie obu populacji neutrofilów – zarówno promującej, jak i hamującej 

rozwój nowotworu. Proporcje pomiędzy tymi populacjami decydują o ostatecznej roli neutrofilów 

w indywidualnym przypadku klinicznym [30]. 

 

Podsumowanie 

Neutrofile stanowią najliczniejszą grupę spośród wszystkich leukocytów występują-

cych w organizmie człowieka. Spełniają kluczową rolę we wrodzonej odpowiedzi immunolo-

gicznej przeciwko patogenom. W porównaniu z mechanizmami nabytej odpowiedzi immu-

nologicznej, które wymagają czasu i wcześniejszej interakcji z określonymi drobnoustrojami 

neutrofile charakteryzuje zdolność do natychmiastowego zwalczania mikroorganizmów, 

która jest jednocześnie niezależna od wcześniejszej ekspozycji. Z tego względu granulocyty 

obojętnochłonne stanowią pierwszą linię obrony organizmu przed zakażeniem. 
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Wprowadzenie 
!

Limfocyty B należą do jednojądrzastych komórek układu odpornościowego czło-

wieka. Ich przeciętny rozmiar wynosi 6-15 µm, posiadają duże jądro komórkowe oraz nie-

wielką ilość cytoplazmy. Należą do grupy limfocytów zależnych od szpiku (z ang. bone mar-

row dependent), ponieważ to tam zachodzi ich dojrzewanie. Liczbowo stanowią około 15% 

wszystkich krwinek białych znajdujących się we krwi obwodowej. Z czego w 1 litrze krwi 

obecnych jest około 4,5 x 109 limfocytów B [1,2, 3, 4].  

 

Rycina 1. Limfocyt krwi obwodowej. 

!

Budowa limfocytów B!

Błona limfocytów złożona jest z takich samych części wagowych glikofosfolipidów i 

białek oraz około 6% węglowodanów. Głównym fosfolipidem budującym błonę komórkową 

limfocytów jest fosfatydylocholina. Połowa kwasów tłuszczowych budujących błonę pod 

względem budowy chemicznej należy do kwasów tłuszczowych nasyconych. Na po-

wierzchni limfocytów znajdują się receptory dla licznych hormonów np. kalcytoniny, czy też 

insuliny. Ponadto, obecne są również enzymy związane z zewnętrzną częścią błony, wśród 

których wymienić należy m.in. fosfatazę alkaliczną, γ-glutamylotranspeptydazę, 5`-nukleo-

tydazę czy też ATP-azę zależną od jonów Na+ i K+. Przy czym ilość enzymów jest niepo-

równywalnie mała w stosunku do liczby receptorów, które są przede wszystkim zaangażo-

wane w proces adhezji [5, 6]. W cytoplazmie limfocytów można zauważyć liczne białkowe 
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struktury zbudowane z cząsteczek tubuliny, miozyny, tropomiozyny, spektryny, czy też ak-

tyny tworzące mikrofilamenty, mikrotubule oraz filamenty pośrednie. Wszystkie powyższe 

struktury wchodzą w skład cytoszkieletu nadającego komórce kształt. Limfocyty B są ko-

mórkami posiadającymi bardzo dobrze rozwinięte organella, w tym mitochondria, lizosomy, 

retikulum endoplazmatyczne szorstkie, a także aparat Golgiego. Dzięki obecności siateczki 

śródplazmatycznej szorstkiej i aparatu Golgiego możliwa jest synteza oraz sekrecja immu-

noglobulin. Natomiast w mitochondriach zachodzi proces oddychania tlenowego podczas 

którego dochodzi do wytwarzania energii, która jest gromadzona w postaci ATP [6].  

 

Ontogeneza limfocytów B 

Stadium przedwątrobowe hematopoezy mające miejsce w okresie życia płodowego 

obejmuje region AGM (ang. aorta -gonad-mesonephros, aorta - gonada - śródnercze) oraz 

pęcherzyk żółtkowy. Następną w ontogenezie limfocytów B jest faza zasiedlania śledziony 

i wątroby przez HSC (ang. hemapoietic stem cells, hematopoetyczne komórki macierzyste). 

Hematopoeza wątrobowa obejmuje nie tylko cały okres ciąży, ale także czas wynoszący do 

kilku tygodni od chwil narodzin. Należy nadmienić, iż w 11-12 tygodniu ciąży dochodzi do 

początków przejmowania funkcji krwiotwórczej przez komórki szpiku kostnego [5, 7].  

Prawidłowy rozwój limfocytów B zależy nie tylko od wielopotencjalnych, hematopoe-

tycznych komórek macierzystych, ale również od mikrośrodowiska szpiku kostnego. Ma-

cierz szpiku zawiera miejsca wiążące dla cząstek adhezyjnych obecnych na powierzchni 

HSC oraz posiada zdolność wytwarzania stymulatorów umożliwiających rozwój komórek. 

Jednym z takich stymulatorów jest czynnik wzrostu SCF (ang. stem cell factor, czynnik ko-

mórek macierzystych, czynnik wzrostu komórek pnia) który w połączeniu z IL-7 (ang. inter-

leukin-7, interleukina 7) inicjuje wczesne fazy różnicowania limfocytów B [5, 8]. 

 

 Stadia rozwojowe limfocytów B 

Każde stadium rozwojowe limfocytów B posiada charakterystyczne dla siebie anty-

geny powierzchniowe. Fakt ten wykorzystywany jest w celu rozróżnienia poszczególnych 

okresów rozwoju limfocytów przy użyciu metody diagnostyki laboratoryjnej jaką jest cysto-

metria przepływowa. W szpiku kostnym występują kolejno następujące stadia rozwojowe: 
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komórki HSC, komórki CLP (ang. common lymphocyte progenitor, limfoidalne komórki pro-

genitorowe), komórki wczesne pro-B i pro-B, pre-BI, pre-BII, niedojrzałe limfocyty B, pośred-

nie oraz dojrzałe komórki B [7]. 

Wielopotencjalne komórki macierzyste są najwcześniejszą formą rozwojową linii lim-

foidalnej. Stanowią od 0,1 do 1% komórek znajdujących się w szpiku kostnym. Pojedyncza 

komórka ulega samoodnowieniu w przeciągu całego życia około 50 razy. Natomiast wraz z 

wiekiem dochodzi do zauważalnego zmniejszenia zdolności samoodnawiania się tych ko-

mórek. Antygenami charakterystycznymi dla HSC są CD34, CD90, CD117 oraz CDw123 [7, 

9]. 

Limfoidalne komórki progenitorowe są prekursorami wszystkich limfocytów i w prze-

ciwieństwie do HSC nie posiadają zdolności do zapoczątkowania innych linii komórek he-

matopoetycznych. Ich powierzchnia nie posiada jeszcze antygenów charakterystycznych 

dla komórek B, T, NK (ang. natural killer, naturalne komórki cytotoksyczne) czy też DC (ang. 

dendritic cell, komórek dendrytycznych) limfoidalnych. Determinantami powierzchniowymi 

charakteryzującymi CLP są cząsteczki CD10, CD34, CD38 i CD45RA. Ponadto komórki te 

wykazują ekspresję receptorów dla interleukiny 4 i 7(IL-4 i IL-7), CD117 (receptor dla c-kit), 

CD79a oraz posiadają antygeny zgodności tkankowej klasy II – HLA-DR, transferazę nukle-

otydów końcowych – TdT oraz czynnik transkrypcyjny PAX-5 [7, 10]. 

Komórki pro-B wczesne posiadają te same antygeny co komórki progenitorowe, przy 

czym nie wykazują jeszcze ekspresji antygenu CD19. Na ich powierzchni występują anty-

geny CD79a i CD79b (dawna nazwa Igα i Igß) – składowe BCR (receptora komórki B). W 

komórkach pro-B wczesnych następuje początek rearanżacji genu DJH oraz pojawia się 

białko VpreB [11]. 

Następnym stadium są komórki pro-B, w którym występuje już charakterystyczna dla 

limfocytów B determinanta CD19, której ekspresja zależna jest od wpływu IL-7. Innymi waż-

nymi antygenami są CD79a i CD79b, występujące zarówno na powierzchni komórki, jak i w 

cytoplaźmie. Na powierzchni komórek w stadium pro-B występują jeszcze antygeny CD22, 

CD24, CD72, CD127. Cząsteczka CD127 (będąca receptorem dla IL-7) po przyłączeniu IL-

7 umożliwia rekombinację genów VHDJH, ekspresję genów RAG1 (ang. recombination-ac-

tivating gene 1 - gen aktywujący rekombinację 1), RAG2 oraz powiększanie się komórek 

[11, 12, 13]. 
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Na powierzchni komórek pre-BI (pre-pre-B) pojawiają się antygeny CD20, brak jest 

natomiast antygenu CD34 (sjalomucynowego antygenu komórek macierzystych). Nadal 

obecna jest TdT (ang. terminal deoxynucleotidyl transferase, transferaza nukleotydów koń-

cowych). W komórkach pre- BI dochodzi do utworzenia pierwotnego receptora pre-BCR 

(ang. pre-B-cell receptor - receptor komórek pre-B), w którego skład wchodzi zastępczy łań-

cuch lekki - ψLC –(ang. light chain, łańcuch lekki) nazywany też pseudo-LC, łańcuch ciężki 

µHC (ang. heavy chain, łańcuch ciężki) oraz heterogenny dimer Igα/Igß [3, 7, 14]. 

W przypadku komórek pre-BII (pre-B) na ich powierzchni pojawiają się nowe anty-

geny, m.in. CD9, CD40 oraz CD74. Ponadto, dochodzi do rearanżacji genów łańcucha lek-

kiego ĸ i ciężkiego λ. W tym samym czasie na powierzchni błony pojawia się heterodimer 

CD79 oraz łańcuch ciężki µ. W komórkach pre-BII, antygen CD79a bierze udział w trans-

porcie łańcucha ciężkiego µ na powierzchnię, zaś antygen CD79b wpływa na wczesne sta-

dium dojrzewania limfocytów B [7, 11]. 

Kolejnym stadium są niedojrzałe limfocyty B. Charakterystyczne dla tych komórek 

jest pojawianie się ekspresji kolejnych antygenów - CD21, CD37 oraz CDw78.  Rekombina-

cja łańcuchów λ i ĸ jest całkowita. Powierzchniowe receptory BCR w klasie IgM są już kom-

pletne, brak jest natomiast receptorów BCR w klasie IgD [7, 12]. 

Pośrednie limfocyty B, nazywane też dziewiczymi, naiwnymi, niedoświadczonymi an-

tygenowo, są stadium opuszczającym szpik kostny i pojawiającym się w krwioobiegu. Mają 

zdolność aktywacji pod wpływem antygenu i różnicowania się do plazmocytów. Na po-

wierzchni komórki obok kompletnego receptora BCR, występują immunoglobuliny IgM i IgD, 

antygeny CD21, CD32, CD35, CD52, CDw76 oraz CD99 [3, 8, 10]. 

W dojrzałych limfocytach B na powierzchni komórki pojawiają się kolejne antygeny - 

CD49b (cząsteczka integryny α2 - VLA2, ang. very late antigen-2, bardzo późny antygen-

2), CD49c (integryna α3 - VLA3), CD49d (integryna α4 - VLA4), CD84, CD102 (ICAM-2, 

ang. intercellular adhesion molekule, cząsteczka adhezji międzykomórkowej). Dojrzałe lim-

focyty B posiadają receptory dla interleukiny 1 (CDw121b) oraz interferonu γ (CD119)  [7, 

13, 14]. 

Występują dwie subpopulacje limfocytów B – B1 i B2, które różnią się właściwościami 

wzrostu oraz rodzajem produkowanych przeciwciał. Limfocyty B1 odkryto później niż limfo-

cyty B2. Populacja limfocytów B1 zachowuje swoją ciągłość dzięki zachowaniu zdolności 
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dojrzałych limfocytów B1 do podziału. Liczba tych komórek ustalana jest w okresie ontoge-

nezy, a do samoodnawiania się populacji dochodzi pod wpływem aktywacji mechanizmu 

sprzężenia zwrotnego. Występują dwa podtypy limfocytów B1 – B1a oraz B1b. Zasadnicza 

różnica pomiędzy tymi komórkami dotyczy obecności antygenu CD5 – subpopulacja B1a 

wykazuje ekspresję cząsteczki CD5, natomiast subpopulacja B1b jej nie posiada. Limfocyty 

B1a są główną pulą limfocytów B znajdujących się w węzłach chłonnych i śledzionie. Po-

nadto limfocyty B1a stanowią nawet do 95% wszystkich limfocytów B obecnych we krwi 

pępowinowej. Ich odsetek zaczyna zmniejszać się po porodzie. Ostatecznie we krwi osób 

dorosłych wśród wszystkich limfocytów B, limfocyty B1a występują maksymalnie w ilości nie 

większej niż 27%. Limfocyty B1a nie występują natomiast w szpiku kostnym. Obecny w lim-

focytach B1a antygen CD5 reguluje sygnał do proliferacji „nadawany” przez cząsteczkę 

sIgM i dochodzi do ujemnej regulacji proliferacji. Limfocyty B1a są odpowiedzialne głównie 

za mechanizmy odporności wrodzonej, niezależnej od limfocytów Th. Wydzielają przede 

wszystkim przeciwciała klasy IgM o niskim powinowactwie, wrażliwe na sacharydy (węglo-

wodany charakterystyczne dla wielu czynników infekcyjnych), mogące związać kilka róż-

nych antygenów oraz autoantygeny [6, 7, 12]. 

Limfocyty B2 są limfocytami krwi obwodowej. Charakteryzują się brakiem występo-

wania na powierzchni komórki antygenów CD5 i CD11b. Nazywane są też limfocytami spo-

czynkowymi, ponieważ znajdują się w fazie G0 cyklu komórkowego do momentu pierw-

szego kontaktu z antygenem. Ich populacja zachowuje ciągłość poprzez limfopoezę szpi-

kową. Są znacznie liczniejszą subpopulacją niż B1. Limfocyty B2 odgrywają rolę głównie w 

odpowiedzi odpornościowej swoistej (nabytej) z udziałem limfocytów Th, które wydzielają 

pobudzające limfocyty B cytokiny (m.in. IL- 4, IL-5 czy też IL-10). W wyniku stymulacji do-

chodzi do przełączania klas przeciwciał i wzrostu ich powinowactwa do określonego anty-

genu [7, 12]. 

 

Immunogeneza – wytwarzanie przeciwciał 

Gdy limfocyty B wykryją obecność antygenu ulegają stymulacji. Proces ten zachodzi 

w ośrodkach rozrodczych (GC - z ang. germinal center) obwodowych narządów limfoidal-

nych. Limfocyty ulegają transformacji blastycznej – przechodzą ze stadium spoczynkowego 

G0 do stadium G1 cyklu komórkowego. Ich błona komórkowa staje się pofałdowana, zwięk-

sza się objętość cytoplazmy, rozpoczyna się produkcja i wydzielanie cytokin, a następnie 

wydzielane są immunoglobuliny [10, 16]. 
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Miejscem rozrostu limfoblastów jest sieć stworzona z licznych wypustek cytoplazmy 

folikularnych komórek dendrytycznych (FDC, z ang. follicular dendritic cell), gdzie w okresie 

ok. 4 dni następuje zwiększenie liczby komórek do rzędu 104. W następnym etapie dochodzi 

do przekształcenia limfoblastów w centroblasty, nie posiadające na swojej powierzchni im-

munoglobulin. Centroblasty charakteryzuje obecność antygenu CD77 i tworzenie ciemnej 

strefy w obrębie dolnego bieguna ośrodka rozmnażania. Ponadto centroblasty mają krótko 

trwający cykl komórkowy wynoszący zaledwie 6 do 7 godzin. Następnie centroblasty prze-

chodzą w stadium centrocytu i zajmują jasną strefę ośrodka rozmnażania. Na powierzchni 

komórek ponownie pojawia się immunoglobulina. Centrocyty w wyniku kontaktu z antyge-

nem prezentowanym przez komórki dendrytyczne wpływają na rozwój wtórnej populacji bla-

stów. Centrocyty, które miały już kontakt z antygenem prezentowanym przez FDC stają się 

plazmoblastami, bądź też komórkami pamięci. Brak takiego kontaktu skutkuje apoptozą [10, 

16, 17, 18]. 

Pazmoblasty opuszczają grudki chłonne i przechodzą do szpiku kostnego, gdzie do-

chodzi do ich namnożenia i dojrzewania pod wpływem działania cytokin takich jak IL-6 i IL-

10. Dojrzałe plazmoblasty nazywane są plazmocytami i posiadają zdolność do wydzielania 

dużej ilości immunoglobulin (plazmoblasty wydzielają tylko niewielkie ich ilości) [4, 10]. 

 

Czynniki mające wpływ na różnicowanie limfocytów B 

Różnicowanie się komórek jest zależne od docierania sygnałów stymulujących, które 

w przypadku limfocytów B występują pod postacią cytokin. Ważną rolę w tym procesie od-

grywa najbliższe otoczenie komórek macierzystych, a mianowicie podścielisko szpiku kost-

nego. Czynniki wzrostowe wytwarzane przez zrąb szpiku regulują w sposób wielostopniowy 

(działając na różnych szczeblach rozwoju) dojrzewanie limfocytów [7, 14, 19]. 

W początkowych okresach limfopoezy niezbędny jest SCF (ang. stem cell factor, 

czynnik wzrostu komórek pnia), który wraz z interleukiną 7 wpływa na stymulację wczesnych 

etapów różnicowania linii limfocytarnej B. SCF może występować zarówno w formie białka 

transbłonowego, jak i cytoplazmatycznego. Obie formy mają zdolność do wiązania się z 

receptorem dla SCF - białkiem c-kit posiadającym właściwości kinazy tyrozynowej. Aktywa-

cja receptora c-kit prowadzi do uruchomienia sygnalizacyjnych kaskad, m.in. kinazy Src [7, 

10, 14, 15]. 
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Z kolei interleukina 4 wpływa na ostateczne dojrzewanie limfocytów B. Gdy jej stęże-

nie jest duże to na powierzchni limfocytów pojawia się immunoglobulina M, a gdy stężenie 

IL-4 jest małe proliferacja zostaje zahamowana na wczesnych etapach rozwoju [8, 14, 15]. 

Natomiast interleukina 6 oraz interleukina 11 spełnia rolę aktywatora komórek hematopoet-

ycznych skracając fazę G0 cyklu komórkowego [7]. Interleukinie 7 przypisuje się stymulu-

jący wpływ na proliferację w kilku stadiach rozwojowych limfocytów B. Oddziaływuje ona na 

ukierunkowane komórki progenitorowe CLP, komórki pro-B czy też pre-BI. IL-7 działa po-

przez swój receptor obecny na powierzchni komórek B – cząsteczkę CD127. Ponadto, IL-7 

działa synergistycznie z adhezynami VCAM-1(ang. vascular cell adhesion molecule-1, mo-

lekuła adhezyjna –1 komórki naczyniowej), insulinopodobnymi czynnikami wzrostu (IGF1, 

IGF2) i integrynami (VLA4, VLA5). IL-7 ze względu na swój ogromny udział w limfopoezie 

nazywana jest również limfopoetyną [6, 7, 8, 14,15, 19, 20]. 

Na proces różnicowania się limfocytów B mają wpływ również czynniki transkryp-

cyjne, które mogą blokować geny biorące udział w poprzednim etapie i aktywować nowe 

geny, umożliwiające przechodzenie komórki w dalsze stadia rozwoju. Do genów mających 

istotne znaczenie w przypadku różnicowania limfocytów B należą: Ikaros, Pu1, EBF-1, E2A, 

NF-ĸB, BSAP/Pax-5, rel/p50. Produkt genu Ikaros wpływa na ekspresję genów receptora 

interleukiny 2, TdT, CD79a. Mutacje genu Pu-1 skutkują całkowitym zablokowaniem rozwoju 

linii. Natomiast mutacja czynnika transkrypcyjnego E2A lub EBF-1 zatrzymuje rozwój limfo-

cytów na poziomie komórki pro-B. Nieprawidłowości w genie BSAP/Pax-5 objawiają się bra-

kiem dojrzałych limfocytów B oraz nieobecnością determinanty powierzchniowej CD19. Za 

brak aktywacji dojrzałych limfocytów B mogą odpowiadać mutacje w czynnikach transkryp-

cyjnych NF-ĸB oraz rel/p50 [6, 7, 8, 21]. 

 

Antygeny powierzchniowe limfocytów B 

Na powierzchni dojrzałych limfocytów B obecne są liczne cząsteczki. Najbardziej cha-

rakterystyczną z nich jest transbłonowy receptor limfocytów B – BCR, który łącząc się spe-

cyficznie z antygenami prowadzi do aktywacji limfocytów B, a następnie produkcji przeciw-

ciał [12, 22]. Receptor BCR składa się z kilku łańcuchów immunoglobulin (głównie klasy IgM 

oraz IgG), które są zakotwiczone w błonie komórkowej oraz elementów szlaku transdukcji 

sygnału zlokalizowanych wewnątrzkomórkowo [23]. Jednakże, aby doszło do aktywacji 

szlaków sygnalizacyjnych i przekształcenia limfocytów B w plazmocyty wytwarzające prze-
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ciwciała, nie zawsze wystarczające jest związanie danego antygenu z BCR. Wówczas nie-

zbędna jest stymulacja pochodząca od innych komórek, np. limfocytów Th, których cytokiny 

pobudzają limfocyty B. W związku z powyższym na powierzchni limfocytów B, poza recep-

torem BCR, występuje szereg cząsteczek zaangażowanych w ten proces - zaliczamy do 

nich liczne antygeny powierzchniowe, w tym także cząsteczki MHC klasy I i II [22]. Mecha-

nizm działania antygenów powierzchniowych może być różny. Przykładowo, cząsteczki 

MHC klasy II obecne na powierzchni limfocytów B mogą prezentować antygen limfocytowi 

Th, który przy udziale obecnych na swojej powierzchni cząsteczek TCR i CD4 identyfikuje 

dany antygen. Wówczas na limfocycie Th dochodzi do pojawienia się cząsteczki aktywacyj-

nej CD40L, rozpoznawanej następnie przez cząsteczki CD40 obecne na powierzchni limfo-

cytów B [24]. W efekcie, obserwuje się różnicowanie i proliferację limfocytów B, a następnie 

przełączanie klas przeciwciał. Dodatkowo uwalniane przez limfocyt Th interleukiny IL-4, IL-

5 i IL-10 dodatkowo stymulują limfocyty B poprzez wiązanie się z receptorami, które są czą-

steczkami powierzchniowymi limfocytów B [22, 23]. Antygeny powierzchniowe umożliwiają 

więc interakcję limfocytów B z innymi komórkami układu odpornościowego w celu uzyskania 

szybszej i sprawniejszej odpowiedzi immunologicznej ustroju. 

!

Tabela 1. Antygeny powierzchniowe limfocytów B [6, 7, 16, 20, 22]. 
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Funkcje limfocytów B!

 
Limfocyty B biorą udział w odpowiedzi humoralnej organizmu poprzez produkowanie 

przeciwciał w odpowiedzi na kontakt z czynnikami patogennymi. Ponadto, w licznych bada-

niach naukowych wykazano, iż limfocyty B mogą wydzielać wiele cytokin m.in.: IL-1 α/ß, IL-

2, IL-6, TNF czy też GM-CSF, co przekłada się na wspomaganie przez te komórki toczącej 

się reakcji immunologicznej. Limfocyty, które są dojrzałe, w ciągu doby dwukrotnie prze-

mieszczają się wraz z krwią od jednego narządu limfatycznego do kolejnego. Ciągła migra-

cja limfocytów pozwala kontrolować wszystkie tkanki, a w razie potrzeby jak najszybciej 

wzmagać reakcje obronne. Podczas aktywacji limfocytów dochodzi do wytworzenia dużej 

ilości przeciwciał. Mogą być one wytwarzane w klasach IgG, IgA, IgM, IgD oraz IgE) [1, 2, 

3, 4, 8, 11].  

Istotną funkcją limfocytów B jest możliwość pełnienia przez nie roli komórek APC (z 

ang. antigen presenting cells – komórki prezentujące antygen). Receptory limfocytów wiążą 

antygen, pochłaniają go i rozkładają do postaci krótkich fragmentów peptydowych, które 

łączą się z cząsteczkami MHC kl. II. W tej postaci antygen może zostać zaprezentowany 

limfocytom T-pomocniczym (Th) [12, 25]. 

Warto wspomnieć, iż limfocyty B obok zdolności do przekształcania się w plazmocyty 

produkujące immunoglobuliny, mogą stawać się komórkami pamięci immunologicznej (Ry-

cina 2). Komórki te charakteryzują się obecnością przeciwciał o wysokim powinowactwie 

wobec określonego antygenu, z którym miały kontakt. W ten sposób nawet przy niewielkim 

stężeniu antygenu (niewykrywalnym przez inne komórki APC) jest on wiązany przez ko-

mórki pamięci i dochodzi do szybszego rozwinięcia odpowiedzi immunologicznej wtórnej [4, 

5].  
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Rycina 2. Losy limfocytu B po napotkaniu antygenu [4]. 

 

Podsumowanie 
Zadaniem układu immunologicznego jest utrzymywanie homeostazy organizmu 

na drodze kontroli antygenów, które dostają się do ustroju, jak również tych, które są 

produkowane przez sam organizm, oraz gdy zaistnieje potrzeba - obrona przed tymi 

antygenami. Jednym z typów komórek odpowiedzialnych za ten proces są limfocyty, 

tworzące wiele populacji. Ich celem jest rozpoznawanie antygenów oraz wyzwalanie 

reakcji, które prowadzą do ich neutralizacji. Taką zdolność posiadają m.in. limfocyty B, 

których główna rola polega na produkowaniu przeciwciał. Przeciwciała tworząc kom-

pleksy immunologiczne z cząsteczkami antygenów aktywują układ dopełniacza oraz 

stan zapalny. W ten sposób dany antygen jest neutralizowany i usuwany z organizmu. 

W pracy omówiono w sposób szczegółowy budowę limfocytów B, ich ontogenezę i sta-

dia rozwojowe, scharakteryzowano antygeny występujące na powierzchni tych komó-

rek, opisano proces immunogenezy oraz przedstawiono pełnione przez limfocyty B 

funkcje. 
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Wprowadzenie 
Cytokiny są grupą cząsteczek odpowiedzialnych za przenoszenie sygnałów pomię-

dzy komórkami. Większość z nich pełni wiele funkcji, które często nie są ze sobą powiązane. 

Do rodziny interleukiny 1 należy 11 cytokin. Każda z nich posiada swój receptor i koreceptor, 

po związaniu z którym wykazuje biologiczną aktywność, wpływając na procesy fizjologiczne 

[1,2]. 

#

Tabela 1. Rodzina interleukiny 1 [2] 
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Odkrycie interleukiny 1β!

Interleukina 1β (z ang. interleukin-1β, IL-1β) należy do rodziny cytokin prozapalnych 

IL-1.  Interleukina 1 została odkryta w 1972 roku przez Igala Gery`ego. W grudniu 1984 roku 

po raz pierwszy opisano klonowanie ludzkiej interleukiny 1 z monocytów krwi obwodowej. 

Dokonali tego Auron i współpracownicy. Pięć miesięcy później March i współpracownicy 
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odkryli, że interleukina 1 występuje w formie dwóch odrębnych białek – IL-1α i IL-1β [3, 4, 

5]. 

 

 Powstawanie i budowa interleukiny 1β!

Interleukina 1β produkowana jest w formie prekursora zbudowanego z 269 amino-

kwasów o masie cząsteczkowej wynoszącej 31 kDa [1, 6]. Po translacji pro-IL-1β lokalizuje 

się w cytozolu. Prekursor IL-1β nie posiada aktywności biologicznej, do jego aktywacji do-

chodzi wskutek proteolizy przez enzym konwertujący IL-1β (ICE - z ang. interleukin 1β 

converting enzyme – enzym konwertujący interleukinę 1β; nazywany też kaspazą-1) [1, 7]. 

Aktywna postać interleukiny ma masę cząsteczkową równą 17 kDa, a w jej skład wchodzą 

153 aminokwasy. Wydzielana w wolnej postaci może wywoływać odpowiedź biologiczną [1, 

3, 4, 5, 6]. 

 
Rycina 1. Powstawanie aktywnej formy IL-1β [7] 

 

IL-1β wyglądem przypomina koniczynę, zbudowaną z 12-14 łańcuchów polipeptydo-

wych o strukturze β-harmonijek [3, 4]. Interleukina ta posiada miejsce wiążące z receptorem, 

którym jest arginina znajdująca się w pozycji 4 [3]. IL-1β produkowana jest przez zaktywo-

wane neutrofile, monocyty, makrofagi, limfocyty, fibroblasty oraz komórki śródbłonka [3, 8]. 
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Geny odpowiedzialne za syntezę interleukiny 1β 

Geny kodujące IL-1β zidentyfikowano na chromosomie 2 w regionie 2q12-21 [9, 10]. 

Są one złożone z siedmiu egzonów oraz sześciu intronów [10]. Promotor genów IL-1β za-

wiera sekwencję TATA rozpoznawaną przez białko TBP(z ang. TATA – binding protein – 

białko wiążące sekwencję TATA), która umożliwia zidentyfikowanie sekwencji promotora i 

rozpoczęcie transkrypcji [3, 4].Transkrypcja genów IL-1β kontrolowana jest przez dwa re-

giony zlokalizowane powyżej tych genów. Pierwszy z nich (-2,846 do -2,896 bp) posiada 

zdolność do reagowania na obecność cyklicznego AMP (cAMP). Natomiast drugi region (-

2,729 do -2,782 bp) wykazuje wrażliwość na lipopolisacharyd (LPS), który jest endotoksyną 

obecną w błonie zewnętrznej bakterii Gram-ujemnych [3]. 

Receptory interleukiny 1β!

Aby doszło do wywołania efektu biologicznego, interleukina 1β musi związać się ze 

specyficznym dla siebie receptorem błonowym. Występują dwa główne typy receptorów dla 

IL-1β - IL-1RI (z ang. interleukin-1 receptor type I – receptor interleukiny-1 typu I) oraz IL-

1RII (z ang. interleukin-1 receptor type II – receptor interleukiny-1 typu II), z których IL-1β 

preferuje receptor IL-1RII [1]. 

Receptor IL-1RI jest białkiem transbłonowym, należącym do nadrodziny immunoglo-

bulin. Jego masa cząsteczkowa wynosi 80 kDa. Domena zewnątrzkomórkowa złożona jest 

z 319 aminokwasów, obejmuje trzy immunoglobulinopodobne domeny oraz jest glikozylo-

wana. Dzięki domenie zewnątrzkomórkowej możliwe jest wiązanie ligandu. Natomaist do-

mena wewnątrzkomórkowa zbudowana jest z 213 aminokwasów i odpowiada za inicjację 

mechanizmów transdukcji sygnału prowadzących do aktywacji komórek [1, 9, 10]. Receptor 

IL-1RI posiada większe powinowactwo do IL-1α niż do IL-1β. Receptor ten wykazuje eks-

presję na limfocytach T, komórkach nabłonka, śródbłonka oraz fibroblastach [1, 3, 6, 10, 

11]. IL-1RI może występować w formie rozpuszczalnej, sIL-1RI (z ang. soluble interleukin-1 

receptor type I), obejmującą jedynie zewnątrzkomórkową immunoglobulinopodobną do-

menę białka. Forma sIL-1RI powstaje w wyniku proteolitycznego cięcia zachodzącego na 

powierzchni komórki. Rozpuszczalna forma receptora posiada duże powinowactwo do wią-

zania IL-1Ra, dzięki czemu możliwe jest kontrolowanie antagonistycznego potencjału w sto-

sunku do IL-1β [1, 10]. Receptor IL-1RI tworzy kompleks z białkiem błonowym IL-1RacP (z 

ang. interleukin-1 receptor accessory protein – białko wspomagające IL-1RI), będącego ko-

receptorem umożliwiającym przekazywanie sygnału. IL-1RacP ma zbliżoną budowę do IL-
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1RI. Chociaż sam nie wiąże IL-1β, posiada zdolność do rozpoznawania kompleksu IL-1RI-

IL-1 (receptor – ligand) i tworzy z nimi heterodimer, wzmacniając w ten sposób powinowac-

two receptora do ligandu [1, 3].  

Receptor drugiego typu, IL-1RII, należy do nadrodziny immunoglobulin i posiada 

strukturę podobną do IL-1RI. Jego masa cząsteczkowa wynosi 68 kDa. Zasadnicza różnica 

pomiędzy obydwoma receptorami dotyczy domeny wewnątrzkomórkowej, która w przy-

padku IL-1RII jest znacznie krótsza (buduje ją 29 aminokwasów) i nie posiada zdolności do 

inicjacji transdukcji sygnału [1, 9, 10]. Rolą IL-1RII jest wiązanie IL-1β i blokowanie jej ak-

tywności poprzez uniemożliwienie jej kontaktu z receptorem typu I. Receptor ten jest natu-

ralnym inhibitorem IL-1β o komplementarnej funkcji w stosunku do IL-1Ra [3, 10]. Jego eks-

presję w nieznacznych ilościach wykazują te same komórki, na których znajduje się receptor 

typu I, z wyjątkiem śródbłonka, z przewagą na limfocytach B, monocytach, neutrofilach oraz 

komórkach hematopoetycznych [3, 11]. Interleukina 1β posiada większe powinowactwo do 

wiązania się z IL-1RII. Receptor ten występuje też w formie rozpuszczalnej, sIL-1RII (z ang. 

soluble interleukin-1 receptor type II), którego funkcja jest podobna do receptora błonowego 

[1]. 

Antagonista receptora IL-1!

IL-1Ra (z ang. interleukin-1 receptor antagonist – antagonista receptora interleukiny-

1) występuje w trzech formach - rozpuszczalnej (sIL-1Ra, z ang. soluble interleukin-1 recep-

tor antagonist) o masie cząsteczkowej 22 kDa oraz dwóch wewnątrzkomórkowych (icIL-

1RaI i icIL-1RaII, z ang. intracellular IL-1 receptor antagonist type I and intracellular IL-1 

receptor antagonist type II) o masach równych 16 kDa i 18 kDa [1, 9]. Antagonista receptora 

interleukiny 1 budową przypomina samą interleukinę 1, ma strukturę β-harmonijki. Forma 

rozpuszczalna antagonisty jest glikozylowana i wydzielana w klasyczny sposób przez aparat 

Golgiego do środowiska zewnątrzkomórkowego. Natomiast wewnątrzkomórkowe formy IL-

1Ra nie są glikozylowane i nie posiadają zdolności do opuszczania komórki [9]. Antagonista 

sIL-1Ra wiążąc się z receptorem dla IL-1 blokuje dostęp interleukiny 1 do receptora, przy 

czym sam nie wywołuje jego aktywacji. Formy wewnątrzkomórkowe wykazują swoje działa-

nie tylko w przypadku wydzielenia się ich z uszkodzonych komórek [1]. IL-1Ra wiąże się z 

receptorem typu I (IL-1RI), co powoduje zaburzenie transdukcji sygnału [1, 3]. 
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Tabela 2. Lokalizacja izoform IL-1Ra [3, 9]  
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Funkcje interleukiny 1β i jej naturalnych regulatorów w fizjologii i patologii!

Interleukina 1β jest plejotropową cytokiną [8, 10, 11, 12, 13]. Spektrum jej aktywności 

biologicznej obejmuje m.in. aktywację neutrofilii, wspieranie proliferacji limfocytów B oraz T, 

wzrost ekspresji śródbłonkowych cząsteczek adhezyjnych, stymulowanie syntezy cytokin (w 

tym również siebie samej). Ponadto wykazano, że IL-1β posiada właściwości cytotoksyczne 

i antyproliferacyjne w stosunku do kilku linii komórek nowotworowych [3, 8]. Istnieje również 

wiele dowodów wskazujących na to, że IL-1β stymuluje aktywność komórek NK (z ang. na-

tural killer, naturalny zabójca) cytotoksycznych limfocytów T i komórek LAK (z ang. lympho-

kine activated killer, komórek zabójców aktywowanych limfokiną) [3]. 
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Rycina 2. Funkcje interleukiny 1β [1, 3, 8, 11] 

 

W badaniach przeprowadzonych przez Garley i wsp. uzyskano niższą ekspresję IL-

1β w limfocytach B oraz neutrofilach osób chorych na przewlekłą białaczkę limfocytową B-

komórkową w porównaniu do ekspresji w leukocytach osób zdrowych. Co interesujące, za-

obserwowano istotnie niższą ekspresję IL-1β w limfocytach B pacjentów z III i IV stopniem 

w porównaniu do komórek osób z I i II stopniem zaawansowania choroby. Fakt ten świad-

czyć może o udziale tej cytokiny w przebiegu omawianej jednostki chorobowej [15]. Po-

dobne wyniki otrzymali Aguilar-Santelises i wsp. analizując produkcję IL-1β przez komórki 

białaczkowe w przewlekłej białaczce limfocytowej B-komórkowej. Zaobserwowali oni obni-

żanie się jej ekspresji wraz z postępem choroby. Niski poziom cytokiny, bądź też jej brak, 

był obserwowany w komórkach niepobudzonych. Ponadto, limfocyty B nie odpowiadały na 

stymulację wywołaną Staphyloccocus aureus szczepu Cowan 1 (SAC 1). Według autorów 
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utrata zdolności produkcji IL-1β w wyniku postępującej choroby może mieć związek z roz-

wojem nowotworu [16, 17]. Z jednej strony, niska ekspresja IL-1β obserwowana w przyto-

czonych badaniach w leukocytach pacjentów wydaje się być prawidłową reakcją obronną 

organizmu, ze względu na zdolność tego białka do aktywacji proliferacji i różnicowania się 

limfocytów B. Z drugiej strony, niski poziom ekspresji IL-1β może wiązać się z hamowaniem 

rozwoju reakcji odpornościowej wobec samych komórek nowotworowych, wskutek zmniej-

szenia autokrynnej rekrutacji neutrofilów w miejsce odpowiedzi immunologicznej czy też za-

hamowania aktywacji limfocytów T i wydzielania przez nie IL-2 o właściwościach przeciw-

nowotworowych [15]. 

Natomiast, Brailo i wsp. w badaniach nad poziomem IL-1β u chorych na leukoplakię 

(rogowacenie białe) i nowotwór jamy ustnej wykazali, że w ślinie chorych na nowotwór jamy 

ustnej występuje nadekspresja IL-1β, natomiast u osób z leukoplakią poziom cytokiny był 

obniżony. Autorzy sugerują, że w tym przypadku obserwowany wzrost ekspresji IL-1β u 

chorych może odzwierciedlać rozwój nowotworu jamy ustnej [18]. El-Omar i wsp. dowiedli, 

że nadekspresja IL-1β towarzyszy podwyższonemu ryzyku wystąpienia hipochlorhydrii oraz 

raka żołądka w zakażeniu wywołanym przez Helicobacter pylori. Zwiększona produkcja cy-

tokiny była wynikiem polimorfizmu genów kodujących IL-1β. Badacze podkreślili także fakt, 

że interleukina 1β jest silną cytokiną prozapalną i silnym inhibitorem wydzielania kwasu żo-

łądkowego. Wydaje się, że w tej sytuacji tło genetyczne danego pacjenta może decydować 

o tym, czy u danej osoby po zakażeniu H. pylori rozwinie się rak żołądka czy też nie [19]. 

 Głównymi naturalnymi regulatorami interleukiny 1β są IL-1RII i IL-1Ra. Obydwa 

białka wykazują działanie blokujące wobec aktywności tej cytokiny [3, 10]. Wyniki badań 

otrzymanych przez Garley i wsp. wskazują na obniżoną ekspresję nie tylko IL-1β, ale też IL-

1RII, jak i IL-1Ra w limfocytach B oraz neutrofilach osób chorych na PBL-B w zestawieniu z 

wartościami uzyskanymi u grupy kontrolnej [15]. Komórki nowotworowe poprzez wytworze-

nie licznych przystosowań unikają zwalczania ich przez układ immunologiczny, jednocze-

śnie umożliwiając swój dalszy rozwój, obniżenie ekspresji IL-1β w przewlekłej białaczce lim-

focytowej B-komórkowej może być wyrazem właśnie takiego przystosowania, powodując 

spadek immunogenności komórek białaczkowych. Z drugiej strony obniżenie ekspresji  

IL-1RII i IL-1Ra, wykazujących tłumienie aktywności IL-1β, może być naturalną odpowiedzią 

organizmu na niską ekspresję IL-1β. Parfieńczyk i wsp. w badaniach nad interleukinami i 

rozpuszczalnymi receptorami w przewlekłej białaczce limfocytowej B-komórkowej wykazali 

wzrost poziomu rozpuszczalnych receptorów dla IL-1β w osoczu krwi osób w I i III stadium 
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choroby przy jednoczesnym ich spadku w lizatach limfocytarnych. Wzrost ilości rozpusz-

czalnych receptorów dla IL-1β w osoczu krwi może być jednym z mechanizmów mającym 

na celu ograniczenie dostępu IL-1β do jej receptorów na powierzchni komórek [20]. Obni-

żona ekspresja IL-1Ra towarzyszy również linii komórek brodawczaka i raka płaskonabłon-

kowego. Wykazano, że powyższa zmiana przyczyna się do istotnego wzrostu komórek guza 

w hodowlach. Z kolei dodanie IL-1Ra do hodowli komórkowych hamuje rozrost guza [21]. 

Ponadto, Jabłońska i wsp. zauważyli, że niskiej ekspresji IL-1β towarzyszy niska ekspresja 

IL-1Ra w neutrofilach chorych na czerniaka złośliwego, natomiast wysokiej ekspresji IL-1β 

towarzyszy wysoka ekspresja IL-1Ra w neutrofilach chorych na nowotwór jamy ustnej. 

Świadczy to o indukującym wpływie cytokiny na ilość IL-1Ra [13]. 

W licznych badaniach udowodniony został wpływ poszczególnych cytokin na supre-

sję wytwarzania IL-1β. Między innymi Jenkins i wsp. badali wpływ IL-10 na produkcję IL-1β. 

Dowiedli, że IL-10 hamuje wytwarzanie IL-1β przez monocyty i neutrofile wywołane przez 

stymulację lipopolisacharydem [22]. Wykazano, że cytokiny mogą wpłynąć na zmniejszenie 

produkcji IL-1β w przypadku nowotworów. Jabłońska i wsp. zauważyli, że stymulacja re-

kombinowaną ludzką IL-15 (rhIL-15) neutrofilów chorych na czerniaka złośliwego powoduje 

obniżenie ekspresji IL-1β w tych komórkach [13]. 

Jak się okazuje, również styl życia może mieć istotne znaczenie w regulacji wydzie-

lania cytokin. Badania wykazały, że rodzaj stosowanej diety może wpływać na ilość wytwa-

rzanej IL-1β. Molving i wsp. badając wpływ suplementacji diety wielonienasyconymi kwa-

sami tłuszczowymi na syntezę interleukiny 1β odkryli, że dieta bogata omega-3-wieloniena-

sycone kwasy tłuszczowe zmniejsza możliwość produkcji tej cytokiny przez komórki mono-

nuklearne [3, 23]. Powyższa obserwacja może mieć duże znaczenie w przypadku stanów, 

w których występowanie wysokiej ekspresji IL-1β wiąże się z niekorzystnymi efektami bio-

logicznymi i w następstwie pojawianiem się objawów klinicznych. 

Udział IL-1β i jej endogennych regulatorów zaobserwowano również w chorobach o 

podłożu autoimmunologicznym - reumatoidalnym zapaleniu stawów, toczniu rumieniowatym 

układowym, nieswoistym zapaleniu jelit oraz innych schorzeniach - osteoporozie, boreliozie, 

zespole ostrej niewydolności oddechowej [8, 9, 10, 12, 13]. Aref`eva i wsp. w badaniach nad 

nawrotowym ropnym zapaleniem zatok przynosowych zauważyli związek pomiędzy niskim 

stopniem wytwarzania IL-1β a nawrotami choroby. W przytoczonym badaniu wykazano rów-

nież konieczność podawania rekombinowanej interleukiny w okresach zaostrzenia choroby 

w celu łagodzenia objawów [24].  
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Natomiast Jouvenne i wsp. w badaniach nad pacjentami z przewlekłym zapaleniem 

stawów wykazali, że wysoki poziom IL-1Ra występuje u osób z destrukcyjnym zapaleniem 

stawów, natomiast przy niskim stężeniu IL-1Ra nie obserwowano destrukcji. Odwrotna sy-

tuacja występuje w przypadku receptora IL-1RII – niski poziom ekspresji receptora wiąże 

się z niszczeniem stawów. Na podstawie przytoczonych informacji można wywnioskować, 

że wzrost poziomu IL-1Ra, naturalnego białka przeciwzapalnego ostrej fazy, może odzwier-

ciedlać zwiększoną produkcję bądź aktywność cytokiny prozapalnej IL-1. IL-1RII natomiast 

może być naturalnym czynnikiem przeciwzapalnym w przewlekłym zapaleniu stawów [25]. 

Z kolei w badaniach przeprowadzonych na myszach pozbawionych genu kodującego IL-

1Ra dowiedziono, że brak IL-1Ra prowadzi do spontanicznego rozwoju reumatoidalnego 

zapalenia stawów [7]. Natomiast Bresnihan i wsp. wykazali, że podawanie IL-1Ra pacjentom 

chorym na reumatoidalne zapalenie stawów skutkuje zmniejszeniem aktywności zapalnej i 

może hamować progresję niszczenia stawów, co daje nadzieję na możliwość wykorzystania 

IL-1Ra w terapii tej jednostki chorobowej [26]. 

W przypadku tocznia rumieniowatego układowego (z ang. systemic lupus erythema-

tosus – SLE) wysokie stężenie IL-1Ra w surowicy koreluje natomiast z ciężkością przebiegu 

choroby. Przy czym wyniki dotyczące poziomu wydzielania IL-1Ra przez komórki mononu-

klearne krwi obwodowej w aktywnej postaci SLE są sprzeczne. Należy nadmienić, że do-

wiedziono, iż IL-1β odgrywa kluczową rolę w destrukcyjnym, narządowo-specyficznym pro-

cesie autoimmunizacji w zapaleniu tarczycy Hashimoto poprzez indukcję skutecznej pre-

zentacji autoantygenu przez cząsteczki kostymulujące i apoptozę komórek pęcherzykowych 

tarczycy za pośrednictwem szlaku Fas/FasL [9]. 

Antagonista receptora IL-1β bierze również istotny udział w regulacji procesów od-

pornościowych w obrębie układu oddechowego. W przebiegu zespołu ostrej niewydolności 

oddechowej ARDS (z ang. acute respiratory distress syndrome) występuje wzrost poziomu 

zarówno IL-1β, jak i IL-1Ra na poziomie tkanki płucnej oraz w osoczu krwi. Dowiedziono 

natomiast, że złym prognozom w przebiegu ARDS towarzyszy niskie stężenie IL-1Ra w ma-

teriale pobranym z płukania oskrzelowo-płucnego, czyli w popłuczynach pęcherzykowo-

oskrzelikowych, BAL (z ang. bronchoalveolar lavage). Niedobór IL-1Ra posiadającej aktyw-

ność antyzapalną skutkować może ostrym przebiegiem zapalenia płuc [9]. 

Rola IL-1β w obrębie przewodu pokarmowego zależy w dużej mierze od stopnia jej 

syntezy, ale również ilości jej naturalnego inhibitora, czyli IL-1Ra. Zaburzenie równowagim-

pomiędzy ilością IL-1β a jej regulatora może prowadzić do negatywnych skutków, m. in. 
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zapalenia jelit. Na podstawie licznych badań przeprowadzonych na zwierzęcych modelach 

zapalenia jelit wykazano, że podawanie IL-1Ra łagodzi przebieg choroby. Przykładem może 

być zmniejszenie stanu zapalnego i uszkodzenia tkanek u królików z zapaleniem okrężnicy 

wywołanym kompleksami immunologicznymi powstałymi na wskutek podawania formaliny 

[7]. Ponadto, sugeruje się, iż pomiar stężenia IL-1β i jej regulatorów może służyć jako marker 

stanu zapalnego jelit. Wykazano, że wykrycie zwiększonego wydzielania IL-1β z hodowli 

komórek jednojądrzastych wyizolowanych z blaszki właściwej okrężnicy pozwala przewi-

dzieć ostry nawrót choroby Leśniowskiego-Crohna. Co więcej, zarówno we wrzodziejącym 

zapaleniu jelita grubego, jak i w chorobie Leśniowskiego-Crohna zmniejszony stosunek IL-

1Ra/IL-1β na poziomie mRNA i poziomie ekspresji białka wykazuje korelację z ciężkością 

przebiegu choroby [9]. W przewlekłych chorobach wątroby poziomy IL-1β i IL-1Ra w suro-

wicy są zazwyczaj podwyższone. Ponadto, w przewlekłym autoimmunologicznym zapaleniu 

wątroby związanym z zakażeniem HCV zwiększony stosunek mRNA Il-1β/IL-1Ra w tkance 

wątrobowej wiąże się z rozwojem bardziej agresywnej postaci choroby z większym stopniem 

zwłóknienia narządu [9].  

Chociaż IL-1β jest jedną z kluczowych cytokin biorących udział w odpowiedzi na za-

każenie to jej niedobór nie w każdym przypadku prowadzi do negatywnych konsekwencji. 

Fantuzzi i wsp. w eksperymencie przeprowadzonym na myszach z niedoborem IL-1β wyka-

zali, że w przypadku wystąpienia zakażenia miejscowego, nie dochodzi do wytworzenia od-

powiedzi zapalnej. Natomiast, gdy rozwija się zakażenie układowe, to mimo niedoboru IL-

1β rozwija się prawidłowa odpowiedź zapalna. Powyższe wyniki sugerują, że IL-1β nie jest 

niezbędna w ogólnoustrojowej odpowiedzi zapalnej, a jej rola może być zastępowana przez 

działanie innych cytokin o podobnych właściwościach [27]. Zheng i wsp. w przeprowadzo-

nych badaniach wykazali, że myszy z niedoborem IL-1β są zdolne do rozmnażania i nie 

dochodzi u nich do manifestacji ze strony układu immunologicznego. Oznaczać to może,  

że istnieje mechanizm kompensacyjny, w wyniku którego m.in. wskutek wzrostu produkcji 

IL-1α i przejmowania przez nią funkcji brakującej cytokiny nie dochodzi do zaburzeń fizjologii 

organizmu [4]. Reznikov i wsp. zaobserwowali natomiast, że obniżony poziom interleukiny 

1β skutkuje zmniejszeniem poziomu czynnika transkrypcyjnego NF-ĸB w badaniach prze-

prowadzonych na ciężarnych myszach. W ten sposób dochodzi do zaburzeń ekspresji ge-

nów licznych białek biorących udział podczas odpowiedzi immunologicznej, dzięki czemu 

tłumione są procesy zapalne zachodzące podczas ciąży [28]. Z kolei Liang i wsp. zauważyli, 

że myszy z niedoborem IL-1β wykazują oporność na śmiertelne zapalenie mózgu wywołane 
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wirusem Sindbis. Przyczynia się do tego brak wpływu IL-1β na zależne od tej cytokiny dys-

funkcje neuronów i zmiany w funkcji neurohormonalej podczas zarażenia tym wirusem. W 

ten sposób nie dochodzi do zaburzeń wydzielania neurotransmiterów - norepinefryny, do-

pamina czy też 5-hydroksytyptofanu, a także nie obserwuje się zaburzeń funkcji autono-

micznych, w tym regulacji temperatury ciała [29]. 

Należy nadmienić, iż poziom IL-1β i IL-1Ra w surowicy krwi osób z ciężkim przebie-

giem sepsy jest znacząco podwyższony, a wyższe poziomy IL-1Ra są związane z wcze-

śniejszym pojawieniem się zaburzeń hemodynamicznych. W ten sposób IL-1Ra może stać 

się jednym z markerów progresji sepsy [9]. Co interesujące, u osób w stanie krytycznym w 

przebiegu sepsy oprócz znacznego wzrostu IL-1Ra, obserwuje się również istotny wzrost 

rozpuszczalnej formy receptora sIL-RaII [30]. 

Powyższe obserwacje sugerują konieczność prowadzenia dalszych badań nad IL-1β 

i jej naturalnymi regulatorami w celu zrozumienia ich udziału w fizjologii oraz w poszczegól-

nych jednostkach chorobowych. 

 

Podsumowanie 

 Działanie interleukiny 1β, należącej do rodziny cytokin prozapalnych, zależy w 

dużej mierze od jej naturalnych regulatorów, wśród których kluczową rolę odgrywają 

receptory IL-1RI i IL-1RII oraz antagonista receptora IL-1Ra.  Chociaż interleukina 1β bie-

rze udział w regulacji licznych procesów fizjologicznych to wyniki badań wskazują, iż 

może być odpowiedzialna za patogenezę wielu chorób, w tym nowotworów. Jednocześnie, 

wykazano, że wykorzystanie interleukiny 1β i jej naturalnych regulatorów w terapii może 

nieść korzyści w postaci zahamowania progresji choroby i/lub łagodzenia jej objawów kli-

nicznych. W związku z powyższym istotnym staje się prowadzenie badań podstawowych, 

jak również stosowanych nad tą cytokiną. 
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Wprowadzenie 

O-glikoproteiny typu mucyn należą do niejednorodnej chemicznie grupy białek o du-

żych masach cząsteczkowych (od 0,5 do 20 MDa), posiadających długie łańcuchy polipep-

tydowe bogate w reszty aminokwasowe proliny (Pro), seryny (Ser), treoniny (Thr), a także, 

w mniejszym stopniu glicyny (Gly) oraz alaniny (Ala). Rdzeń białkowy, określany również 

jako „apomucyna”, łączy się kowalencyjnie z licznymi łańcuchami oligosacharydowymi po-

przez wiązania O-glikozydowe [1].  

Mucyny zbudowane są nawet w 80% z cząsteczek węglowodanów (głównie GalNAc, 

GlcNAc, Fuc, Gal, SA, a także Man oraz reszt siarczanowych). Rdzeń białkowy może z kolei 

osiągać masę cząsteczkową równą 200-500 kDa, w tym reszty Pro, Ser i Thr mogą stanowić 

aż 60% reszt aminokwasowych [1]. 

Mucyny syntetyzowane są przez komórki nabłonkowe układu oddechowego, prze-

wodu pokarmowego oraz układu moczowo-płciowego. Początkowo pod pojęciem „mucyny” 

rozumiano wyłącznie O-glikoproteiny wydzielane przez wyspecjalizowane komórki nabłonka 

oraz komórki kubkowe, zdolne tworzyć lepkoplastyczne żele, odpowiadające za właściwości 

reologiczne śluzu [2]. Rozwój metod biologii molekularnej (w szczególności technik sekwen-

cjonowania genomu) doprowadził do wyodrębnienia drugiej podgrupy mucyn, które zwią-

zane są z błoną komórkową [3].  

Do chwili obecnej zidentyfikowano ponad 20 genów kodujących mucyny w organi-

zmie człowieka. Zgodnie z klasyfikacją Human Genome Organization Gene Nomenclature 

Committee (HUGO/GNC) wyróżnia się: mucyny wydzielnicze (rozpuszczalne) oraz mucyny 

błonowe (Tabela 1) [4]. 
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Tabela 1. Najważniejsze mucyny wydzielnicze i mucyny błonowe – podział (na podstawie [4]). 
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Każda z mucyn wykazuje charakterystyczny dla siebie profil ekspresji (ograniczony 

do poszczególnych narządów wewnętrznych) [4]. MUC1 oraz MUC4 stwierdza się w więk-

szości komórek nabłonkowych, podczas gdy MUC7 występuje wyłącznie w tkance gruczo-

łowej ślinianek oraz tchawicy [5]. Przykładową lokalizację tkankową wybranych mucyn bło-

nowych i wydzielniczych przedstawiono w Tabeli 2. 
 
 
Tabela 2. Lokalizacja chromosomowa i tkankowa wybranych mucyn wydzielniczych i błonowych (na 

podstawie [5–9]). 
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Mucyny wydzielnicze stanowią jeden z najważniejszych składników warstwy śluzowej 

nabłonków. Dzięki specjalnej trójwymiarowej strukturze chronią komórki przed szkodliwym 

działaniem różnych czynników zewnętrznych, takich jak zmiany odczynu środowiska (pH), 

działalność patogennych mikroorganizmów (bakterii, w tym również Helicobacter pylori, 

oraz wirusów), a także mediatorów stanu zapalnego. Podgrupa ta obejmuje przede wszyst-

kim: MUC2, MUC5AC, MUC5B, MUC6 (skupione na krótkim ramieniu p15 chromosomu 11) 

oraz MUC19. Na uwagę zasługuje fakt, że MUC7 oraz MUC9 wydzielane są przez wyspe-

cjalizowane komórki jako monomery, pozostałe w postaci dimerów [10].  

Mucyny wydzielnicze składają się z C-terminalnych i N-terminalnych regionów posia-

dających domeny analogiczne do czynnika von Willebranda (vW). Część centralna mucyn 

bogata jest we wspomniane już wcześniej reszty aminokwasowe Pro, Ser i Thr, które tworzą 

zmienną domenę PTS (ang. proline, threonine and serine-rich). Sąsiadujące domeny CYS 

(ang. cysteine-enriched domain) o dużej zawartości cysteiny (powyżej 10%) mają charakter 

silnie hydrofobowy i odpowiedzialne są za agregację cząsteczek mucyn poprzez tworzenie 

kowalencyjnych wiązań disiarczkowych (-S=S-) pomiędzy grupami sulfhydrylowymi (-SH) 

[10].  

Mucyny błonowe obejmują z kolei białka transbłonowe zakotwiczone w błonie komór-

kowej, do których zalicza się MUC1, MUC3, MUC4, MUC12, MUC13, MUC15, MUC16, 

MUC17, MUC20, MUC21 oraz MUC22 [3].  

Mucyny błonowe stanowią jeden z najważniejszych składników glikokaliksu błon ko-

mórkowych. Odgrywają istotną rolę w oddziaływaniach komórka-komórka oraz komórka-

macierz, a przede wszystkim uczestniczą w procesach sygnalizacji międzykomórkowej, we-

wnątrzkomórkowej transdukcji sygnału, a także wzrostu i różnicowania komórek [3].  

Wspólnym elementem budowy wszystkich mucyn jest domena PTS oraz N-końcowy 

peptyd sygnałowy. Uważa się, że N-terminalny peptyd sygnałowy odpowiada za kierowanie 

łańcucha białkowego do retikulum endoplazmatycznego (ER), co może mieć miejsce za-

równo w przypadku pozakomórkowej sekrecji mucyn, jak również w sytuacji wbudowywania 

się syntetyzowanych mucyn w błonę komórkową. Z kolei domena PTS jest głównym miej-

scem procesów O-glikozylacji. Powszechnie wiadomo, że proces ten odgrywa kluczową rolę 

w przypadku wydzielania mucyn, zarówno w warunkach fizjologicznych, jak i patologicz-

nych. Domena PTS zawiera ponadto zmienną liczbę powtórzeń tandemowych (VNTR), co 

dodatkowo odpowiada za niejednorodność biologiczną cząsteczek mucyn [11]. 
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Zmiany ekspresji mucyn w nowotworach 
Ekspresja mucyn podlega zmianom komórkowo i tkankowo specyficznym, które 

mogą obejmować między innymi:  

¥ utratę ekspresji,  

¥ nadekspresję,  

¥ zaburzenia procesów glikozylacji [12]. 

Zmiany ekspresji mucyn błonowych i wydzielniczych stwierdza się w przebiegu wielu 

chorób oraz licznych zaburzeń metabolicznych. Coraz większą uwagę zwraca się na udział 

mucyn błonowych, w tym MUC1, w procesach kancerogenezy [12]. 

Powstałe w procesach transformacji nowotworowej zmiany dotyczące łańcuchów 

białkowych mucyn obejmują przede wszystkim zmniejszoną lub zwiększoną ekspresję apo-

mucyny [13]. 

Zmiany dotyczące łańcuchów oligosacharydowych mucyn związane są głównie: 

¥ ze zmniejszeniem liczby łańcuchów oligosacharydowych przyłączonych do apo-

mucyny, a tym samych odsłonięciem pewnych fragmentów łańcucha białkowego 

(na przykład dla komórek układu odpornościowego), 

¥ z niekompletną syntezą łańcuchów O-glikozydowych, prowadzącą do nagroma-

dzenia się ich tkankowych prekursorów, a także modyfikacją struktur oligosacha-

rydowych mucyn (na przykład układów grupowych ABH, sjalo-Lewisa czy sjalo-

Lewisx) [13]. 

Mucyny nabłonkowe wydają się odgrywać istotną rolę w rozwoju przewlekłej reakcji 

zapalnej (między innymi poprzez zwiększoną syntezę cytokin prozapalnych oraz różnych 

czynników transkrypcyjnych), a także w procesach transformacji nowotworowej komórek 

organizmu, w tym raka żołądka, dwunastnicy, trzustki, pęcherzyka żółciowego, nerki oraz 

raka piersi [14]. Zmiany te mogą być związane z właściwościami adhezyjnymi oraz immu-

nogennymi cząsteczek mucyn, co wynika z ich budowy chemicznej (duże rozmiary, budowa 

przestrzenna oraz ujemny ładunek ich cząsteczek, a także bardzo duża liczba łańcuchów 

oligosacharydowych przyłączonych do apomucyny) [13].  

Ponadto uważa się, że nadekspresja mucyn transmembranowych może odpowiadać 

za sygnalizację komórkową oraz wzrost przeżywalności komórek nowotworowych, a więc 

związana jest z inwazyjnością nowotworów [14]. Mucyny mogą więc być traktowane jako 

markery diagnostyczne oraz rokownicze w przebiegu wielu chorób nowotworowych, jak rów-
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nież stanowić atrakcyjny cel terapeutyczny przeciwdziałający progresywnemu wzrostowi no-

wotworowemu – immunoterapia nowotworów. Bardzo intensywny rozwój technik biologii 

molekularnej oraz glikobiologii dostarczył w ostatnim dwudziestoleciu wiele nowych infor-

macji z tego zakresu [15]. 

Mucyny transbłonowe, w przeciwieństwie do mucyn wydzielniczych, uczestniczą do-

datkowo w wielu komórkowych szlakach sygnalizacyjnych, które sprzyjają wzrostowi i prze-

żywalności komórek nowotworowych. Szczególnie dużo uwagi poświęcono mucynom bło-

nowym MUC1 i MUC4, które odgrywają istotną rolę w różnicowaniu i proliferacji komórek, a 

tym samym stanowią jeden z czynników prowadzących do wzrostu inwazyjności nowotwo-

rów [16]. 

 

Mucyna błonowa MUC1 

Budowa MUC1 

Mucyna błonowa 1 (MUC1, nazywana również jako episjalina (ang. episialin), Ca15-

3, EMA, H23Ag, MCA, a także PEM) (OMIM 18840) stanowi duże heterodimeryczne białko 

transmembranowe typu I (przechodzące jeden raz przez błonę komórkową), występujące w 

warunkach prawidłowych wyłącznie na powierzchni apikalnej (szczytowej) komórek epider-

malnych [5,6].  

W odróżnieniu od mucyn wydzielniczych, mucyna błonowa MUC1 charakteryzuje się 

dużo mniejszą masą cząsteczkową (250-500 kDa), brakiem grup –SH umożliwiających two-

rzenie wiązań disiarczkowych (-S=S-) oraz brakiem zdolności formowania śluzowego żelu 

[17]. 

Sklonowany w roku 1990 gen MUC1 zlokalizowany jest na długim ramieniu chromo-

somu 1 w pozycji q21-24. Gen ten koduje pojedynczy łańcuch polipeptydowy, który po trans-

lacji jest natychmiast rozcinany, na drodze modyfikacji proteolitycznych, na dłuższą N-koń-

cową podjednostkę (MUC1-N) oraz krótszą C-końcową podjednostkę (MUC1-C). Uważa 

się, że proces ten uwarunkowany jest stresem konformacyjnym. Na zewnątrz komórki, pod-

jednostki MUC1-N oraz MUC1-C wiążą się poprzez słabe wiązania wodorowe [17,18].  

W każdym z alleli MUC1 stwierdza się ponadto zmienną liczbę powtórzeń tandemo-

wych, co wraz z procesem splicingu pre-mRNA może odpowiadać za występowanie poli-

morfizmów genetycznych [17]. 

Poszczególne domeny MUC1 tworzą stabilny heterodimeryczny kompleks białkowy 

– integralne białko błonowe. Koniec terminalny MUC1-C zbudowany jest z:  
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¥ dużej domeny zewnątrzkomórkowej (ang. extracellular cellular domain, ECD) (53 

aminokwasy),  

¥ mniejszej domeny transmembranowej (ang. transmembrane domain, TMD)  

(28 aminokwasów), 

¥  krótkiego cytoplazmatycznego ogona (ang. cytplasmic tail, CT)  

(72 aminokwasy).  

Masa cząsteczkowa MUC1-C może wynosić około 17-25 kDa [17].  

Cytoplazmatyczny ogon MUC1 (MUC1-CT) zawiera wysoce konserwowane reszty 

serynowe i tyrozynowe, które ulegają procesom fosforylacji poprzez liczne receptory dla 

czynników wzrostu oraz kinazy wewnątrzkomórkowe. MUC1-CT stanowi więc miejsca wią-

zania dla kinazy białkowej PI3K (ang. phosphoinositide 3-kinase) oraz c-Src (ang. proto-

oncogene tyrosine-protein kinase), czynnika transkrypcyjnego NF-kB (ang. nuclear factor 

kappa-light-chain-enhancer of activated B cells), jak również białka β-kateniny, przez co 

może uczestniczyć w procesach wewnątrzkomórkowej sygnalizacji białkowej [18].  

Domena zewnątrzkomórkowa MUC1-CT (ECD) otoczona jest przez unikalną N-koń-

cową podjednostkę MUC1-N, składającą się z części sygnałowej zawierającej zmienną 

liczbę powtórzeń tandemowych (region VNTR, ang. variable number of tandem repeats) 

oraz domeny SEA. Domena VNTR (nazywana również jako PTS) zbudowana jest z 20 reszt 

aminokwasowych, które w znacznym stopniu ulegają procesom O-glikozylacji przy resztach 

serynowych i treoninowych (nawet do 50-90% masy cząsteczkowej MUC1) [17,18]. 

 

Ekspresja oraz właściwości biologiczne MUC1 

W warunkach fizjologicznych ekspresję MUC1 wykazują nabłonkowe komórki gru-

czołowe oraz luminalne płuc, przełyku, żołądka, dwunastnicy, trzustki, pęcherzyka żółcio-

wego, sutka, prostaty, macicy, nerek oraz w mniejszym stopniu komórki hematopoetyczne. 

MUC1 nie występuje jednak w komórkach skóry (z wyjątkiem gruczołów potowych i łojo-

wych) oraz komórkach mezenchymalnych [19].  

Ze względu na znaczący udział procesów O-glikozylacji w części pozakomórkowej, 

MUC1 zapewnia skuteczną ochronę wyściełającym komórkom nabłonkowym. Wydłużone i 

ujemnie naładowane łańcuchy oligosacharydowe MUC1 warunkują właściwości antyadhe-

zyjne, ograniczając tym samym dostępność oraz zapobiegając kolonizacji patogenów cho-

robotwórczych. Ponadto, powstający w procesach oligomeryzacji łańcuchów cukrowych ślu-

zowy żel, chroni komórki epidermalne przed nadmiernym wysychaniem, zmianami pH, za-

nieczyszczeniami oraz mikroorganizmami (Rycina 1) [19,20].  
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MUC1 odgrywa również ważną rolę w różnicowaniu oraz zachowaniu integralności 

komórek nabłonkowych a także, za pośrednictwem domeny cytoplazmatycznej CT, uczest-

niczy w procesach wewnątrzkomórkowej transdukcji sygnału oraz wzrostu i różnicowania 

komórek [19]. 

 
MUC1 jako regulator metabolizmu w komórkach nowotworowych 

Powszechnie wiadomo, że mucyna błonowa MUC1 ulega nadmiernej ekspresji, a 

także nieprawidłowej glikozylacji w większości nowotworów pochodzenia nabłonkowego. 

MUC1 może być więc traktowana jako ważna onkoproteina [21].  

Uważa się, że nadekspresja MUC1 może być związana z inwazyjnością komórek 

nowotworowych oraz odpowiadać za ich właściwości adhezyjne. W progresywnym wzroście 

nowotworowym, MUC1 pojawia się bowiem na całej powierzchni błony komórkowej – w 

przeciwieństwie do warunków fizjologicznych, gdzie występuje wyłącznie na powierzchni 

apikalnej (wierzchołkowej) nabłonków [22]. 

Wyniki licznych badań przedstawiają udział MUC1 w procesach transdukcji sygnału 

wewnątrzkomórkowego, co w sposób bezpośredni, ale również pośrednio, związane jest z 

procesami kancerogenezy [20].  
Uczestnicząc w licznych szlakach sygnałowych, MUC1 może prowadzić do zmian 

właściwości biologicznych komórek, obejmujących wzrost, proliferację, komórkową migra-

cję, jak również inwazję nowotworową komórek guza. Zmiany te wynikają, między innymi, z 

interakcji MUC1 z receptorami kinazy tyrozynowej (na przykład EGFR (ang. the epidermal 

growth factor receptor, receptor naskórkowego czynniku wzrostu), a także z aktywacji on-

kogennych cząsteczek sygnałowych, do których zaliczamy MAPK (ang. mitogen-activated 

protein kinases, kinazy MAP, kinazy aktywowane miogenami), Akt (ang. protein kinase B, 

PKB, kinaza białkowa B) lub Wnt/β-kateniny [23].  

Wyniki ostatnich badań wskazują, że MUC1 może odpowiadać za zaburzenia komór-

kowych procesów transkrypcji, co wynika z przeprogramowania metabolicznego w komór-

kach nowotworowych. MUC1 oddziałuje bowiem z indukowanym czynnikiem niedotlenienia-

1alfa (HIF-1α, ang. Hypoxia Induced Factor 1), jak również z białkiem p53 (ang. tumor pro-

tein p53), które stanowią dwa kluczowe czynniki transkrypcyjne regulujące w sposób bez-

pośredni ekspresję większości genów ludzkiego organizmu. Oprócz funkcji aktywatora tran-

skrypcji, MUC1 moduluje także aktywność/stabilność wielu białek enzymatycznych [19]. 
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Ponadto, MUC1 wpływa na ekspresję licznych szlaków metabolicznych,  w tym także 

glikolizy, szlaku pentozofosforanowego,  kwasów trikarboksylowych, jak również szlaku bio-

syntezy kwasów tłuszczowych, co może skutkować zwiększonym wytwarzaniem wielu pro-

duktów pośrednich niezbędnych w procesach wzrostu i różnicowania komórek, a tym sa-

mym prowadzić do wzrostu biomasy oraz natężenia procesów proliferacji komórek nowo-

tworowych [17,23,24].  

MUC1 wpływa również na metaboliczny obrót węgla, co odbywa  

się między innymi poprzez aktywację szlaku sygnałowego PI3K/AKT/mTOR, białka p53, czy 

też czynnika HIF-1α, regulujących transkrypcję licznych genów glikolitycznych. Oddziałując 

na procesy autofagii oraz wytwarzania reaktywnych form tlenu (ang. reactive oxygen spe-

cies, ROS), MUC1 umożliwia ponadto przeżycie komórek nowotworowych w warunkach 

niedotlenienia oraz braku składników odżywczych (Rycina 1) [17,19]. 
 

Rycina 1. Chemooporność MUC1 na wybrane cytostatyki stosowane w nowotworach nabłonkowych (na pod-

stawie [17,19–24]). 

 

Chemooporność mucyny błonowej MUC1 na wybrane cytostatyki stosowane w chorobach 

nowotworowych 
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sją wybranych mucyn, w tym również MUC1, a opornością na chemioterapię raka trzustki, 

jelita grubego, jajnika czy raka sutka (Tabela 3). Komórki tych nowotworów cechuje bowiem 

nadekspresja MUC1 od momentu, w którym nabyły one oporność na stosowane leczenie 

cytostatyczne [25–30]. Wyniki te wydają się wskazywać na istotny udział MUC1 w chemoo-

porności niektórych nowotworów nabłonkowych. 
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Tabela 3. Chemooporność MUC1 na wybrane cytostatyki stosowane w nowotworach nabłonkowych 

(na podstawie [25–30]). 
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Niezbędne jest jednak przeprowadzenie dalszych badań, które pozwolą wyjaśnić 

skutki metaboliczne w procesach sygnalizacji międzykomórkowej MUC1 w odpowiedzi na 

różne sygnały zewnątrzkomórkowe. Do wyjaśnienia pozostaje również, w jaki sposób fos-

forylacja i inne posttranslacyjne modyfikacje mogą modulować ekspresję MUC1 w progre-

sywnym wzroście nowotworowym [19].  

Niemniej jednak, MUC1 prezentuje unikalny cel do przezwyciężenia zmianom meta-

bolicznym komórek nowotworowych guza ułatwiającym wzrost, przerzutowanie oraz opor-

ność na chemioterapię. 

 

Podsumowanie 
Mucyna błonowa MUC1 postrzegana jest od dawna jako ważna cząsteczka onko-

genna. MUC1 ulega bowiem nadmiernej ekspresji oraz nieprawidłowej glikozylacji w więk-

szości nowotworów pochodzenia nabłonkowego. Nadmierna ekspresja MUC1 może być 

związana z utratą biegunowości oraz jej obwodowym umiejscowieniem w komórkach nowo-

tworowych, jednakże dokładny mechanizm tych zmian ciągle nie jest do końca znany 

[17,19,20]. Należypodkreslić, że MUC1 uważana jest za ważny regulator metabolizmu w 

komórkach prawidłowych oraz nowotworowych. Uczestnicząc w procesach wewnątrzko-

mórkowej transdukcji sygnału, a także mitofagii oraz wytwarzania reaktywnych form tlenu, 

MUC1 może prowadzić do nasilenia procesów wzrostu, proliferacji, komórkowej migracji, a 

także inwazji nowotworowej komórek guza. MUC1 umożliwia ponadto przeżycie komórek 

nowotworowych w warunkach niedotlenienia (hipoksji) oraz braku potrzebnych składników 

odżywczych [17,19–24]. 
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Wprowadzenie 

 Definicja chorób cywilizacyjnych mówi, iż są to globalnie i powszechne występujące 

choroby, których przyczyną rozwoju oraz rozprzestrzenienia jest postęp współczesnej cywi-

lizacji [30]. Choroby cywilizacyjne są przyczyną ponad 80% wszystkich zgonów. U podłoża 

ich występowania leżą: nieprawidłowe żywienie, mała aktywność fizyczna oraz palenia pa-

pierosów. Pośrednimi przyczynami rozwoju chorób cywilizacyjnych jest postępujące uprze-

mysłowienie, urbanizacja, wzrost napięcia nerwowego i sytuacji stresowych [1]. 

 Cytując za Profesorem Noszczykiem: „Statystyki medyczne są alarmujące. Wynika z 

nich, że w krajach zachodnich rocznie zapada na nią 1-4 osoby na tysiąc mieszkańców. 

Przypuszcza się, że w Polsce zapada na tę chorobę od 50 do 70 tys. ludzi rocznie. Zakrze-

pica jest, niestety, chorobą przyszłości, a ryzyko jej występowania wzrasta wraz z chorobami 

cywilizacyjnymi.”. 

 

Zakrzepica – narastający problem zdrowotny 

Zakrzepica żył głębokich jest obok zatorowości tętnicy płucnej jedną z dwóch składo-

wych choroby zakrzepowo-zatorowej. Mianem zakrzepicy określa się tworzenie zakrzepu 

krwi w naczyniu krwionośnym. W przebiegu zakrzepicy żył głębokich zakrzep krwi tworzy 

się w jednej z większych, głębszych żył. Zakrzep często pozostaje niezauważony i sam się 

rozpuszcza, jednakże może również dawać objawy pod postacią bólu i obrzęku. Zakrzepica 
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żył głębokich zwykle występuje w dolnej części kończyn dolnych. Zakrzep żylny występujący 

np. w żyle wrotnej definiowany jest jako oddzielna jednostka chorobowa [1-10].  

1. Zakrzepica żył głębokich kończyn dolnych może przybierać postać: 

¥ dystalną, która występuje najczęściej w żyłach piszczelowych przednich i tyl-

nych oraz w żyłach strzałkowych. Obraz kliniczny tego rodzaju zakrzepicy 

przebiega zazwyczaj bezobjawowo i ustępuje samoistnie, jak również istnieje 

małe ryzyko doprowadzenia do klinicznie istotnej zatorowości płucnej. Nie-

stety w niektórych przypadkach istnieje prawdopodobieństwo przekształcenia 

zakrzepicy dystalnej w proksymalną;  

¥ postać proksymalna zakrzepicy zlokalizowana jest w żyłach udowych, biodro-

wych, podkolanowych, czy żyle głównej dolnej. Ten rodzaj zakrzepicy również 

w większości przypadków przebiega bezobjawowo, natomiast wystąpienie 

zakrzepicy proksymalnej wiąże się z dużym ryzykiem wystąpienia masywnej 

zatorowości płucnej. 

2. Zakrzepica żył głębokich kończyn górnych występować może w żyle podobojczy-

kowej i pachowej. Ten rodzaj zakrzepicy charakteryzuje się bólem oraz obrzękiem 

kończyny.  

3. Obrzęk bolesny, który jest ostrą postacią zakrzepicy żył głębokich kończyn dol-

nych. Do odczuwalnych przez pacjenta objawów zaliczyć można bardzo silny ból 

oraz obrzęk kończyny. Występować może jako: 

¥ bolesny obrzęk biały, który w obrazie klinicznym charakteryzuje się skurczem 

tętniczek skórnych oraz zahamowaniem przepływu włośniczkowego z dużym 

obrzękiem kończyny. Tego rodzaju postać obrzęku występuje znamiennie 

często u kobiet w ciąży zazwyczaj w trzecim trymestrze, co wynikać może z 

ucisku lewej wspólnej żyły biodrowej na obręcz miednicy przez powiększoną 

macicę. 

¥ bolesny obrzęk siniczy, który jest najcięższą postacią. Charakteryzuje się za-

mknięciem światła prawie wszystkich żył w kończynie, co prowadzi do zwięk-

szenia ciśnienia żylnego oraz utrudnionego napływu krwi do łożyska w efekcie 

czego dochodzi do niedotlenienie tkanek z prawdopodobieństwem utraty koń-

czyn lub zgonu [2]. 
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Głównymi przyczynami powstawania zakrzepów są trzy czynniki,  

tzw. triada Vierchowa: 

1. zwolnienie przepływu żylnego powstającego np. podczas długotrwałego unieru-

chomienia kończyny dolnej, 

2. uszkodzenie ściany naczyniowej np. mikrourazy powstałe w przebiegu operacji 

na kończynie dolnej, 

3. zaburzenie równowagi między czynnikami prozakrzepowymi a czynnikami fibry-

nolitycznymi i inhibitorami krzepnięcia na korzyść tych pierwszych [2-3]. 

Należy również podkreślić, iż do wystąpienia zakrzepów mogą prowadzić liczne na-

byte i wrodzone zaburzenia [4]. W prawidłowo funkcjonującym organizmie czynniki proza-

krzepowe jak również czynniki antykoagulacyjne występują w równowadze. Kaskada krzep-

nięcia obejmuje serię etapów poprzez tak zwane wewnętrzne i zewnętrzne szlaki krzepnię-

cia. Wewnętrzne i zewnętrzne szlaki aktywują różne czynniki krzepnięcia i łączą się we 

wspólnym szlaku, który prowadzi do konwersji czynnika X w aktywowany czynnik Xa. Czyn-

nik Xa jest kluczowym elementem przemiany protrombiny tj. czynnika II w trombinę, która 

przekształca fibrynogen tj. czynnik I w fibrynę [5].  

Nowsze badania wykazały znaczenie składnika komórkowego w procesie krzepnię-

cia. Zgodnie z najnowszymi badaniami znaczenie w procesie krzepnięcia ma czynnik ko-

mórkowy. W modelu tym koagulacja obejmuje trzy powiązane ze sobą fazy: 

¥ Fazę inicjacji, w której to pośredniczą komórki wytwarzające czynnik tkankowy. 

Czynnik tkankowy jest białkiem znajdującym się w błonie różnych komórek, takich 

jak fibroblasty i monocyty, a który to powoduje powstawanie czynników Xa i IXa 

oraz małych ilości trombiny wystarczających do rozpoczęcia procesu krzepnięcia.  

¥ Fazę amplifikacji, w której to płytki krwi są aktywowane przez wytworzoną trom-

binę i gromadzą czynniki i kofaktory na poziomie powierzchni, ułatwiając w ten 

sposób różne reakcje enzymatyczne.  

¥ Fazę propagacji, w której proteazy łączą się z kofaktorami na poziomie po-

wierzchni płytek krwi, ułatwiając wytwarzanie dużych ilości trombiny, co z kolei 

prowadzi do tworzenia fibryny i jej polimeryzacji w celu utworzenia stabilnej skrze-

pliny krwi [6]. 
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Z powodu wolniejszego przepływu krwi zakrzepy powstają najczęściej w dystalnych 

częściach kończyn. W okolicy naczynia, które ulega uszkodzeniu zaobserwować można 

turbulentny przepływ krwi predysponujący do osadzania się i zlepiania płytek krwi. Zaburze-

nie równowagi i przewaga czynników inicjujących krzepnięcie nad inhibitorami krzepnięcia 

inicjuje kaskadę krzepnięcia powodując powiększanie się skrzepliny. Skrzeplina składa się 

z fibryny, krwinek czerwonych oraz płytek krwi. Tego rodzaju patologia zmniejsza światło 

naczynia, a w skrajnych przypadkach całkowicie je zamyka uniemożliwiając przepływ krwi 

z objawami niewydolności żylnej [7]. 

Nieleczona zakrzepica żylna prowadzić do poważnych powikłań w postaci zatorowo-

ści płucnej, gdy zakrzep krwi oderwie się od pierwotnego miejsca i wraz z przepływem krwi 

zostanie przeniesiony do płuc, co prowadzić może w konsekwencji do inwalidztwa, jak rów-

nież do śmierci [1].  

Z punktu widzenia epidemiologicznego zakrzepica żył głębokich jest jedną z najczęst-

szych chorób układu krążenia. [8]. W Stanach Zjednoczonych oraz krajach wysoko rozwi-

niętych Europy w ciągu roku na zakrzepicę żył głębokich zapada ok. 100-160 na 100 tys. 

ludności. Owrzodzenia żylne kończyn dolnych występują u minimum 300 przypadków na 

100 tys., a 25% tych owrzodzeń, to konsekwencja związana z przebytym epizodem zakrze-

picy żył głębokich. 

W Polsce na zakrzepicę żył głębokich zapada rocznie około 50-65 tys. osób. Należy 

podkreślić, iż ten wskaźnik bezpośrednio związany jest ze starzeniem się społeczeństwa, a 

liczba zachorowań na zakrzepicę żył głębokich rośnie z wiekiem. Z badań wynika, iż około 

70% przypadków zakrzepicy żył głębokich występuje u osób powyżej 60 roku życia. Należy 

jednak podkreślić, iż dane mogą być niedoszacowane, ponieważ zaobserwować można 

dużą nierozpoznawalność zakrzepicy żył głębokich kończyn dolnych oraz jednostek choro-

bowych związanych z żylną chorobą zakrzepowo-zatorową. 

 Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa stanowi duży, interdyscyplinarny problem kli-

niczny, wynikający z niewystarczającej profilaktyki, trudnej diagnostyki oraz kosztochłon-

nego procesu terapeutycznego, nawrotowości tej jednostki chorobowej [4-5, 8].  
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Triada Vierchowa to zespół czynników ryzyka związany z prawdopodobieństwem wy-

stąpienia zakrzepicy żylnej. Należą do nich:  

¥ zastój żylny, szczególnie u pacjentów unieruchomionych, pacjentów z porażo-

nymi kończynami, niewydolnością krążenia, udarami mózgu,  

¥ zmiany składników krwi, w tym również zaburzenie równowagi pomiędzy czynni-

kami prozakrzepowymi, a inhibitorami krzepnięcia oraz czynnikami fibrynolitycz-

nymi, który występować może u pacjentów z chorobami nowotworowymi, kolage-

nozami, nabytymi i wrodzonymi trombofiliami, zakażeniami czy leczeniem hormo-

nalnym, 

¥ zmiany w śródbłonku jako konsekwencja implantowania cewnikami i elektrodami, 

nowotworowe naciekanie ścian naczyń, zabiegi chirurgiczne czy dożylne cytosta-

tyki uszkadzające ściany naczyń. 

 Podczas diagnostyki tej jednostki chorobowej umownie przyjęto, iż pojawienie się co 

najmniej dwóch czynników triady predysponuje do pojawienia się zakrzepicy żył głębokich. 

Klinicznymi czynnikami ryzyka predysponującymi do wystąpienia zakrzepicy żył głę-

bokich są niezależne czynniki ryzyka np. tj.: długotrwałe unieruchomienie, duże zabiegi ope-

racyjne szczególnie w obrębie miednicy, jamy brzusznej, kończyn dolnych, niedowład koń-

czyn, urazy, wiek powyżej 40 r.ż., otyłość, ciąża, otyłość, trombofilie, żylaki kończyn dolnych. 

Należy wymienić również wrodzone czynniki ryzyka, do których należą: obecność czynnika 

V Leiden, niedobór białka C, niedobór białka S, niedobór antytrombiny III, niedobór plazmi-

nogenu, niedobór czynnika XII, dysfibrynogenemia, wzrost aktywności czynnika VIII [9]. 

Należy podkreślić, iż wysokie statystyk zachorowalności związane z zakrzepicą żył 

głębokich wynikają z faktu wielu grup pacjentów narażonych na czynniki ryzyka.  

 U pacjentów z możliwymi powikłaniami ze strony żylnej choroby zatorowo – zakrze-

powej przed planowanymi zabiegami chirurgicznymi stopień ryzyka określany jest na pod-

stawie punktacji Capriniego.  

Grupa pacjentów niskiego ryzyka, z wynikiem Capriniego równym 0 nie ma danych 

uzasadniających inne środki niż wczesne uruchomienie pooperacyjne (zalecenie klasy C), 

natomiast u których punktacja Capriniego wyniosła 1–2, obejmuje pacjentów bez istotnych 

czynników ryzyka poddawanych drobnym zabiegom chirurgicznym. W przypadku tej grupy 

profilaktyka wystąpienia epizodu zakrzepicy opiera się na jak najszybszym uruchomieniu 
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pooperacyjnym i mechanicznych metodach profilaktyki przeciwzakrzepowej (zalecenie 

klasy B). W grupie pacjentów z umiarkowanym ryzykiem o punktacji 3-4 pkt. w skali Capri-

niego zaleceniem jest stosowanie heparyn drobnocząsteczkowych (zalecenie klasy A) czy 

też podanie heparyny niefrakcjonowanej w dawce 5000 j.m. dwa lub trzy razy dziennie przed 

zabiegami (zalecenie klasy A). Należy zwrócić uwagę, iż u pacjentów, u których wystąpiło 

aktywne krwawienie lub z dużym jego ryzykiem wystąpienia zaleca się wykorzystanie me-

chanicznych metod uciskowych tj. przerywany ucisk pneumatyczny jako metoda prefero-

wana lub/oraz profilaktycznych pończoch elastycznych o stopniowym ucisku, co jest metodą 

zalecaną do czasu uruchomienia pacjenta (zalecenie klasy B). 

Pacjenci powyżej 40 r. ż., poddani obszernym zabiegom chirurgicznym z innymi czyn-

nikami ryzyka, z punktacją większą lub równą 5 zalecane mają podanie heparyny drobno-

cząsteczkowej, rozpoczynając profilaktykę przed operacją (zalecenie klasy A) lub heparyny 

niefrakcjonowanej w dawce 5000 j.m. (pierwsza dawka dwie godziny przed operacją, na-

stępne zaś trzy razy dziennie) (zalecenie klasy A). Alternatywną terapią jest podawanie fon-

daparynuksu, który stosuje się dopiero po zabiegu (zalecenie klasy B). Jako profilaktykę 

dodatkową zastosować można leczenie mechaniczne przy zastosowaniu metod uciskowych 

(zalecenie klasy C). 

Należy podkreślić, iż zwiększone ryzyko wystąpienia tej jednostki chorobowej mini-

malizowane jest poprzez przedłużenie do 28 dni pierwotnej profilaktyki przeciwzakrzepowej 

po rozległych zabiegach również po wypisie ze szpitala (zalecenie klasy B) [10]. 

U pacjentów, u których pojawił się pierwszy epizod proksymalnej zakrzepicy żył głę-

bokich aktywowany przez wcześniej wykonany zabieg chirurgiczny zalecana jest 3 mie-

sięczna terapia przeciwzakrzepowa [10]. Według rekomendacji nie zaleca się dłuższego jak 

i krótszego czasu leczenia [11]. 

Na uwagę zasługuje fakt, iż w tej grupie pacjentów prawdopodobieństwo nawrotu 

choroby wynosi około 3% w przeciągu 5 lat [11]. 

Kolejną grupą pacjentów narażoną wystąpienie zakrzepicy żył głębokich są kobiety 

w ciąży. Ciąża jest stanem pozakrzepowym; zawiera wszystkie elementy triady Virchowa: 

zastój żylny, uszkodzenie śródbłonka i nadkrzepliwość. U kobiet w ciąży i podczas połogu 

ryzyko wystąpienia choroby zakrzepowo – zatorowej jest blisko 4-5 razy większe niż kobiet 

nie ciężarnych w tym samym wieku [12]. W Stanach Zjednoczonych i innych rozwiniętych 

krajach główną przyczyną śmierci matki jest choroba zatorowa [1212-1818]. Częstotliwość 
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zakrzepicy jest podobna we wszystkich trzech trymestrach, a także wzrasta w pierwszych 6 

tygodniach po porodzie [13,15,16]. Innymi niezależnymi czynnikami ryzyka są kobiety w 

wieku 35 lat i starsze, liczne ciąże, otyłość i bezruch, które zwiększają ryzyko 1,5–2-krotnie 

[8, 15]. James i wsp. i Jacobsen i wsp., odkryli związek między cukrzycą ciążową a zakrze-

picą [15,18].  W połogu zakażenie poporodowe zwiększa ryzyko zakrzepicy 4-krotnie, a ce-

sarskie cięcie zwiększa ryzyko 2-krotnie [15]. Oprócz śmiertelności i natychmiastowej za-

chorowalności, istnieje także długotrwała zachorowalność związana z zespołem pozakrze-

powym [17]. Wynika badania Torkzada wskazują, że w USG u 42% kobiet między 23 a 37 

tygodniem ciąży zobrazowano zakrzepicę żył głębokich w obrębie miednicy i jamy brzusz-

nej, natomiast w badaniu MRI aż u 98,5% [19]. Ultrasonografia powinna nadal być podsta-

wową metodą diagnozowania zakrzepicy żył głębokich, natomiast podkreślić należy, iż jeśli 

USG jest ujemne, a podejrzenia kliniczne są nadal obecne, powinno się rozważyć zastoso-

wanie MRI [12]. 

Zakrzepica żył głębokich podczas ciąży wiąże się z wysoką zachorowalnością. Jed-

nostka jest poważnym problemem zdrowotnym, którego następstwem mogą być powikłania 

zagrażające życiu ciężarnej, prowadząc nawet do śmierci. Zatorowość płucna jest najcięż-

szą komplikacją, będąc jednocześnie główną przyczyną śmierci pacjentek krajach rozwinię-

tych. Obecnym standardem opieki nad tym stanem jest leczenie antykoagulantami [12]. 

Pomimo zwiększonego ryzyka zakrzepicy podczas ciąży i okresu poporodowego 

większość kobiet nie wymaga antykoagulacji gdyż w większości przypadków ryzyko stoso-

wania antykoagulacji przewyższa korzyści.  

Profilaktyka przeciwzakrzepowa u kobiet w ciąży opiera się na efektywnej diagno-

styce celem wskazania kobiet z podwyższonym ryzykiem zakrzepicy i oszacowania tego 

ryzyka. Próg zalecania profilaktyki poporodowej jest niższy niż w przypadku profilaktyki 

przedporodowej ze względu na krótszy czas wymaganego leczenia (do 6 tygodni) 

[20]. Względnie równy rozkład występowania zakrzepicy żył głębokich we wszystkich tryme-

strach sugeruje, że gdy uzasadniona jest profilaktyka przedporodowa, należy ją rozpocząć 

na początku pierwszego trymestru [15,1615,18,21].  

Zakrzepica znamiennie częściej występuje również u pacjentów z aktywnym złośli-

wym nowotworem jest skutkiem leczenia onkologicznego. W terapii choroby nowotworowej 

często stosuje się inwazyjne zabiegi chirurgiczne, które zwiększają ryzyko zakażeń, mogą 
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powodować trombocytopenię, a także zwiększają prawdopodobieństwo krwawień. Dodat-

kowo leczenie zakrzepicy u pacjentów z nowotworami złośliwymi musi uwzględnić fakt 

zwiększonej częstości nawrotów zakrzepicy oraz zwiększonego ryzyka powikłań krwotocz-

nych u tych chorych [10]. 

Czas, w którym pacjent znajduje się w sytuacji potencjalnie zwiększonego ryzyka 

rozwoju ZŻG jest praktycznie niemożliwe do przewidzenia. W przypadku, gdy chory wymaga 

długotrwałego leczenia przeciwzakrzepowego, zaleca się okresową ocenę ryzyka powikłań 

krwotocznych oraz nawrotu choroby.  

U chorych z aktywnym nowotworem złośliwym i współistniejącą żylną chorobą za-

krzepowo-zatorową zaleca się stosowanie wydłużonej profilaktyki przeciwzakrzepowej trwa-

jącej powyżej 3 miesięcy niezależnie od ryzyka krwawień. Lekami z wyboru w okresie 

ostrym, przewlekłym leczeniu jak i przedłużonej profilaktyce przeciwzakrzepowej stosuje się 

heparyny drobnocząsteczkowe (zalecenie klasy A) [10, 22, 23]. 

Według badania Cochrane będącego analizą 7 prospektywnych, randomizowanych 

badań klinicznych, porównującą leczenie heparynami drobnocząsteczkowymi z przewle-

kłym leczeniem doustnymi antagonistami witaminy K (VKA) stwierdzono istotną statystycz-

nie, prawie 50% redukcję ryzyka nawrotów choroby u chorych leczonych heparynami drob-

nocząsteczkowymi (HR= 0,47, 95% CI: 0,32 – 0,71), przy jednoczesnym porównywalnym 

ryzyku powikłań krwotocznych [24]. 

Podczas leczenia zatorowości u osób chorujących na nowotwór złośliwy zaleca się 

wydłużenie okresu leczenia wstępnego pełną dawką heparyny drobnocząsteczkowej do co 

najmniej miesiąca. Po tej kuracji ewentualną redukcję dawki wyjściowej do 70-80% albo 

kontynuację leczenie pełną dawką co najmniej przez 3 miesiące. Według zaleceń heparyna 

niefrakcjonowana bądź fondaparynuks mogą stanowić terapię alternatywną ostrej fazy u 

chorych onkologicznych (zalecenie klasy A). Należy podkreślić, iż nie zaleca się stosowania 

doustnych, bezpośrednich inhibitorów czynnika Xa podczas leczenia wstępnego zakrzepicy 

u chorych onkologicznych (zalecenie klasy C). Zarówno w przypadku incydentalnej ZŻG jak 

i objawowej ZŻG u chorych onkologicznych zaleca się takie samo leczenie (zalecenie klasy 

C). W długoterminowej i przewlekłej terapii zakrzepicy u pacjentów onkologicznych zaleca 

się stosowanie HDCz co najmniej przez 3-6 miesięcy (zalecenie klasy A) [25, 26, 27, 28, 

29]. 



Interdyscyplinarne problemy zdrowia i choroby. Tom II 

 
Praca zbiorowa pod redakcją prof. dr hab. Małgorzaty Żendzian-Piotrowskiej, mgr Dominiki Malinowskiej,  

dr Michaliny Krzyżak oraz dr hab. Mateusza Maciejczyka 
63 

Należy podkreślić, iż u wszystkich pacjentów onkologicznych z zakrzepicą żył głębo-

kich i zaordynowaną terapią przeciwzakrzepową zaleca się okresową, około co 2-3 mie-

siące, ocenę ryzyka wystąpienia krwawień oraz przewidywanego bilansu korzyści do ryzyka 

kontynuacji terapii (zalecenie klasy C) [10]. 

Zakrzepica jest również jednostką chorobową, na którą narażone są osoby odbywa-

jące długotrwałe podróże samolotami, autobusami czy samochodami. U chorych z proksy-

malną zakrzepicą żył głębokich, wywołaną częstymi podróżami trwającymi powyżej 6 godzin 

rekomenduje się przewlekłe leczenie przeciwzakrzepowe, które trwa około 3 miesiące. Z 

danych statystycznych wynika, że ryzyko nawrotu żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej wy-

nosi około 15% w przeciągu 5 lat [11]. Należy zaznaczyć, iż osoba planująca długie podróże, 

u której dodatkowo występuje jeden lub więcej czynników ryzyka możne rozważyć wstrzyk-

nięcie przed odlotem profilaktycznej, pojedynczej dawki heparyny drobnocząsteczkowej lub 

założyć pończochy elastyczne, które sięgają do kolan i zapewniają ucisk na wysokości 

kostki w zakresie 15-30 mm Hg. [7]. Zaleceniami w przypadku podróży trwających ponad 6 

godzin są: unikanie odwodnienia, noszenie luźnego ubrania, które nie uciska talii i kończyn 

dolnych, częste napinanie mięśni podudzi. 

Niespecyficzność objawów, różny obraz kliniczny, bezobjawowość czy nie podejmo-

wana diagnostyka stanowią główny problem efektywnego i skutecznego leczenia tej jed-

nostki chorobowej [1, 10]. Głównymi narzędziami w rozpoznaniu zakrzepicy żył głębokich 

są: 

¥ skala Wellsa, za pomocą której ocenić możemy prawdopodobieństwo kliniczne wy-

stąpienia zakrzepicy,  

¥ oznaczenie stężenia D-dimeru, 

¥ badania obrazowe tj. ultrasonografia uciskowa, rezonans magnetyczny (MRI), flebo-

grafia.  

Na podstawie oceny prawdopodobieństwa klinicznego wystąpienia zakrzepicy żył 

głębokich w skali Wellsa pacjentów dzieli się na trzy grupy: małego, średniego i dużego 

prawdopodobieństwa.  

Należy podkreślić, iż u pacjentów z niskim i umiarkowanym klinicznie prawdopodo-

bieństwem zakrzepicy żył głębokich należy oznaczyć poziom D-dimeru, celem wykluczenia 

bądź potwierdzenia zakrzepicy z dużym prawdopodobieństwem. U pacjentów, u których po-

dejrzenie DVT zostało uznane za „bardzo prawdopodobne”, badanie ultrasonograficzne żył 
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głębokich jako badanie diagnostyczne należy wykonać w trybie pilnym. Rekomenduje się 

aby wykonać ultrasonografię całego głębokiego układu żylnego, zarówno proksymalnego, 

jak i dystalnego. Ta ultrasonograficzna modulacja zwiększa liczbę odpowiednio zdiagnozo-

wanych objawowych przypadków zakrzepicy żył głębokich o 15%. U pacjentów z chorobą 

nowotworową i hospitalizowanych z podejrzeniem zakrzepicy żył głębokich ultrasonografię 

należy wykonać jak najszybciej, natomiast poziomu D-dimerów nie należy mierzyć w ra-

mach procesu decyzyjnego, ponieważ prawdopodobieństwo wystąpienia choroby w tych 

grupach pacjentów jest wysokie. 

U pacjentów w wieku >50 lat poziom odcięcia D-dimeru zwiększono zgodnie z nastę-

pującym wzorem: wiek × 10 µg/l (standardowy poziom odcięcia wynosi 500 µg/ L). Swoi-

stość i czułość tego poziomu odcięcia D-dimeru jest oceniana w badaniach klinicznych [10]. 

U pacjentów z wysokim prawdopodobieństwem klinicznym zakrzepicy żył głębokich 

oraz u pacjentów z umiarkowanym lub niskim prawdopodobieństwem zakrzepicy żył głębo-

kich, ale z poziomem D-dimeru powyżej wartości odcięcia, ultrasonografię kompresyjną na-

leży wykonać jako test diagnostyczny [25]. Wenografia tomografii komputerowej i wenogra-

fia metodą rezonansu magnetycznego mają obecnie mniejsze znaczenie jako narzędzia 

diagnostyczne [10]. 

Podstawowymi celami w terapii zakrzepicy żył głębokich są: 

¥ Zmniejszenie narastania skrzepliny, które pozwoli endogennej plazminie rozpuszcze-

nie zakrzepu. 

¥ Rozpuszczenie lub usunięcie zakrzepu zmniejszając przy tym ryzyko pojawienia się 

zespołu pozakrzepowego. 

¥ Udrożnienie żyły i przywrócenie prawidłowego przepływu krwi co wiąże się z ustąpie-

niem objawów klinicznych. 

Efektywna i skuteczna klinicznie terapia opiera się na leczeniu farmakologicznym, 

mechanicznym czy inwazyjnym, stosując określoną procedurę w zależności od zaleceń i 

intensywności choroby [26]. 

Konsensus Polski w 2017 roku stworzył klasyfikację zawierającą większość wytycz-

nych, metod i terapii dotyczących żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej dzieląc je na zale-

cenia określonych klas. 



Interdyscyplinarne problemy zdrowia i choroby. Tom II 

 
Praca zbiorowa pod redakcją prof. dr hab. Małgorzaty Żendzian-Piotrowskiej, mgr Dominiki Malinowskiej,  

dr Michaliny Krzyżak oraz dr hab. Mateusza Maciejczyka 
65 

,,Zalecenia klasy A są oparte na dowodach pochodzących z randomizowanych, kon-

trolowanych prób klinicznych, w których uzyskano zgodne wyniki (np. w przeglądach syste-

matycznych) i które bezpośrednio odnoszą się do docelowej populacji. Zalecenia oparte na 

jednym, ale bardzo wiarygodnym randomizowanym badaniu klinicznym, opartym na analizie 

liczby przypadków przekraczającej liczebność dotychczasowych badań klinicznych, także 

należą do kategorii A”. 

„Zalecenia klasy B są oparte na dowodach pochodzących z randomizowanych, kon-

trolowanych prób klinicznych odnoszących się bezpośrednio do docelowej populacji, w któ-

rych uzyskano mniej zgodne wyniki, moc statystyczna była ograniczona, lub wystąpiły inne 

problemy metodologiczne. Zalecenia klasy B są również oparte na dowodach pochodzących 

z randomizowanych, kontrolowanych prób klinicznych ekstrapolowanych z innej grupy pa-

cjentów na populację docelową” 

„Zalecenia klasy C są oparte na dowodach pochodzących z właściwie przeprowa-

dzonych badań obserwacyjnych, w których uzyskano zgodne wyniki i które odnoszą się 

bezpośrednio do docelowej populacji”. 

„Zalecenia klasy C1 są oparte na opiniach polskich ekspertów (opracowujących KP) 

wynikających z przeprowadzonych badań lub obserwacji dotyczących polskiej populacji”. 

„Zalecenia KP dostosowano także do możliwości logistycznych polskich oddziałów 

szpitalnych, przychodni lekarskich i opieki ambulatoryjnej” [10]. 

Metody mechaniczne są zalecane w przebiegu całej terapii jak również w przypadku 

chorych, u których stwierdzono przeciwskazania do farmakologicznej profilaktyki przeciw-

zakrzepowej [27].  

W początkowych dniach po rozpoznaniu ZŻG i zastosowaniu leczenia heparynami 

zaleca się leżenie w łóżku z uniesionymi nogi, jednak później należy rozpocząć uruchomie-

nie, czyli wdrażanie umiarkowanego wysiłku fizycznego po założeniu opatrunku ucisko-

wego. Ruch jest korzystny ze względu na wspomaganie odpływu żylnego, dlatego zaleca 

się go jak najwcześniej to możliwe [20]. 

Pierwszym etapem w leczeniu uciskowym są bandaże elastyczne zakładane na koń-

czynę dolną, ze wskazaniem, iż jak najszybciej należy je zastąpić elastyczną pończochą 2 
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klasy ucisku. W terapii wykorzystywane są także stopniowane elastyczne pończochy uci-

skowe. Kompresja, którą zapewniają podczas noszenia może pomóc w krążeniu, zapobie-

gając gromadzeniu się krwi w żyłach. Na noc zaleca się zdejmować pończochy czy ban-

daże, natomiast chorą kończynę należy układać wyżej niż klatka piersiowa. Do przeciwska-

zań stosowania terapii uciskowej jest zaawansowana miażdżyca tętnicy kończyny dolnej [7].  

W leczeniu farmakologicznym DVT wykorzystywane są między innymi: 

¥ Heparyna niefrakcjonowana, 

¥ Heparyna drobnocząsteczkowa, 

¥ Antykoagulanty doustne (antagoniści witaminy K, inhibitory trombiny lub czyn-

nika Xa – nie rozpuszczają obecnych już zakrzepów, lecz zmniejszają ich 

wzrost i zapobiegają powstawaniu nowych). 

¥ Leki trombolityczne (umożliwiające m.in. poprzez aktywację plazminogenu do-

prowadzić do fibrynolizy i rozpuszczenia skrzepliny) [28]. 

Heparyny są podstawowymi produktami leczniczymi stosowanymi w terapii zakrze-

picy żył głębokich. Podstawowym mechanizmem działania heparyn jest aktywacja antytrom-

biny, która hamuje trombinę oraz pozostałe proteazy serynowe. Mechanizm ten polega na 

utworzeniu kompleksu heparyna-trombina-antytrombina, zaznaczyć jednak należy, iż taką 

zdolność posiadają w większym stopniu heparyny niefrakcjonowane o długich łańcuchach. 

Natomiast do zahamowania czynników krzepnięcia Xa i XIa niezbędne jest związanie he-

paryny jedynie z antytrombiną, co występuje także w wypadku heparyn z krótkimi łańcu-

chami tj. heparyn drobnocząsteczkowych. 

Heparyny niefrakcjonowane posiadają łańcuchy o różnych długościach, które zostają 

eliminowane z różną szybkością co tłumaczy, dlaczego heparyny niefrakcjonowane muszą 

być często monitorowane. Ponadto heparyny drobnocząsteczkowe wiążą się w mniejszym 

stopniu aniżeli heparyny niefrakcjonowane z śródbłonkiem czy białkami krwi a mimo to ich 

czas półtrwania jest znacząco dłuższy (4-6 godzin po podaniu podskórnym, 2-4 godzin po 

podaniu dożylnym) [28]. 

Fondaparynuks jest syntetycznym związkiem stworzonym na podstawie heparyny, 

pochodzącym od jej miejsca wiążącego antytrombinę. Wybiórczo hamuje czynnik Xa bez 

wpływania na trombinę, podobnie jak heparyny drobnocząsteczkowe. Pożądanym efektem 
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także jest brak wpływu na czynnik płytkowy 4 przez co nie wywołuje trombocytopenii indu-

kowanej heparyną [28]. W terapii podaje się jedynie jedną dawkę podskórnie i nie wymaga 

laboratoryjnego badania stężenia. 

Antagoniści witaminy K stosowane są w terapii przeciwzakrzepowej, gdy występują 

przeciwskazania do stosowania heparyn. Do tej grupy leków należą między innymi aceno-

kumarol i warfaryna. Zaburzają one przemiany witaminy K, która jest niezbędną w działaniu 

na czynniki krzepnięcia, przez co pośrednio hamują tworzenie zakrzepów.  

W farmakoterapii stosuje się również eteksylan dabigatranu, którego aktywny meta-

bolit jest odwracalnym inhibitorem trombiny (czynnik IIa). Zapobiega on przekształcaniu fi-

brynogenu do fibryny za pośrednictwem trombiny, a także hamuje agregację płytek krwi 

zależną od trombiny tym samym zapobiegając powstawaniu zakrzepów [28]. 

Rywaroksaban jest bezpośrednim, odwracalnym i selektywnym inhibitorem czynnika 

Xa. Czynnik Xa biorący udział w przemianie protrombiny w trombinę jest częścią zarówno 

szlaku zewnątrzpochodnego jak i szlaku wewnątrzpochodnego układu krzepnięcia krwi. 

Dzięki temu rywaroksaban oddziałuje w centralnym miejscu kaskady krzepnięcia krwi.  

Jedynymi lekami, które są w stanie rozpuścić już istniejące zakrzepy w świetle na-

czynia są trombolityki. Do tej grupy należą aktywatory plazminogenu tj. alteplaza, reteplaza, 

czy fibrynolityki pośrednie tj. streptokinaza. Jeśli terapię rozpocznie się odpowiednio wcze-

śnie po powstaniu zakrzepu, szansa całkowitego rozpuszczenia zakrzepu rośnie. Leki trom-

bolityczne stosowane są jedynie w warunkach szpitalnych lub interwencyjnych ze względów 

na duże ryzyko wystąpienia krwawień [28]. 

Pierwsze trzy miesiące leczenia przeciwzakrzepowego nazywane są długotrwałym 

leczeniem przeciwzakrzepowym. Okres dłuższy niż pierwsze 3 miesiące, jeśli leki przeciw-

zakrzepowe są kontynuowane, jest określany jako przedłużona profilaktyka przeciwzakrze-

powa (terapia bez zaplanowanej daty zakończenia) [11]. 

U wszystkich pacjentów z proksymalną zakrzepicą żył głębokich i pacjentów z zato-

rowością tętnic płucnej stosuje się leczenie przeciwzakrzepowe przez okres nie krótszy niż 

3 miesiące (zalecenie klasy A) [11, 25,11]. 
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U wszystkich pacjentów z zakrzepicą żył głębokich po 3 miesiącach terapii konieczne 

jest ponowne ocenienie ryzyka nawrotu zakrzepicy, zatorowości tętnicy płucnej oraz powi-

kłań krwotocznych. Dodatkowo profil bezpieczeństwa oraz ryzyka nawrotu powinno anali-

zować okresowo co 3 - 6 miesięcy. 

Podczas kolejnej oceny analizuje się wiek pacjenta, ponieważ ryzyko nawrotu jest 

większe u osób młodszych, płeć, ponieważ mężczyźni są obciążeni 1,75 razy niż kobiety, 

stężenie D-dimeru, ponieważ zwiększenie jego stężenia po miesiącu przerwania terapii 

zwiększa ryzyko nawrotu zakrzepicy dwukrotnie oraz obecność rezydualnych skrzeplin [10]. 

W skrajnych przypadkach zagrażających życiu i zdrowiu pacjenta zastosowanie mają 

zabiegi inwazyjne. Jedną z takich metod jest trombektomia z założeniem tymczasowej prze-

toki tętniczo-żylnej. Zabieg ten wykonywany jest u chorych z zakrzepicą żył głębokich koń-

czyn dolnych, gdy istnieje duże ryzyko utraty kończyny, z bolesnym obrzękiem oraz zagro-

żeniem zgorzelą. Stosuje się ją, gdy leczenie trombolityczne zostało wykluczone jako pierw-

szy wybór [10,30]. W terapii inwazyjnej stosowane jest również wszczepianie filtrów do żyły 

głównej dolnej.  

 

Podsumowanie 

Zakrzepica żył głębokich jest poważnym, interdyscyplinarny problem systemu 

ochrony zdrowia na świecie. W Polsce co roku na tę jednostkę chorobową zapada ok. 60 

tysięcy osób. Do czynników ryzyka wpływających na wystąpienie zakrzepicy żył głębokich 

wpływają przede wszystkim: mała aktywność fizyczna, zmniejszające się napięcie mię-

śniowe, dieta, współwystępowanie chorób nowotworowych i chorób układu sercowo-naczy-

niowego.  

 W przypadku tej jednostki chorobowej rekomendacje wskazują, iż prawidłowo pro-

wadzona i wcześnie włączona profilaktyka jest najważniejszym elementem zwiększającym 

bezpieczeństwo pacjentów z grup ryzyka wystąpienia zakrzepicy żył głębokich.  

 Prof. Andrzej Rynkiewicz z Klinicznego Centrum Kardiologii - Uniwersyteckiego Cen-

trum Klinicznego w Gdańsku mówi o magicznym numerze: 035140530, w którym zawiera 

się 7 zasad profilaktyki nie tylko chorób układu krążenia ale również większości chorób cy-
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wilizacyjnych: palić 0 tytoniu, przechodzić 3 km dziennie (albo wykonywać ćwiczenia fi-

zyczne przez 30 minut), zjadać 5 porcji owoców lub warzyw dziennie, uważać by ciśnienie 

skurczowe nie było wyższe niż 140 mmHg, utrzymywać poziom cholesterolu we krwi - mniej-

szy niż 5 mmol/L, a cholesterolu LDL - mniejszy niż 3 mmol/L. Ostatnie 0 ma za to symboli-

zować brak otyłości.  
!
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Wprowadzenie 
Prokreacja jest naturalnym, biologicznym prawem każdego człowieka i stanowi pod-

stawę do jego jednostkowego, społecznego oraz pokoleniowego rozwoju. Zmiany demogra-

ficzne związane są z rozwojem cywilizacji pod względem kulturalnym, materialnym i zdro-

wotnym. Na podstawie danych Głównego Urzędu Statystycznego można zauważyć 

znaczne pogłębianie się kryzysu demograficznego w Polsce. Powodem zmniejszania się 

przyrostu naturalnego, są obserwowane w społeczeństwie od lat 80. XX wieku przemiany, 

dotyczące głównie stylu życia jednostki [1]. Jedną z przyczyn pogłębiającego się kryzysu 

prokreacyjnego jest również niepłodność. Według Światowej Organizacji Zdrowia obecnie 

około 60 - 80 mln par na świecie dotkniętych jest tym problemem. W krajach rozwiniętych 

bezdzietność związana jest w dużej mierze z niepłodnością. Przyjmuje się, że ok. 10 - 15% 

par w wieku rozrodczym ma problemy z zajściem w ciążę. W Polsce jest to około 1.5 mln 

par, z których co najmniej połowa korzysta z podstawowej opieki zdrowotnej, natomiast 60% 

z nich wymaga specjalistycznej opieki lekarskiej [2].  

Niepłodność współcześnie definiowana jest przez Światową Organizację Zdrowia 

jako niemożność zajścia w ciążę, występująca pomimo regularnego współżycia trwającego 

przez rok, bez stosowania żadnej formy antykoncepcji. Podstawą do zrozumienia zjawiska 

niepłodności jest przede wszystkim świadomość czym jest zdrowie prokreacyjne. Jego de-

finicja została opracowana podczas Międzynarodowej Konferencji na Rzecz Ludności i Roz-

woju w Kairze w 1994 r. Objaśnienie tego terminu oparte jest na założeniu, że dobrostan 

fizyczny, psychiczny oraz społeczny człowieka jest ściśle związany funkcjonowaniem 

układu rozrodczego. Niepłodność w tym kontekście definiowana jest jako choroba. Jej prze-

bieg polega na niespełnionych zamierzeniach prokreacyjnych [3].  

Określanie niepłodności jako choroby znajduje swoich przeciwników. Według nich 

choroba dotyczy wyłącznie jednego człowieka, a w jej przebiegu wyróżnia się konkretne 

objawy podmiotowe, przedmiotowe oraz ogólne lub miejscowe. Skutkiem przebiegu jed-

nostki chorobowej jest wyzdrowienie, wyzdrowienie z upośledzeniem sprawności, przejście 

choroby ze stadium ostrego w przewlekły lub zgon pacjenta. Niepłodność, pomimo braku 
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nacechowania swego przebiegu wyżej wymienionymi czynnikami, przez WHO klasyfiko-

wana jest jako choroba. Ponadto Światowa Organizacja Zdrowia apeluje, aby niepłodność 

zaliczana była do jednostek chorobowych o charakterze społecznym. Stawianie problemów 

ze zdrowiem prokreacyjnym na równi z AIDS, cukrzycą czy miażdżycą pozwala stwierdzić, 

że niepłodność jest klasyfikowana nie tylko jako choroba, ale jako choroba cywilizacyjna XXI 

wieku [3]. 

 

Geneza niepłodności u kobiet 

Tradycyjne rozpoznanie niepłodności oparte jest na ocenie funkcjonowania poszcze-

gólnych narządów w organizmie kobiety i mężczyzny, których współdziałanie prowadzi do 

zapłodnienia. Badania oparte są między innymi na sprawdzaniu jakości nasienia, ocenie 

parametrów śluzu i błony śluzowej jamy macicy, jajowodów, jajników oraz otrzewnej. Czas 

trwania badań partnerów wynosi średnio od 2 do 3 miesięcy. 

Do jednych z najczęstszych przyczyn niepłodności należą zaburzenia związane z 

funkcjonowaniem jajników. Problemy z owulacją dotyczą ok. 15 - 20% kobiet. Przyczyną 

zaburzeń jajeczkowania jest między innymi zwiększony poziom stężenia prolaktyny, zespół 

policystycznych jajników, choroby tarczycy, jak również zaburzenia związane z masą ciała 

(niski poziom tkanki tłuszczowej lub otyłość). W zaburzeniach jajeczkowania wyróżnia się 

anowulację, w której jajeczkowanie nie występuje lub oligoowulację, w której jajeczkowanie 

występuje raz na osiem cykli miesiączkowych lub w cyklach trwających 35 dni [4]. Kolejnym 

czynnikiem wywołującym niepłodność jest nieprawidłowe funkcjonowanie jajników. Przyj-

muje się, że stanowi ono od 25% do 35% wszystkich czynników powodujących niepłodność. 

Działanie jajowodów opiera się na uczestnictwie w wielu procesach fizjologicznych. Należą 

do nich między innymi: wyodrębnianie i transport komórki jajowej, utrzymywanie optymal-

nych warunków środowiska dla młodego zarodka oraz jego złożenie w macicy. Nawet mini-

malne zmiany w błonie śluzowej jajowodów, spowodowane zakażeniem bakteryjnym mogą 

wpłynąć na ich funkcjonowanie. Najbardziej podatnymi na działanie patogenne miejscami 

są strzępki oraz część śródścienna jajowodu. Wyżej wymienione zaburzenia w tym narzą-

dzie mogą prowadzić do jego niedrożności. Wystąpienie tej przypadłości może być również 

wynikiem operacji brzusznej lub miednicy, guzkowego zapalenia cieśni jajowodu czy zro-

stów okołojajowodowych.  Do czynników przyczyniających się do niepłodności zalicza się 

również stany patologiczne macicy. Należą do nich między innymi wady wrodzone macicy, 
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mięśniaki, polipy endometrialne, czy zrosty wewnątrzmaciczne. Genetycznie uwarunko-

wane zmiany w macicy występują w różnych formach. Wyróżnia się między innymi macicę 

łukowatą, dwurożną czy podwójną.  Oprócz wad w budowie tego narządu, do niepłodności 

prowadzi również obecność mięśniaków i polipów na błonie śluzowej macicy. Analizując 

czynniki wewnętrzne, które przyczyniają się do niepłodności, należy wspomnieć również o 

tych związanych z funkcjonowaniem szyjki macicy. Śluz szyjkowy, który jest przez nią wy-

dzielany, ma postać hydrożelu, w którego skład wchodzi woda, lipidy i elektrolity. Substancja 

ta warunkuje prawidłowy transport plemników do górnych dróg rodnych, dzięki czemu uła-

twia zapłodnienie. Nieprawidłowości prokreacyjne, wynikające z zaburzeń wydzielania śluzu 

hamują interakcję pomiędzy nim a plemnikami. Nieprawidłowe funkcjonowanie szyjki ma-

cicy uznaje się za istotny problem u 10% bezpłodnych kobiet [4]. 

 

Niepłodność a styl życia  

Oprócz wad oraz zaburzeń w funkcjonowaniu narządów, analizując problem niepłod-

ności, należy również wspomnieć o czynnikach zewnętrznych, takich jak: otyłość, wiek, pa-

lenie tytoniu czy spożywanie dużych ilości kofeiny, które także wpływają na zdrowie prokre-

acyjne. Według Bellvera i wsp.[5] wskaźnik implantacji zarodków i ciąż zakończonych ży-

wym urodzeniem był mniejszy u kobiet otyłych oraz malał z każdą zmieniającą się jednostką 

BMI. Jego wartość nie była uzależniona od jakości zarodka. Ponadto badania Crosignia-

niego [5] wykazały, że niechirurgiczne leczenie kobiet z nadwagą z współtowarzyszącym 

zespołem policystycznych jajników poprawia ich płodność, gdy ich waga zmniejszy się co 

najmniej o 5%. W przypadku niepłodności jednym z kluczowych czynników jest wiek. Ry-

zyko jej wystąpienia wzrasta wraz z wiekiem [5]. Kolejnym czynnikiem zewnętrznym, na 

który zwraca się uwagę przy omawianiu zdrowia prokreacyjnego jest palenie wyrobów tyto-

niowych. Prowadzone od lat badania nad szkodliwością dymu papierosowego wykazały do-

tychczas, że zawarte w dymie toksyny przyczyniają się do poronień, odklejenia łożyska, 

hipotrofii płodu i przedwczesnego porodu. W przypadku płodności kobiet udowodniono, że 

zawarta w dymie papierosowym nikotyna może wpływać na zahamowanie piku LH oraz 

wzrostu FSH, co ma bezpośredni związek z procesem owulacji. Degeneracja oocytów oraz 

spowolnienie tworzenia ciałka żółtego spowodowane są przez oddziaływanie zawartych w 

dymie policyklicznych węglowodorów aromatycznych. Dym papierosowy wpływa również na 

wcześniejsze rozpoczęcie przekwitania, co skutkuje zmniejszeniem się liczby pęcherzyków 

jajnikowych oraz pogorszeniem ich jakości. Następnym czynnikiem, który zwiększa ryzyko 
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niepłodności jest spożycie kofeiny. Badania nad wpływem tej substancji na płodność po raz 

pierwszy przeprowadzono w 1988 r. Wynikało z nich, że prawdopodobieństwo zajścia w 

ciążę w jednym cyklu, przy spożyciu 1 filiżanki kawy/dzień, spada o 50%. Niektóre badania 

wykazują, że u kobiet spożywających kofeinę więcej niż 4 razy dziennie o 20% zmniejsza 

się szansa na zajście w ciążę, w odniesieniu do grupy kobiet niespożywających kofeiny. 

Badania prowadzone przez The Nurses’ Health Study II [6], w których uczestniczyło 18 ty-

sięcy kobiet, nie potwierdzają teorii o wpływie kofeiny na niepłodność owulacyjną kobiet, 

jednak po uwzględnieniu wszystkich czynników mogących na nią wpływać zauważono, że 

kobiety spożywające kofeinę w dawkach powyżej 400mg/dobę miały o 20% większe ryzyko 

wystąpienia problemów z zajściem w ciążę [6]. Oprócz nikotyny oraz kofeiny kluczowy 

wpływ na płodność ma alkohol. Spożycie alkoholu przez kobiety związane jest z jego wpły-

wem na zdrowie reprodukcyjne. Zakłócenia dojrzewania, zaburzenia miesiączkowania, no-

wotwory piersi, bezpłodność oraz stany patologiczne w przebiegu ciąży stanowią sześć 

głównych przypadłości, wymienianych przy analizie wpływu alkoholu na płodność. Badania 

nad niepłodnością wykazały, że u kobiet pijących iloraz szans wystąpienia braku owulacji 

wynosi 1,3%. Jest to liczba oszacowana, w przypadku kobiet pijących mniej niż 100g alko-

holu na tydzień. W sytuacji spożywania ilości większych niż wymieniona wcześniej, iloraz 

szans był równy 1,6%. [6].  

 

Geneza niepłodności u mężczyzn 

W przypadku niepłodności należy pamiętać, że nie dotyka ona wyłącznie kobiet. Pro-

blemy ze zdrowiem prokreacyjnym dotyczą również mężczyzn. Obecnie szacuje się, że 40 

– 60% przypadków bezdzietności warunkowane jest przez niepłodność mężczyzny. Pod-

stawą do rozpoznania tej choroby u płci męskiej jest badanie jakości nasienia, które prze-

prowadzane jest w okresie siedmiodniowej abstynencji seksualnej. Płodność u mężczyzn 

uzależniona jest od przebiegu spermatogenezy. Jest to proces polegający na ciągłej pro-

dukcji nasienia przez nabłonek plemnikotwórczy. Rozpoczęcie spermatogenezy przypada 

na okres dojrzewania w kanalikach plemnikotwórczych jąder i trwa około 74 dni. Czynniki, 

które mogą wpływać na zaburzenie tego procesu zostały podzielone na trzy główne grupy: 

czynniki przedjądrowe, jądrowe oraz pozajądrowe. Do pierwszej kategorii zalicza się zabu-

rzenia hormonalne, oparte na nieprawidłowym poziomie FSH i LH, które wpływają na opóź-

nienie w rozwoju płciowym. Wady jąder należą do czynników jądrowych. Dzielą się na wro-

dzone oraz nabyte. Do wrodzonych wad jąder zaliczane są: wnętrostwo, czyli brak jądra w 
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worku mosznowym tuż po urodzeniu, anorchizm – wrodzony brak jąder, czy monorchizm – 

wrodzony brak jednego jądra oraz dysgenezje jąder, polegającą na zaburzeniach tworzenia 

nasienia. Nabyte wady jąder najczęściej spowodowane są stanami zapalnymi lub począt-

kiem procesu nowotworowego. Do nabytych wad należy też gromadzenie się płynu pomię-

dzy osłonami jąder [7]. Zmniejszenie objętości jąder i ich zanik są kolejną z przyczyn nie-

płodności u płci męskiej. Również wpływ czynników środowiskowych ma znaczenie w pro-

cesie spermatogenezy. Znaczącymi bodźcami są te, pochodzące z ich codziennego środo-

wiska. Do najczęściej opisywanych w źródłach literaturowych pierwiastków i związków che-

micznych, wpływających na męską płodność należą: metale ciężkie – kadm, ołów, rtęć, pe-

stycydy, furany oraz bisfenol A. Zarówno w przypadku mężczyzn jak i kobiet czynnikami 

wspólnymi, wpływającymi na płodność są wspomniane już wcześniej alkohol, tytoń oraz ko-

feina, a także otyłość oraz wiek [7]. 

Na przestrzeni ostatnich dwóch dziesięcioleci w diagnostyce i leczeniu niepłodności 

poczyniono znaczny postęp, oparty na rozwoju technologii, farmakologii oraz zaawansowa-

nych technik obrazowania. Udoskonalone narzędzia operacyjne pozwoliły na zmniejszenie 

inwazyjności zabiegów ginekologicznych, przy jednoczesnym zwiększeniu ich efektywności. 

Nowoczesna farmakologia umożliwiła skuteczniejsze leczenie endometriozy oraz zaburzeń 

owulacji. Innowacyjne metody ultrasonograficzne zwiększyły poziom precyzji podczas za-

biegów, w tym in - vitro. Pomimo rozwoju medycyny i narzędzi diagnostycznych niepłodność 

pozostaje nadal problemem, z którym zmaga się wiele par starających się o dziecko. Inno-

wacyjność rozwiązań medycznych nie jest tożsama z ich ogólną dostępnością. Oprócz roz-

woju diagnostyki oraz metod leczenia niepłodności niezwykle istotnym elementem jest edu-

kacja i podnoszenie świadomości par w zakresie wpływu czynników środowiskowych na 

przebieg tej choroby.  

 

Społeczny i psychologiczny aspekt niepłodności  

Czynniki wewnętrzne oraz środowiskowe związane z niepłodnością nie są jedynym 

aspektem rozpatrywanym w przebiegu tej choroby. Problemy ze zdrowiem prokreacyjnym 

nie tylko skutkują trudnościami z zajściem w ciążę, ale również wpływają na samopoczucie 

psychiczne, sferę emocji kobiet i mężczyzn oraz przekładają się na relacje partnerskie. W 

niektórych przypadkach niepłodność prowadzi do pogorszenia więzi partnerskich, choć nie 
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jest to regułą. Czasem choroba ta jest czynnikiem budującym i wzmacniającym uczucie po-

między dwojgiem ludzi. Obserwacja par dotkniętych niechcianą bezdzietnością stanowi 

podstawę do określania niepłodności jako problemu psychologicznego i społecznego. Na-

pięcie emocjonalne towarzyszące oczekiwaniu na upragnione dziecko, jak również przebieg 

procesu diagnostycznego niepłodności, związane są z silnym stresem. Z relacji osób do-

tkniętych niechcianą bezdzietnością wynika, że wpływa ona na wiele aspektów ich codzien-

nego życia. Staje się ono częściowo lub całkowicie podporządkowane kolejnym etapom le-

czenia, a przedłużający się stan napięcia emocjonalnego przyczynia się do zmiany zacho-

wania partnerów. W efekcie wzrasta częstotliwość występowania konfliktów między nimi, 

których rozwiązywanie staje się coraz trudniejsze. Trwające latami, czasem nieskuteczne 

leczenie niepłodności może prowadzić do problemów partnerów z wzajemną akceptacją. M. 

Beisert podczas przeprowadzania swoich badań poddała analizie relacje interpersonalne, 

wykazując zaburzenia w sferze komunikacji par niepłodnych, ich wzajemnej percepcji oraz 

w poziomie niespełnionych oczekiwań. Brak upragnionego potomstwa zwiększa dystans, 

poczucie izolacji pomimo pozostawania w związku oraz trudność w okazywaniu uczuć. Wy-

niki badań M. Beisert są tożsame z wynikami Pash i wsp. Wskazują, że poziom poczucia 

gniewu i bezsilności zaburza relacje w związku na poziomie komunikacji [8]. Role kobiety i 

mężczyzny są jasno określone w społeczeństwie. Życie bez potomstwa niesie za sobą im-

plikacje zarówno dla płci męskiej jak i żeńskiej. Mężczyzna w społeczeństwie jest postrze-

gany jako żywiciel rodziny, podczas gdy kobieta odczuwa silną potrzebę zostania matką. 

Zważywszy na pozycjonowanie poszczególnych płci w określonych normach, warto pochylić 

się nad odmiennością doświadczania niepłodności przez mężczyzn i kobiety. Charaktery-

stycznymi reakcjami dla obu płci są te, o podłożu depresyjnym. Ponadto zauważalne jest 

poczucie bezradności, które bezpośrednio wpływa na pogorszenie relacji w związku. Po-

wszechnym zjawiskiem w niepłodności, dotyczącym obu płci jest obarczanie siebie lub part-

nera/partnerki winą za występującą chorobę. U kobiet zmagających się z niepłodnością ob-

serwuje się wyższy poziom niepokoju i stresu w odniesieniu do sytuacji kobiet zdrowych. U 

wielu niepłodnych kobiet obserwowane jest zjawisko „uciekającego czasu”. Dotyczy ono za-

równo życia osobistego jak i funkcjonowania w społeczeństwie, i związku partnerskim. Ne-

gatywny wpływ niepłodności u kobiet manifestowany jest poprzez odczuwanie gniewu, 

smutku oraz niskiej satysfakcji z życia. W przypadku płci męskiej niechciana bezdzietność 

jest zjawiskiem o silnym podłożu stresowym. Różnice pomiędzy mężczyzną i kobietą wyni-

kają z tego, że stres u niepłodnych kobiet nie przedkłada się na ich zaangażowanie w funk-

cjonowanie rodziny, podczas gdy u mężczyzn zauważa się pogorszenie jego jakości ze 



Interdyscyplinarne problemy zdrowia i choroby. Tom II 

 
Praca zbiorowa pod redakcją prof. dr hab. Małgorzaty Żendzian-Piotrowskiej, mgr Dominiki Malinowskiej,  

dr Michaliny Krzyżak oraz dr hab. Mateusza Maciejczyka 
77 

względu na odczuwany stres. Ponadto bezpłodni mężczyźni częściej niż kobiety są skłonni 

do rozpoczynania konfliktów w związkach [9]. Przy analizie niepłodności jako choroby, na-

leży zwrócić uwagę na jakość życia seksualnego partnerów starających się o potomstwo. 

Wyłączna koncentracja na medycznym aspekcie niechcianej bezdzietności, związana z 

dużą ingerencją w intymność pary, obniża poziom satysfakcji z życia seksualnego [10]. 

Oprócz czynników psychologicznych, wpływających na pary z niechcianą bezdziet-

nością należy zwrócić również uwagę na jej społeczne zrozumienie. Brak potomstwa wyni-

kający z konieczności lub świadomej decyzji podjętej przez partnerów, nie jest zjawiskiem 

powszechnie akceptowalnym. Bezdzietność traktowana jest jako dewiacja, odchylenie od 

normy. Niechciany lub świadomy brak potomstwa jest społecznie dyskredytowany. Stygma-

tyzacja społeczna niepłodności związana jest z brakiem możliwości spełnienia powszechnie 

pożądanej funkcji, jaką jest rodzicielstwo. Status społeczny kobiety wciąż określany jest 

przez pryzmat jej zdolności i chęci do zostania matką. Odgórnie ustalony porządek spo-

łeczny związany z tradycyjną obyczajowością przewiduje tylko jedną rolę kobiecą: żony i 

matki. Ten krzywdzący stereotyp stanowi między innymi problem kobiet zmagających się z 

niepłodnością i wpływa na oboje partnerów. Powszechne przekonanie o tym, że obecność 

dziecka jest wyrazem miłości małżeńskiej, prowadzi do społecznego traktowania małżeństw 

bezdzietnych, jako tych niepełnowartościowych, bezowocnych, pozbawionych silnych pod-

staw [11]. Z tego powodu u partnerów może wzrastać poczucie niepokoju, a brak powszech-

nej akceptacji ich choroby prowadzić do chęci izolacji społecznej. Ponadto niepłodność 

związana jest z obniżeniem poziomu dobrostanu, poczucia własnej wartości oraz utratą bez-

pieczeństwa. Wobec negatywnej oceny społecznej wspomaganego rozrodu, u partnerów 

można zaobserwować poczucie wstydu oraz niedopasowania społecznego [11]. Napiętno-

wanie nie wynika wyłącznie z ogólnej oceny społecznej niepłodności, ale wywodzi się rów-

nież z opinii wyrażanych przez najbliższe otoczenie pary bezdzietnej. Socjologowie dowo-

dzą, że akceptacja i zrozumienie bliskich mogą stanowić dla pary zmagającej się z niepłod-

nością fundament bezpieczeństwa i wsparcie. Niestety realia sytuacji par bezdzietnych są 

inne. Presja rozrodcza dotyczy zarówno par z krótkim jak i długim stażem małżeńskim. 

Krzywdzące komentarze najbliższych opierają się na zadawaniu niewygodnych i intymnych 

pytań, dotyczących życia seksualnego partnerów oraz wyrażaniu piętnujących opinii, w któ-

rych zawarta jest informacja o „odpowiednim czasie na posiadanie potomstwa” lub „chęci 
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posiadania wnuka/wnuczki”. Nawet u par bezpłodnych, które zakończyły już starania o po-

tomstwo, zauważalna jest tendencja do nakłaniania ich do działań skutkujących „byciem 

rodzicami” [11].  

 

Podsumowanie 

Analiza niepłodności w kontekście fizjologicznym, psychologicznym i społecznym po-

zwala na zakwalifikowanie jej jako choroby cywilizacyjnej XXI wieku. Traktowanie niepłod-

ności wyłącznie w kategorii problemu medycznego jest błędne. Następstwa psychologiczne 

niechcianej bezdzietności wpływają na relacje interpersonalne w związku, na codzienne ży-

cie partnerów i ich funkcjonowanie w społeczeństwie. Warto podkreślić, że wieloaspektowy 

przebieg tej choroby nie dotyczy wyłącznie kobiet, ale również dotyka mężczyzn. Oprócz 

aspektów psychologicznych, niepłodność spotyka się z powszechną stygmatyzacją spo-

łeczną. Posiadanie potomstwa jest traktowane nadal jako obligatoryjny „punkt” do spełnienia 

w życiu każdego związku partnerskiego i każdego małżeństwa. Brak stabilizacji wynikający 

z niezrozumienia niepłodności przez osoby bliskie parom bezdzietnym prowadzi do ich izo-

lacji na poziomie rodzinnym oraz społecznym. Postrzeganie związków partnerskich i mał-

żeństw wyłącznie w kategoriach chęci i możliwości posiadania potomstwa jest krzywdzące 

i niesłuszne. Niepłodność to przede wszystkim choroba, która dotyka człowieka jako jed-

nostki i związku jako kobiety i mężczyzny. To nie chciana lub niechciana bezdzietność po-

winna być stygmatyzowana, lecz ingerencja osób postronnych w tak prywatny i intymny 

temat dwojga ludzi.  
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Wprowadzenie 

Stan skóry stanowi ważny element wizerunku osobistego i wywiera wpływ na 

poczucie własnej wartości oraz jakość naszego życia zarówno w sferze prywatnej jak i 

zawodowej. Wraz z wiekiem u znacznej części dorosłego społeczeństwa zaczynają 

pojawiać się zmiany naczyniowe w obrębie żył, zlokalizowane głównie na kończynach 

dolnych. Pojawiające się nieprawidłowości mogą stanowić dla pacjenta wyłącznie problem 

dotyczący estetyki wyglądu nóg (np. obecność poszerzonych żył retikularnych czy 

pajączków żylnych), jednak mogą być jednym z pierwszych objawów niebezpiecznych 

zdrowotnych dolegliwości. Dysfunkcja układu żylnego jest powszechnym zjawiskiem, które 

dotyka około 40-50% ludności, przy czym grupą bardziej narażoną na występowanie 

problemów naczyniowych jest płeć żeńska. Niestety świadomość społeczeństwa na temat 

zdrowotnych konsekwencji pojawiających się na nogach zmian zdaje się być niewielka, a 

wykonywane zabiegi ich usuwania nacechowane są głównie chęcią poprawy wyglądu 

powłoki zewnętrznej nóg zamiast obawą przed wystąpieniem lub pogłębieniem już 

rozwiniętej niewydolności krążenia. Duża różnorodność i zmienny stopień nasilenia 

objawów przedmiotowych i podmiotowych dotyczących przewlekłej choroby żylnej (CVI, 

chronic venous insufficiency) są przyczyną niejednolitego obrazu klinicznego u pacjentów. 

Chcąc wyznaczyć efektywny plan terapii niezbędne jest wdrożenie wnikliwej diagnostyki 

układu żylnego w oparciu o znajomość jego anatomii i fizjologii oraz skoordynowanej 

współpracy różnych fachowców, takich jak flebolog, chirurg naczyniowy czy kosmetolog. 

Kluczową rolę odgrywa jak najwcześniejsze zdiagnozowanie przypadłości i podjęcie 

odpowiednich działań, które zapobiegną lub zminimalizują dalsze uszkadzanie naczyń 

krwionośnych. Współczesna medycyna dysponuje licznymi metodami walki z 

niewydolnością krążenia, co pozwala na łagodzenie jego przebiegu i optymalizacji pracy 

krwiobiegu [1-4]. 
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Klasyfikacja zmian naczyniowych kończyn dolnych 

Znajomość anatomii układu żylnego stanowi podstawę do zrozumienia 

mechanizmów rozwoju zmian naczyniowych, prawidłowego diagnozowania oraz 

planowania skutecznej terapii. Zmiany naczyniowe, manifestujące się w postaci pajączków 

i żylaków zlokalizowanych na kończynach dolnych, mają związek z nieprawidłowościami 

powstającymi w położonym nadpowięziowo żylnym układzie powierzchownym. Układ żylny 

kończyn dolnych składa się z żył głębokich, powierzchownych i przeszywających (tzw. 

perforatorów łączących żyły głębokie z naczyniami powierzchownymi, przebijając się przez 

powięź). Cały ten system zapewnia prawidłowy odpływ krwi z kończyn dolnych. 

Powierzchowny układ żylny zbudowany jest z żyły odpiszczelowej, żyły odstrzałkowej, żył 

łączących – perforatorów oraz drobnych naczyń krwionośnych. W jego tworzeniu może brać 

udział również pięć typów naczyń (tabela 1), występowanie których może świadczyć o 

rozwijającej się dysfunkcji. 
 

Tabela 1. Charakterystyka typów naczyń krwionośnych układu żylnego powierzchownego. 
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Teleangiektazje, klasyfikowane jako naczynia typu I, znane pod potoczną nazwą 

pajączków. Mają postać drobnych, poszerzonych naczyń widocznych na powierzchni skóry, 

pojawiających się na skutek pęknięcia kruchego naczynia krwionośnego tuż pod 

powierzchnią skóry. Charakteryzują się barwą jasnoczerwoną czy fioletową. Najczęściej 

pojawiają się na bocznych stronach ud i podudzi, w okolicy kostek, w obrębie kolan i dołów 

podkolanowych. Nie należy ich lekceważyć, gdyż bardzo często są objawem początkowych 

nieprawidłowości w obrębie powierzchownego lub głębokiego układu żylnego. Zignorowane 

i nieleczone pajączki z czasem mogą przekształcać się w kolejne typy dysfunkcyjnych 

naczyń powierzchniowego układu żylnego, takie jak żyły siatkowate i żylaki, prowadząc do 

przewlekłej choroby żył kończyn dolnych, która może objawiać się wystąpieniem 

przebarwień, obrzęku czy owrzodzeń żylnych. 
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Żylaki, definiowane jako kręte, poszerzone żyły podskórne o średnicy ≥3 mm, dotyczą 

głównie kończyn dolnych. Rozróżnia się żylaki pierwotne, które pojawiają się przy 

prawidłowej funkcji żył układu głębokiego, a dotyczące żylnych naczyń powierzchniowych 

oraz żylaki wtórne jako następstwo niewydolności żył głębokich [5-8]. 

 

Etiologia i czynniki ryzyka rozwoju zmian naczyniowych kończyn dolnych 

Etiologia dysfunkcji układu żylnego jest złożona i wieloczynnikowa. Aspekt 

patofizjologiczny obejmuje: predyspozycje genetyczne, spadek elastyczności ścian naczyń, 

niewydolność zastawek żylnych oraz wzrost ciśnienia krwi w układzie żylnym. 

Za główną przyczynę rozwoju niewydolności krążenia uznaje się metaboliczne i 

degeneracyjne procesy umiejscowione w ścianie żylnej, będące skutkiem adaptacji do 

trwałego naporu i rozciągania naczynia pod wpływem podwyższonego ciśnienia krwi 

wywołanego jej zastojem. Zaburzona funkcja zastawek spowodowana jest utratą 

elastyczności ścian naczyń żylnych, z jednoczesnym brakiem dopasowania ich płatków. 

Niewydolne zastawki prowadzą do odwrócenia kierunku przepływu, w wyniku czego krew 

nienaturalnie płynie z okolic głębokich do powierzchownych. Odwrócony lub turbulentny 

przepływ krwi generuje powstanie sił ścinających, które obok procesu zapalnego, stanowią 

istotny czynnik etiologiczny w rozwoju przewlekłej choroby kończyn dolnych. W wyniku 

działania ciśnienia hydrostatycznego krew zaczyna zalegać w najniższych partiach nóg, co 

jest powodem obserwowania pierwszych zmian naczyniowych w okolicy kostek i na 

podudziach. 

Wśród czynników ryzyka rozwoju zaburzeń krążenia wyróżniamy: dodatni wywiad 

rodzinny dotyczący zmian naczyniowych kończyn dolnych, płeć żeńską, podeszły wiek, tryb 

życia związany z długotrwałym przebywaniem w pozycji siedzącej lub stojącej, małą 

aktywność fizyczna, chodzenie na wysokich obcasach, noszenie obcisłej odzieży, palenie 

tytoniu, częstą lub długookresową ekspozycją na wysokie temperatury (sauna, gorące 

kąpiele, opalanie), otyłość, ciążę, stosowanie doustnych środków antykoncepcyjnych, dietę 

ubogoresztkową, zakrzepicę żylną, dolegliwości i schorzenia przebiegające ze wzrostem 

ciśnienia wewnątrzbrzusznego np. przewlekłe zaparcia [6,8,9]. 

 

Obraz kliniczny zmian naczyniowych 

Profil kliniczny zmian naczyniowych jest zmienny, a towarzyszące im dolegliwości 

odznaczają się stałym lub napadowym przebiegiem o różnym nasileniu. Możemy je 

podzielić na podmiotowe i przedmiotowe. 
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Objawy podmiotowe miejscowe mają charakter jedno- lub obustronny. Wśród nich 

wyróżniamy: ból, świąd, parestezje w miejscu uszkodzonych naczyń. Do objawów 

podmiotowych o ogólnym zakresie należą: 

– uczucie ciężkości nóg – dotyczy zazwyczaj okolic podudzi, 

– kurcze łydek – pojawiają się najczęściej w pozycji leżącej, są rezultatem refluksu 

żylnego, 

– pulsowanie, 

– zespół niespokojnych nóg – uczucie drętwienia pojawiające się podczas spoczynku, 

wymuszające na pacjencie podjęcie aktywności fizycznej, 

– chromanie żylne – objawia się uczuciem ociężałości mięśni podczas chodzenia, 

– obrzęki kończyn dolnych. 

Nasilenie objawów możemy zazwyczaj zaobserwować pod koniec dnia. Ponadto na 

uciążliwe dolegliwości ze strony kończyn dolnych częściej, w porównaniu do płci męskiej, 

uskarżają się pacjentki, zwłaszcza że u kobiet przed zbliżającą się miesiączką dochodzi do 

zatrzymania wody w organizmie, co dodatkowo nasila problemy układu żylnego. Pomimo 

dyskomfortu i problemów estetycznych zmiany naczyniowe w postaci żylaków stosunkowo 

rzadko prowadzą do istotnych powikłań klinicznych. 

Do objawów przedmiotowych bardziej zaawansowanej niewydolności żylnej zalicza 

się: wyprysk, hiperpigmentację skóry, zanik tkanki podskórnej wraz z towarzyszącym 

stwardnieniem skórno-tłuszczowym, owrzodzenia żylne, zapalenie żył powierzchownych 

[5,8,10,11]. 

 
Diagnostyka i metody leczenia 

Zwalczanie problemu zdrowotnego, jakim są zmiany naczyniowe kończyn dolnych, 

wymaga skoordynowanych działań, które powinny obejmować: diagnozę, wybór 

odpowiedniego dla pacjenta rodzaju terapii, przeprowadzenie zabiegów usuwania zmian, a 

także opiekę i kontrolę pozabiegową nad chorym. Optymalizacja opieki nad pacjentem z 

chorobą naczyń powinna uwzględniać współpracę specjalistów z zakresu kosmetologii, 

farmakoterapii, medycyny obrazowej oraz chirurgii naczyniowej [6]. 

 
Diagnostyka układu żylnego 

Fundament postawienia trafnej diagnozy, pozwalającej na dobór optymalnego 

sposobu postępowania leczniczego, stanowi: wywiad z pacjentem, badanie kliniczne oraz 

dodatkowe testy diagnostyczne. Podczas zbierania wywiadu dokonuje się obiektywnej 
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oceny czynników ryzyka takich jak: predyspozycja genetyczna, styl życia, dolegliwości 

świadczące o rozwoju przewlekłej choroby żylnej. Następnie ocenia się stan układu żylnego 

kończyn dolnych, jednak proces diagnozowania powinien skupiać się na całym pacjencie. 

Badanie pacjenta powinno być przeprowadzone w pozycji stojącej i siedzącej [12,13]. 

Obecnie medycyna dysponuje szerokim wachlarzem prób klinicznych, tzw. prób 

żylakowych, dzięki którym możliwa jest ocena stopnia niewydolności oraz stanu żył 

przeszywających – perforatorów. Podstawowym testem jest próba Perthesa, wykonywana 

jako wyznacznik drożności i wydolności żył głębokich kończyn dolnych. Polega na 

umieszczeniu opaski uciskowej w połowie uda pacjenta, który następnie musi przejść kilka 

kroków i wykonać zgięcie nogi w stawie kolanowym. Widoczny spadek wielkości żylaków 

świadczy o drożności i wydolności żył głębokich na wysokości opaski uciskowej. W praktyce 

funkcjonalna bywa również próba kaszlowa odzwierciedlająca sprawność zastawki w ujściu. 

Wykonujący badanie umieszcza opuszki palca w ujściu lub poniżej badanej żyły starając się 

wyczuć falę wsteczną prądu krwi żylnej podczas kaszlu. Niestety dużą wadą tych metod jest 

ich praco- i czasochłonność [12]. 

Podstawę badań diagnostycznych stanowią badania ultradźwiękowe. Spektralna 

ultrasonografia dopplerowska, czyli tzw. badanie „ślepym Dopplerem”, przedstawia 

szybkość przepływu krwi w naczyniach. Metoda opiera się na zjawisku odbijania fal 

ultradźwiękowych od przemieszczających się w naczyniu krwionośnym krwinek 

czerwonych. Technika ta umożliwia względną ocenę stopnia zwężenia naczynia. Przy 

zwężeniu istotnym hemodynamicznie ( >50% ) dochodzi do akceleracji prędkości strumienia 

płynącej krwi, która jest proporcjonalna do miary zwężenia naczynia. Spektralna 

ultrasonografia dopplerowska wykorzystywana jest jako test przesiewowy umożliwiając 

detekcję niewydolnych połączeń piszczelowo-udowych. 

Ultrasonografia techniką podwójnego obrazowania, tzw. Duplex, używana przez 

doświadczonych specjalistów, stanowi najistotniejsze narzędzie w diagnostyce zaburzeń 

układu żylnego. Cechuje się wysoką czułością przy wykrywaniu refluksu żył głębokich, 

niedrożnych odcinków naczyń oraz w znacznym stopniu pozwala na lokalizację zmian 

podskórnych. 

W ocenie patologii układu żylnego niewątpliwe znaczenie posiada flebografia 

wstępująca i zstępująca. Pierwsza z nich jest szczególnie użyteczna przy ustalaniu 

precyzyjnej anatomii układu żylnego, drożności żył i w badaniu stopnia niewydolności żył 

przeszywających. Flebografia zstępująca znajduje zastosowanie przy ustaleniu refluksu 

żylnego, jak również morfologii zastawek żylnych. Z powodu inwazyjności, ryzyka wywołania 
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odczynów uczuleniowych oraz wymogu dokładnego podania wskazań przez specjalistę 

tego typu zabiegi diagnostyczne wykonywane są zazwyczaj na oddziałach 

angiochirurgicznych w sytuacjach pojawienia się trudności w postawieniu jednoznacznej 

diagnozy. 

Jedną z metod radiologicznych jest warikografia obejmująca wprowadzenie środka 

kontrastowego bezpośrednio do żylaków. Wykorzystywana zwykle do „mapowania” 

połączeń żylnych. Pletyzmografia i fotopletyzmografia należą do technik o ograniczonym 

zastosowaniu w obrębie specjalistycznych placówek klinicznych. Charakteryzują się niską 

czułością i specyficznością oraz niewielką przydatnością w diagnostyce refluksu żylnego. 

Warto wspomnieć o wzajemnym dopełnianiu się metod diagnostycznych i ich dostępności, 

co istotnie wpływa na skuteczność wykrywania zmian naczyniowych kończyn dolnych [12-

14]. 

Na podstawie wyników badań diagnostycznych określa się stopień zaawansowania 

zmian naczyniowych. Obecnie podstawą klasyfikacji niewydolności żylnej jest skala CEAP, 

która obejmuje opis objawów klinicznych – C, czynniki etiologiczne – E, lokalizację 

anatomiczną – A oraz przyczyny patofizjologiczne – P. Zgodnie z tą skalą wyróżnia się 

następujący obraz kliniczny zmian naczyniowych: 

– C0 brak widocznych i wyczuwalnych objawów chorób żył, 

– C1 teleangiektazje lub żyły siateczkowate, 

– C2 żylaki, 

– C3 obrzęki, 

– C4 zmiany skórnej tkanki podskórnej np. hiperpigmentacja, wypryski, 

– C5 wygojone owrzodzenie żylne, 

– C6 czynne owrzodzenie żylne [8,9]. 

 

Metody leczenia zmian naczyniowych układu żylnego 

Leczenie przewlekłej choroby żylnej zależy od stopnia jej zaawansowania. 

Postępowanie lecznicze obejmuje przede wszystkim dążenie do obniżenia lub zniesienia 

nadciśnienia żylnego leżącego u podstaw patofizjologii CVI. Ważnymi elementami przy 

wyborze terapii są również: koszt leczenia, możliwość refundacji przez ubezpieczyciela, 

ryzyko powikłań pozabiegowych, dostępność konkretnej metody a także doświadczenie 

lekarza specjalisty [8,12,15]. 

Wyróżniamy metody zachowawcze i inwazyjne, w których postępowanie lecznicze 

jest dobierane indywidualnie do stopnia rozwoju choroby i ogólnego stanu pacjenta. 



Interdyscyplinarne problemy zdrowia i choroby. Tom II 

 
Praca zbiorowa pod redakcją prof. dr hab. Małgorzaty Żendzian-Piotrowskiej, mgr Dominiki Malinowskiej,  

dr Michaliny Krzyżak oraz dr hab. Mateusza Maciejczyka 
86 

Leczenie zachowawcze powinno stanowić nieodłączny element terapii w każdej fazie 

rozwoju przewlekłej choroby żylnej i być wdrażane jako forma leczenia podstawowego w 

stadium początkowym, jako terapia uzupełniająca w stanach bardziej zaawansowanych, a 

także przed zabiegami chirurgicznymi. Jest to również postępowanie zalecane w przypadku 

osób niewyrażających zgody na leczenie inwazyjne oraz u kobiet w ciąży. Wśród metod 

leczenia zachowawczego wyróżniamy: farmakoterapię, kompresjoterapię, fizykoterapię, 

elewację kończyny oraz zmiany stylu życia, obejmujące  m.in. redukcję masy ciała, unikanie 

przebywania przez dłuższy czas w pozycji siedzącej czy stojącej, aktywność fizyczną. 

Kompresjoterapia, czyli leczenie stopniowym uciskiem, polega na zmniejszającym 

się w kierunku od stopy do pachwin uciskaniu kończyn dolnych przy użyciu wyrobów 

uciskowych – podkolanówek, pończoch, rajstop lub elastycznych bądź nieelastycznych 

bandaży. Terapia uciskowa ułatwia powrót żylny, przeciwdziała obrzękom i zastojom 

limfatycznym. Ucisk wyrobów określa się w klasach od I do IV. Stopniowana kompresja 

pozwala dobrać produkt indywidualnie do stanu i preferencji pacjenta. Stanowi podstawową 

metodę leczenia CVI oraz plasuje się na pierwszym miejscu wśród sposobów zwalczania 

objawów niewydolności żylnej. 

Fizykoterapia obejmuje wszelkie sposoby aktywacji pompy mięśniowej łydki. Należą 

do nich: marsz, zginanie stopy w kierunku grzbietowym oraz ruchy okrężne śródstopia, 

aktywność w postaci pływania, jazdy na rowerze, przerywany ucisk pneumatyczny oraz 

stymulacja biomechaniczna. Dobrze sprawdza się też ręczny drenaż limfatyczny czy masaż 

manualny. Alternatywę dla powyższych metod stanowi leczenie uzdrowiskowe [8,10,12,15]. 

W ramach leczenia farmakologicznego stosuje się leki flebotropowe w postaci 

doustnej i miejscowej. Mechanizm ich działania opiera się na zwiększeniu napięcia ściany 

żylnej, przeciwdziałaniu zastojom limfatycznym, nadmiernej przepuszczalności włośniczek 

oraz zmniejszeniu lepkości krwi. Jako główna grupa leków zastosowanie znalazły 

flawonoidy mi. diosmina, hesperydyna, rutyna, escyna pozyskiwane z surowców roślinnych 

często w postaci wyciągu roślinnego. Zgodnie z europejskim wytycznymi z 2018r. 

najkorzystniejszą obecnie opcją terapeutyczną w niewydolności krążenia w Polsce stanowią 

leki złożone z wyciągu z kłącza ruszczyka kolczastego, hesperydyny i witaminy C. W grupie 

leków syntetycznych wyróżniamy dobesylan wapnia, tribenozyd a także sulodeksyd. 

Następną grupą są leki reologicznie czynne, takie jak dekstrany czy pentoksyfilina. W razie 

konieczności zaleca się leki przeciwzakrzepowe np. heparynę klasyczną lub 

drobnocząsteczkową. Większość leków flebotropowych jest dostępna w postaci preparatów 

bez recepty, bądź pod postacią suplementu diety. Farmakoterapia uznawana jest za 
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leczenie z wyboru u chorych cierpiących na CVI, w przypadku których postępowanie 

chirurgiczne jest przeciwwskazane lub niemożliwe. Szeroka gama dostępnych środków 

leczniczych wykazuje skuteczność kliniczną względem głównego objawu CVI, jakim jest 

obrzęk [8,12,16]. 
 

Leczenie inwazyjne 

Współczesna medycyna dysponuje szerokim zakresem technik usuwania zmian 

naczyniowych zlokalizowanych głównie w obrębie kończyn dolnych. Wśród nich znajduje 

się termoablacja, w efekcie której zamyka się niewydolne żyły przy użyciu lasera bez 

przerywania ciągłości skóry (metoda najskuteczniejsza w zwalczaniu teleangiektazji) lub 

przez wprowadzenie cewnika do niewydolnej żyły – laseroterapia endowaskularna (EVLT) 

lub termoablacja radiowa (RFA) wykorzystująca fale radiowe. Termoablację 

wewnątrznaczyniową używa się do niszczenia większych naczyń krwionośnych, w tym żyły 

odpiszczelowej. Pod kontrolą USG lekarz umieszcza w odcinku proksymalnym chorobowo 

zmienionego naczynia cewnik z światłowodem lub elektrodą przewodzącą fale radiowe. 

Generowane ciepło koaguluje krew i ścianę naczynia prowadząc do jego zamknięcia i 

ukierunkowania strumienia krwi do naczyń o drożnym świetle. Jest to metoda pierwszego 

wyboru u kobiet niebędących w ciąży i u mężczyzn z refluksem żylnym i objawowymi 

żylakami. 

Kolejną z metod jest skleroterapia polegająca na śródnaczyniowej iniekcji środków 

obliterujących prowadzących do zwłóknienia i zamknięcia światła naczynia. Stosowana 

przeważnie w przypadku teleangiektazji i żył siateczkowatych lub w leczeniu nawracających 

żylaków po zabiegach chirurgicznych. Na rynku dostępnych jest wiele środków 

obliterujących, w tym: hipertoniczne roztwory glukozy lub chlorku sodu, siarczan tetradecylu 

sodu bądź polidokanol. Różnią się między sobą siłą i mechanizmem działania. 

Wartą uwagi metodą jest miniflebektomia stosowana do operacyjnego usuwania 

żylaków o niewielkich rozmiarach oraz ich gałęzi przy użyciu procedur mikrochirurgicznych. 

Technika operacyjna składa się z dwóch etapów. W pierwszym, w pozycji stojącej oznacza 

się obszar ,który będzie objęty zaplanowanym zabiegiem. Następnie w pozycji leżącej, w 

znieczuleniu miejscowym, wykonuje się małe nacięcia skóry 2-3mm bezpośrednio nad żyłą 

i stosując odpowiednie narzędzia usuwa się naczynie poprzez stopniowe wyprowadzanie 

go ponad powierzchnię skóry. Zbieg przeprowadzany w warunkach ambulatoryjnych dający 

skuteczniejsze efekty odległe w porównaniu do skleroterapii. 



Interdyscyplinarne problemy zdrowia i choroby. Tom II 

 
Praca zbiorowa pod redakcją prof. dr hab. Małgorzaty Żendzian-Piotrowskiej, mgr Dominiki Malinowskiej,  

dr Michaliny Krzyżak oraz dr hab. Mateusza Maciejczyka 
88 

Leczenie operacyjne z podwiązaniem i strippingiem żyły odpiszczelowej bądź 

odstrzałkowej swego czasu uważane było za standard leczenia żylaków po braku rezultatów 

ze strony trapii zachowawczej. Zgodnie z wytycznymi NICE z 2013r. operacyjne usuwanie 

patologii żylnych stanowi technikę trzeciego wyboru – po termoablacji endowaskularnej i 

skleroterapii [8,12]. 
  
Aspekt społeczny profilaktyki i leczenia zmian naczyniowych kończyn dolnych 

Wzrost świadomości społeczeństwa sprawia, że zmiany naczyniowe w postaci 

teleangiekatzji czy niedużych żylaków zaczynają być postrzegane nie tylko jako problem 

kosmetyczny, ale również jako objaw niewydolności krążenia. Niestety nadal część 

pacjentów bagatelizuje chorobę pomimo doświadczanych dolegliwości. Brak działań w 

kierunku diagnostyki przyczynia się do opóźniania wdrażania potrzebnego leczenia, które 

ma szczególnie istotne znaczenie w początkowych fazach rozwijającej się choroby naczyń 

krwionośnych [17]. 

W badaniu przeprowadzonym wśród pacjentów województwa opolskiego i śląskiego 

wzięło udział 100 osób. Tylko 50% respondentów deklarowało stosowanie profilaktyki 

choroby żylakowej, przy czym ta grupa badanych stosowała więcej niż jedną z dostępnych 

metod. Najczęściej wybieranymi sposobami zapobiegania chorobie żylnej były: wypoczynek 

po pracy, stosowanie metod uciskowych – kompresjoterapii oraz farmakoterapia. Ta 

ostatnia metoda była wskazywana przez pacjentów jako najrzadsza, natomiast jako powód 

sporadycznego sięgania po farmakoterapię podawano wysokie ceny leków. 90% badanych 

odczuwało dolegliwości wynikające ze zmian naczyniowych, zaś 10% chorych zgłaszało 

brak objawów. Przeważająca część pacjentów zgłaszała więcej niż jedną dolegliwość 

towarzyszącą schorzeniu. Mimo odczuwanych objawów z fachowej pomocy lekarskiej 

chirurga czy angiologa skorzystało tylko 23% ankietowanych [18]. 

Bardzo istotna rolę w zapobieganiu rozwoju niewydolności żylnej u pacjentów 

obciążonych skłonnością do tej choroby stanowią działania profilaktyczne. Obejmują one 

czynności mające na celu ułatwienie odpływu krwi z kończyn dolnych – unoszenie nóg 

powyżej poziomu serca, noszenie wyrobów uciskowych, aktywacja mięśni łydek jako pompy 

krwi w kierunku serca. Ważne również są aktywność fizyczna, dieta ubogokaloryczna, 

unikanie długotrwałego przebywania w pozycji siedzącej czy stojącej, unikanie 

wyczerpującej pracy fizycznej, stronienie od stosowania używek oraz regularne wizyty u 

flebologa w trakcie ciąży [9,10]. 
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Podsumowanie 

Rosnąca świadomość prozdrowotna społeczeństwa sprawia, że zmiany naczyniowe 

w postaci pajączków i żylaków kończyn dolnych przestają być postrzegane tylko w kategorii 

defektu kosmetycznego a przybierają znaczenie początkowych objawów rozwijającej się 

przewlekłej choroby żylnej. Niestety pomimo znajomości konsekwencji i występujących 

objawów przedmiotowych i podmiotowych wielu chorych lekceważy je, nie stosując żadnych 

z dostępnych metod leczenia ani zapobiegania dalszemu rozwojowi. Kluczowe dla zdrowia 

naszych nóg jest wdrożenie jak najwcześniejszej profilaktyki, która w skuteczny sposób 

zapobiega rozwojowi przewlekłej choroby żylnej. W ostatnich latach obserwuje się 

zwiększenie dostępności do szerokiej gamy badań diagnostycznych oraz indywidualizacji 

terapii w odniesieniu do stanu chorobowego pacjenta i jego preferencji. Rośnie również 

liczba wykfalifikowanych specjalistów z doświadczeniem pozwalającym na trafne 

rozpoznanie i leczenie zachowawcze chorób żył. Należy podkreślić, że stale rozwijające się 

małoinwazyjne metody leczenia niewydolności żylnej takie jak EVLT, RFA i skleroterapia 

stanowią metody pierwszego wyboru, wypierając chirurgię klasyczną. Powyższe aspekty 

mogą korzystnie wpłynąć na jakość i komfort życia pacjentów obciążonych skłonnościami 

do występowania zmian żylnych. 
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Wprowadzenie 

 Choroby prostaty stanowią problem zdrowotny mężczyzn na całym świecie. Zacho-

rowalność wzrasta z każdym rokiem, przez co staje się poważnym problemem zarówno 

medycznym i społecznym. Pacjenci zgłaszają się do lekarzy zbyt późno, co wynika z ich 

wstydu, braku zaufania i dostatecznej wiedzy. Chorzy wymagają kompleksowej opieki me-

dycznej, która stanowi o trudnościach zarówno na płaszczyźnie opieki zdrowotnej, jak i sa-

mych pacjentów oraz ich rodzin. Dlatego też istotną rolę pełni edukacja społeczna, w którą 

wpisują się świadomość zdrowotna i działania profilaktyczne. 

 

Choroby prostaty – świadomość zdrowotna i działania profilaktyczne 

Prostata jest małym gruczołem w miednicy, występującym tylko u mężczyzn. Stercz 

znajduje się między penisem a pęcherzem i otacza cewkę moczową. Główną funkcją tego 

narządu jest wytwarzanie gęstego, białego płynu, który po zmieszaniu z plemnikami wytwa-

rzanymi przez jądra tworzy nasienie, a zatem płyn ten jest nośnikiem samych plemników. 

Prostata składa się z dwóch płatów: lewego i prawego, połączonych węziną, a niestale wy-

stępuje płat środkowy. Kształt prostaty przypomina kształt kasztana - spłaszczonego stożka, 

a prawidłowa jego wielkość to 4 x 3,5 x 3,5 cm. Gruczoł ten jest otoczony mocną torebką z 

mięśni gładkich, które kurczą się podczas ejakulacji. Lokalizacją prostaty jest miednica 

mniejsza, poniżej pęcherza moczowego. Co istotne, część sterczowa cewki moczowej prze-

biega przez miąższ gruczołu, a tylna jego część przylega bezpośrednio do odbytnicy. Jest 

to istotne z punktu widzenia możliwego przerostu prostaty, gdyż wówczas, wskutek ucisku 

cewki moczowej jako pierwsze niepokojące objawy przerostu manifestują się te z oddawa-

niem moczu, trudności z rozpoczęciem jego oddawania, trudności z całkowitym opróżnie-

niem pęcherza, częstą potrzebą oddawania moczu lub jego nietrzymaniem – inkontynencją. 
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Z uwagi na fakt, że część gruczołu przylega do odbytnicy, ucisk w tym miejscu powoduje 

silne, gwałtowne parcie na mocz, a nierzadko uczucie pieczenia w okolicy żołędzi. Należy 

również zaznaczyć, że prostata jest narządem hormonozależnym, a zatem na jego rozwój i 

funkcjonowanie wpływa testosteron, czyli męski hormon płciowy [1-2].  

Gruczoł krokowy powoduje problemy zdrowotne u mężczyzn po 50. r.ż., co wiąże się 

ze starzeniem i nierzadko zmianami hormonalnymi. Wśród chorób dotyczących stercza wy-

różnia się: zapalenie ostre lub przewlekłe prostaty oraz niebakteryjne stany zapalne, prze-

rost gruczołu krokowego i nowotwory złośliwe prostaty [2]. 

Zapalenie gruczołu krokowego występuje dosyć często, w szczególności u mężczyzn 

po 40. i 50. r.ż. Schorzenie to stanowi zespół niejednorodnych jednostek chorobowych, 

wśród których, pod względem przebiegu, wyróżnia się te o charakterze ostrym oraz prze-

wlekłym, natomiast z uwagi na etiologię: zapalenie bakteryjne i niebakteryjne. Następstwami 

tego typu stanów zapalnych są obniżenie samopoczucia, zaburzenia oddawania moczu 

oraz upośledzenia wzwodu. Choroba ta rozwija się najczęściej wskutek refluksu zakażo-

nego moczu do przewodów prostaty [2]. 

Przewlekłe zapalenie gruczołu krokowego cechuje się dosyć łagodnym przebiegiem, 

któremu towarzyszy nierzadko nawrotowe zakażenie układu moczowego, czyli przetrwała 

infekcja układu moczowego występująca niezależnie od stosowanego leczenia przeciwbak-

teryjnego. W przypadku zapalenia przewlekłego występują długie okresy remisji oraz liczne 

nawroty choroby będące skutkiem ogólnego osłabienia odporności chorego. W przypadku 

zapalenia ostrego charakterystyczny jest nagły początek choroby z towarzyszącymi obja-

wami ogólnymi infekcji oraz zajęciem i zaburzeniem funkcjonowania dróg moczowych. Pa-

cjenci zgłaszają bóle prącia i jąder, bóle krzyżowe oraz okolicy odbytnicy, często wysoką 

gorączkę, bóle mięśni, częstomocz, dysurię i parcia naglące. Choroba może pozostawić 

powikłania, zwykle u pacjentów obciążonych cukrzycą, niewydolnością nerek, ale również 

u tych po cewnikowaniu czy zabiegach urologicznych, w postaci ropnia prostaty [2-3].  

Patogeny typowe dla stanu zapalnego prostaty to Escherichia coli, Proteus spp, Kleb-

siella spp. i Pseudomonas Serratia, czasami: Enterococcus spp. lub Staphylococcus au-

reus, czy Bacteroides spp. Istotną kwestię stanowią w tym przypadku bakterie Gram dodat-

nie, kiedy to, w niektórych przypadkach, stanowią o nawrotowej bakteriurii i przewlekłym 

zapaleniu prostaty. Za taki stan odpowiadają Enterococcus faecalis. W badaniach wydzie-

liny prostaty obserwuje się mikroskopowo dużą ilość komórek charakterystycznych dla 

stanu zapalnego, natomiast w badaniu bakteriologicznym oznacza się wielokrotnie obec-

ność tego samego patogenu. W przypadku niebakteryjnego zapalenia gruczołu krokowego 
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w wynikach obserwuje się brak występowania bakterii oraz podwyższony poziom komórek 

charakterystycznych dla stanu zapalnego w wydzielinie [2]. 

Dla tego schorzenia charakterystyczny jest ponadto zespół przewlekłego bólu mied-

nicy. Zespół ten cechuje się nagłym początkiem, bólami krocza, parciami naglącymi, dysu-

rią, częstomoczem. Dodatkowo pacjenci odczuwają bóle jąder i prącia, podbrzusza, pa-

chwin, wskazują na zaburzenia wzwodu i ból przy ejakulacji [2-3].  

Przerost gruczołu krokowego – gruczolak prostaty - cechuje się powiększeniem ob-

jętości stercza, co jest skutkiem wzrostu mięśniówki i komórek gruczołowych. Choroba ta 

jest najczęstszą wśród tych zajmujących prostatę. W etiologii schorzenia najczęściej wska-

zuje się na męskie hormony. Wraz ze starzeniem zmienia się proporcja testosteronu do 

estrogenu - czynność hormonalna wyczerpuje się, co może powodować względną prze-

wagę hormonów żeńskich, które pobudzają komórki do wzrostu podścieliska prostaty. W 

ten sposób rozrastająca się ta część gruczołu stymuluje rozrost części gruczołowej stercza, 

a w skutek takiego wzajemnego oddziaływania dochodzi do wzrostu masy gruczołu. Po-

nadto wskazuje się na chorobę wieńcową i nadciśnienie, częste spożywanie alkoholu i pa-

lenie papierosów, dietę bogatą w produkty pochodzenia zwierzęcego oraz brak aktywności 

seksualnej i niesprzyjające czynniki środowiskowe jako stymulatory oraz elementy sprzyja-

jące rozwojowi choroby [1, 4-5].  

Wyróżnić należy dwie grupy objawów związanych z łagodnym przerostem prostaty. 

Grupę objawów będących następstwem podrażnienia dolnych dróg moczowych: dolegliwo-

ści przy oddawaniu moczu – w ciągu nocy do 4 razy i więcej, niemożność powstrzymania 

oddawania moczu, częstomocz w dzień i gwałtowne parcie. Z uwagi na fakt przerostu ster-

cza wyróżnia się również objawy przeszkody podpęcherzowej, czyli te stanowiące prze-

szkodę w odpływie moczu z pęcherza moczowego. Wśród nich chorzy najczęściej wskazują 

na czekanie na rozpoczęcie oddania moczu, niewielką siłę, zwężenie i osłabienie strumienia 

oraz przerywany strumień moczu. Ponadto obserwuje się czasem śladowe ilości krwi w mo-

czu, oddawanie moczu partiami, uczucie niepełnego oddania moczu oraz jego wykapywanie 

z cewki już po mikcji. Zdarza się, w stadium zaawansowanym choroby, że dochodzi do za-

trzymania moczu, a dodatkowo może dochodzić do tzw. paradoksalnego oddawania moczu. 

Paradoksalne oddawanie moczu, zwane również nietrzymaniem moczu z przepełnienia, 

charakteryzuje się niemożnością opróżnienia pęcherza - z cewki moczowej wypływa jedynie 

kilka kropel moczu, a pęcherz jest pełen zalegającego moczu. U mężczyzn w wieku pode-

szłym łagodny rozrost gruczołu krokowego często współistnieje z nadciśnieniem tętniczym, 

dlatego ważna jest obserwacja stanu zdrowia na wielu poziomach i stała kontrola chorego. 
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Szacuje się, że łagodny przerost prostaty występuje u ponad połowy mężczyzn powyżej 50. 

roku życia, a odsetek chorych rośnie wraz z wiekiem i u mężczyzn po 80. roku życia dotyczy 

w 90%, a w Polsce problem ten dotyczy ponad 2 mln z nich [1, 4-6].  

Rak gruczołu krokowego jest główną przyczyną chorób i umieralności wśród męż-

czyzn – drugą przyczyną w Polsce, zaraz po nowotworze jelita grubego, i piątą na świecie. 

[7-8]. Jak podaje Deluga [9], powołując się na prognozy Zakładu Epidemiologii Centrum 

Onkologii – Instytutu w Warszawie, liczba diagnozowanych nowotworów stercza ulega po-

dwojeniu, a zachorowalność wzrasta niezwykle szybko, bo ok. 9% rocznie. Z uwagi na fakt, 

że długość życia społeczeństwa się wydłuża, choroba ta stanowi istotny problem zdrowotny 

[7-9]. Wielkość obciążenia związanego z rakiem gruczołu krokowego znajduje również od-

zwierciedlenie w wysokiej predyspozycji do zachorowania. Chociaż nadal wiele pytań doty-

czących etiologii tej częstej choroby pozostaje bez odpowiedzi, poszukuje się czynników 

ryzyka jej wystąpienia. Badania epidemiologiczne dotyczące raka gruczołu krokowego 

wskazują na wiele przyczyn, między innymi na indywidualne czynniki biologiczne i czynniki 

związane ze stylem życia, które to wpływają na ryzyko rozwoju choroby oraz jej śmiertel-

ność. Podobnie jak w zapaleniu stercza i jego przeroście, znaczenie ma wiek mężczyzny i 

prawdopodobieństwo rośnie wraz z nim. Poniżej 40. r.ż. choroba ta jest rzadko rozpozna-

wana, natomiast szczyt zachorowania określa się na szóstą i siódmą dekadę życia. W prze-

ważającej większości u starszych mężczyzn nowotwór ten nie występuje w postaci objawo-

wej. Należy zaznaczyć, że obciążenia genetyczne w tym przypadku stanowią jeden z waż-

niejszych czynników ryzyka. Szacuje się, że występowanie tej choroby w rodzinie (bliskie 

pokrewieństwo w pierwszej linii, jak ojciec lub brat) i większa liczba przypadków, tym więk-

sze ryzyko zachorowania zwiększające się od 2 do 3, niekiedy określane nawet do 10, w 

stosunku do osób, które nie są obciążone genetycznie i w ich rodzinie choroba ta nie wy-

stępowała [9-10]. Wśród czynników ryzyka należy również wyróżnić otyłość, która wiąże się 

z zaburzeniami regulacji różnych szlaków hormonalnych, co prowadzi do zwiększenia stę-

żenia insuliny, estradiolu i cytokin zapalnych, a obniżenia testosteronu czy białek wiążących 

hormony płciowe. Ponadto otyłość jest związana z zwiększonym ryzykiem umieralności i 

nawrotu raka gruczołu krokowego. Dodatkowo niewłaściwa dieta, spożywanie produktów 

bogatych w tłuszcze, niehigieniczny tryb życia, w tym spożywanie alkoholu i palenie papie-

rosów, duże ilości kofeiny oraz stany zapalne stercza. Co ciekawe, wskazuje się także na 

spożywanie dużych ilości mleka i produktów nabiałowych. W kilku badaniach analizowano 

stężenie wapnia w surowicy krwi i ryzyko zachorowania na raka gruczołu krokowego. Wy-

sokie stężenie wapnia w surowicy krwi było związane z wyższym ryzykiem raka prostaty, co 
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zostało potwierdzone w badaniach prowadzonych w ramach National Health and Nutrition 

Examination Survey. Coraz częściej wskazuje się na aspekty środowiskowe jako czynniki 

sprzyjające wzrostowi ryzyka zachorowania. Siedzący tryb życia, brak aktywności seksual-

nej i choroby przenoszone drogą płciową stanowią kolejne czynniki sprzyjające zachorowa-

niu. Pernar i wsp.[10] powołując się na badania Kenfield i wsp. podkreśla rolę aktywności 

fizycznej względem ryzyka umieralności na raka prostaty. W badaniu 2705 mężczyzn z ra-

kiem gruczołu krokowego stwierdzono, że u tych, którzy wykonywali intensywne ćwiczenia 

fizyczne przez co najmniej 3 godziny tygodniowo ryzyko śmiertelności  dla raka gruczołu 

krokowego było o 61% niższe w porównaniu z osobami, które uprawiały aktywność fizyczną 

przez mniej niż 1 godzinę tygodniowo. Podobny związek zaobserwowano w przypadku 

energicznego chodzenia, z mniejszym ryzykiem nawrotu choroby u mężczyzn uprawiają-

cych szybki chód przez co najmniej co najmniej 3 godziny tygodniowo w porównaniu z męż-

czyznami uprawiającymi spokojny chód przez mniej niż 3 godziny tygodniowo. Mechanizm, 

dzięki któremu aktywność fizyczna może wpływać na ryzyko raka gruczołu krokowego jest 

jeszcze niejasny, ale może działać poprzez zmiany w stężeniu hormonów płciowych hormo-

nów płciowych, szlaków przeciwzapalnych [9-12].  

Najczęstszym typem zmiany nowotworowej w prostacie jest gruczolakorak, który wy-

stępuje w 95% przypadków. Mniej powszechne nowotwory obejmują raki drobnokomórkowe 

i guzy neuroendokrynne, które mogą również stać się częścią tkanki wraz z gruczolakora-

kami. Z nowotworem związane mogą być przerzuty do regionalnych węzłów chłonnych lub 

przerzuty odległe. Objawy raka prostaty związane są przede wszystkim z powiększeniem 

tego gruczołu i uciskiem na cewkę moczową. Podobnie, jak w innych chorobach stercza, 

objawy te skutkują utrudnieniami w oddawaniu moczu, słabym przepływie moczu, przedłu-

żonej mikcji, niepełnego opróżnienia pęcherza, co może prowadzić do parcia naglącego, 

częstego oddawania moczu i konieczności kilkukrotnego oddawania moczu w nocy. Zastój 

moczu w pęcherzu może prowadzić do infekcji dróg moczowych, a to z kolei może objawiać 

się bólem w podbrzuszu oraz bolesnymi mikcjami. Warto zaznaczyć, że zdarzające się u 

mężczyzn po 50. r.ż. liczne złamania czy bóle kostne mogą być objawem przerzutów nowo-

tworu do kości, a niekiedy zdarza się, że wykrycie przyczyny takich stanów jest możliwe 

dopiero po dalszej diagnostyce. Jeśli guz prostaty rozrasta się miejscowo i nacieka cewkę 

moczową, w moczu może pojawić się również krew. Co istotne, jeśli choroba jest w stadium 

zaawansowanym, może dochodzić również do zaburzeń oddawania stolca, bolesności kro-

cza oraz całkowitego bezmoczu. W przypadku przerzutów choroby do regionalnych węzłów 

chłonnych, obserwuje się obrzęki narządów płciowych, a niekiedy również kończyn dolnych. 
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Rak prostaty w 90% przypadków jest wykrywany w stadium miejscowym, a jedynie 10% w 

stadium zaawansowanym [12-15]. 

Zapobieganie nowotworowi gruczołu krokowego stanowi wyzwanie, biorąc pod 

uwagę fakt, że ustalone czynniki ryzyka, w tym wiek, rasa czy pochodzenie etniczne (u męż-

czyzn czarnoskórych choroba występuje częściej w stosunku do chorych rasy białej), wy-

wiad rodzinny i aspekty genetyczne, są w większości niemodyfikowalne. Palenie tytoniu, 

regularne ćwiczenia fizyczne i utrzymanie prawidłowej masy ciała są ważne z punktu widze-

nia zakresu zdrowia publicznego. Co ważne, kilka modyfikacji stylu życia może zmniejszyć 

ryzyko rozwoju bardziej inwazyjnego nowotworu lub zapewnić przeżycie pacjentom z rakiem 

gruczołu krokowego. Działania prewencyjne są kluczowe we wczesnej diagnostyce chorób 

prostaty, a w tym zakresie istotną rolę pełnią lekarze i pielęgniarki, którzy stanowią wykwa-

lifikowany personel medyczny posiadający profesjonalną wiedzę. Bardzo ważne są również 

badania okresowe, a według szacunków są to najczęściej badania medycyny pracy, bo to 

właśnie tego typu badania są obowiązkowe, ale przede wszystkim pozwalają najczęściej 

potwierdzić lub wykluczyć stan chorobowy w organizmie, jeśli pacjent nie bada się kontrolnie 

z własnej inicjatywy. Lekarz medycyny pracy dokonuje oceny stanu zdrowia, przeprowadza 

także wywiad mający na celu zbadanie środowiska pracy, wykonuje podstawowe badania. 

W tym miejscu należy podkreślić rolę edukacji na temat zawodowych czynników ryzyka. 

Badanie tego typu wiąże się również z wykonaniem morfologii krwi czy badania moczu. 

Ponadto lekarz w wywiadzie pyta o dotychczasowe choroby, przyjmowane leki, używki, cho-

roby występujące w rodzinie. Jeśli lekarz zdecyduje, iż konieczna jest poszerzona diagno-

styka, kieruje pacjenta do lekarza specjalisty z danej specjalizacji, na którą wskazał lekarz 

medycyny pracy. Cytując za Wiszniewską i wsp. [16].: „Etiologia chorób nowotworowych 

jest wieloczynnikowa. Analizy epidemiologiczne badaczy ze Szkoły Zdrowia Publicznego 

Uniwersytetu Harvarda wskazują na istotny udział kilkunastu czynników ryzyka w powsta-

waniu nowotworów. Za najistotniejsze uznano te związane z niewłaściwym stylem życia 

(palenie tytoniu, nieprawidłową dietę, otyłość, brak aktywności fizycznej, nadużywanie alko-

holu), predyspozycje genetyczne, czynniki hormonalne, ekspozycję na niektóre czynniki bio-

logiczne (zwłaszcza wirusowe), ekspozycję zawodową, narażenie na promieniowanie joni-

zujące, zanieczyszczenie środowiska oraz czynniki socjoekonomiczne”. A zatem warto 

zwrócić uwagę na środowisko pracy, na potencjalnie zagrażające czynniki, ale mieć na uwa-

dze regularne badania i nie ignorować żadnych dolegliwości, które mogą się pojawić ze 

strony układu moczowego. Do badań stanowiących diagnostykę chorób prostaty należą ba-

dania krwi z określeniem poziomu PSA, czyli specyficznego antygenu sterczowego (ang. 
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prostate specific antigen), badanie ogólne moczu, w tym posiew moczu. Ogólne badanie 

dotyczy natomiast jamy brzusznej – ocenie poddawane są nerki, pęcherz, narządy płciowe, 

ze szczególnym uwzględnieniem ujścia zewnętrznego cewki moczowej. Z kolei badanie per 

rectum dotyczy badania gruczołu sterczowego przez odbyt pacjenta i pozwala ocenić wiel-

kość, symetrię, kształt i konsystencję prostaty. Niestety, często wśród mężczyzn panuje 

przekonanie, że problemy w obrębie narządów płciowych to temat wstydliwy, a konsultacje 

urologiczne są powodem do skrępowania. Skutkiem tego jest odkładanie wizyt lekarskich 

na późniejszy czas. Dodatkowo brak wiedzy w zakresie zdrowia i chorób prostaty stanowi 

kolejny problem. Niewiedza często jest powodem do obaw i dystansem do lekarza, a co za 

tym idzie zadbania o własne zdrowie. Sierżantowicz i wsp. [17] w swoich badaniach okre-

ślała subiektywną ocenę wiedzy na temat łagodnego rozrostu prostaty wśród 100 pacjentów 

z tą chorobą. Badaną grupę stanowili mężczyźni w wieku 50 - 70 lat. Wyniki przeprowadzo-

nej ankiety wskazały, że poziom wiedzy pacjentów na temat choroby jest niewystarczająca, 

przy czym należy zwrócić uwagę na fakt, że większość badanych nie ma wiedzy na temat 

czynników ryzyka łagodnego przerostu prostaty. Co istotne, pacjenci oczekują informacji w 

czasie bezpośredniej rozmowy z pracownikiem ochrony zdrowia, co podkreśla rolę edukacji 

zdrowotnej na tej płaszczyźnie. Cytując za Puchalskim [18]: „W ostatnich latach w przeka-

zach medialnych często spotkać można wypowiedzi o niedostatecznym zainteresowaniu 

obywateli naszego kraju sprawami własnego zdrowia, poparte opiniami autorytetów me-

dycznych, wynikami analiz epidemiologicznych oraz sondaży społecznych. […] Obywatele 

nie zmieniają powszechnie w znaczący sposób swojego stylu życia na zdrowszy. Zdaniem 

wielu lekarzy i przedstawicieli mediów, wynika to głównie z małej wiedzy o szkodliwości 

pasywnych postaw i ryzykownych działań, z niedostatecznej świadomości zdrowotnej. Stąd, 

wielokrotnie głoszony postulat intensyfikowania komunikatów edukacyjnych dotyczących 

zdrowia, traktowanych jako podstawowe narzędzie kształtowania prozdrowotnego stylu ży-

cia” należy podkreślić, iż kwestia edukacji stanowi niezwykle istotny aspekt w zakresie pre-

wencji chorób. Z uwagi na fakt wysokiej zachorowalności na choroby prostaty, edukacją 

zdrowotną i działaniami profilaktycznymi powinny być objęte również rodziny pacjentów. 

Warto zaznaczyć, że omawiane schorzenia, oprócz wpływu na sferę fizyczną pacjenta, mają 

znaczenie również w zakresie zdrowia psychicznego, sfery społecznej, zawodowej i ekono-

micznej, znacząco wpływają na jakość życia chorych. Rozrost gruczołu krokowego ma klu-

czowe znaczenie dla funkcji seksualnych mężczyzny i jakości życia seksualnego [6, 18]. Jak 

podkreśla prof. Chłosta [6]: „Rozrost gruczołu krokowego nie jest przyczyną dysfunkcji erek-
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cyjnej w sensie organicznym, ale trudności związane z oddawaniem moczu, poczucie nie-

pełnego opróżniania pęcherza oraz niekiedy zdarzające się gubienie moczu z tego powodu 

mocno wpływają na ogólne samopoczucie mężczyzny. Dolegliwości te mogą powodować 

duży dyskomfort psychiczny, który odbiera chęć podjęcia współżycia lub innych relacji po-

między partnerami. Dlatego też łagodny rozrost gruczołu krokowego często współwystępuje 

z zaburzeniami seksualnymi i wymaga podjęcia leczenia, którego celem jest poprawa jako-

ści życia pacjenta zarówno poprzez ograniczenie dolegliwości związanych z oddawaniem 

moczu, jak i przez zwiększenie satysfakcji seksualnej.”. Ponadto pacjenci z uwagi na doty-

czące ich objawy chorób, m.in. częste wizyty w toalecie, możliwość pobrudzenia odzieży 

moczem, bóle w obrębie podbrzusza i złe samopoczucie, czują się skrępowani w towarzy-

stwie, unikają kontaktów społecznych. Choroba wiąże się także z obniżoną produktywno-

ścią w pracy, stresem, zmęczeniem, kłopotami z koncentracją i pamięcią. Wymienione pro-

blemy, z jakimi zmagają się mężczyźni dotknięci chorobami prostaty znacząco więc wpły-

wają na jakość ich życia, na wielu płaszczyznach [6, 16-18].  

 

Podsumowanie 

 Choroby prostaty stanowią jeden z najczęstszych problemów zdrowotnych mężczyzn 

po 50. r.ż., a wśród nich należy wyróżnić zapalenia stercza, przerost prostaty i nowotwór. 

Choroby te stanowią poważny problem w zakresie diagnostyki – chorzy nie zgłaszają się do 

specjalistów z zakresu urologii, czy lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej ze względu na 

towarzyszący im wstyd, stres. Nierzadko wiedza pacjentów na temat chorób narządów 

układu moczowo-płciowego oraz zagrożeń wynikających z zaniedbania swojego stanu zdro-

wia jest niewystarczająca. Należy zaznaczyć, iż działania prewencyjne stanowią kluczowe 

znaczenie we wczesnej diagnostyce chorób prostaty – znajomość czynników ryzyka i chęć 

do wykluczenia tych, na które potencjalny chory ma wpływ: włączenie zbilansowanej, zdro-

wej diety, regularne badania profilaktyczne, aktywny tryb życia. W działania te należy zaan-

gażować również bliskich chorego, na których problemy zdrowotne mają również pośredni 

wpływ. Podsumowując należy podkreślić, że choroby prostaty wpływają zarówno na sferę 

fizyczną, psychiczną, społeczną mężczyzn, znacząco wpływając na ich jakość życia. Dla-

tego tak ważne jest interdyscyplinarne podejście do problematyki chorób prostaty, edukacja 

zdrowotna i promowanie zachowań profilaktycznych oraz zdrowego, higienicznego trybu ży-

cia.  
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Wprowadzenie 

Rozważając pojęcie zdrowia, zwykle określa się je jako brak choroby czy dolegliwości 

z chorobą związanych. Aktualne tendencje w analizach zdrowia skupiają się na poszukiwa-

niu czynników szkodliwych dla człowieka i jego dobrostanu oraz próbach skutecznego zwal-

czania i zapobiegania występowania takowych czynników. Zachowania prozdrowotne, 

wsparcie społeczne i edukacja zdrowotna wpisują się w ten nurt. WHO określa definicję 

zdrowia jako: „zdrowie to pełen dobrostan fizyczny, psychiczny i społeczny, a nie tylko brak 

choroby czy niedomagania (niepełnosprawności, ułomności)” [1]. Rozpatrując daną jed-

nostkę chorobową należy wziąć pod uwagę zarówno czynniki fizyczne, psychiczne, spo-

łeczne i ekonomiczne, które wpisują się w interdyscyplinarność zdrowia i choroby [2]. 

 

Promocja zdrowia w chorobie niedokrwiennej serca 

 Wśród czynników warunkujących zdrowie należy wymienić styl życia, środowisko, 

czynniki genetyczne i opiekę zdrowotną. Styl życia koncentruje się nad sferą związaną z 

decyzjami i zachowaniami danej jednostki, które przekładają się na stan zdrowia. Z kolei 

czynniki genetyczne (biologiczne) to ogół złożonych procesów zachodzących w organizmie, 

a środowiskowe to te działające poza organizmem człowieka. Opieka zdrowotna skupia się 

na zasobach i procedurach, którymi dysponują instytucje i jednostki powołane do działań na 

rzecz zdrowia. Wymienione czynniki są składową celu promocji zdrowia, wśród których rów-

nie istotne są świadomość zdrowotna całego społeczeństwa, jak i pojedynczej jednostki. 

Maszczak [3] podaje, że: „Ponieważ różne aspekty zdrowia oddziaływają na siebie, człowiek 

będzie najzdrowszy, kiedy wszystkie czynniki będą odpowiednio zrównoważone i zintegro-

wane. Zdrowie wymaga więc pielęgnacji ciągłego rozwoju oraz umiejętności przywracania 

stale zakłócanej równowagi i przystosowywania się do nieustannie dokonujących się zmian, 

zachodzących zarówno wewnątrz organizmu jak i w otaczającym człowieka środowisku.”[3].  
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Zagadnienia te są bliskie pojęciu profilaktyki chorób, która to ma za cel zapobieganie 

chorobom dzięki skutecznej diagnostyce oraz wykrywaniu i leczeniu na wczesnym etapie 

choroby. Pojęcie profilaktyki można podzielić na kilka kategorii, w tym profilaktykę wczesną. 

Ten rodzaj profilaktyki zakłada zapobieganie powstawaniu niesprzyjającym zachowaniom 

społecznym, ekonomicznym, czy kulturowym oraz towarzyszącym im warunkom, które 

współdziałając mogą przyczyniać się do podwyższania ryzyka zachorowań na daną jed-

nostkę chorobową. Ponadto ma ona na celu utrwalanie prawidłowych wzorców zdrowego 

stylu życia, korzystnie wpływając na zachowania począwszy od pojedynczej jednostki do 

ogółu społeczeństwa. Z kolei profilaktyka pierwotna opiera się na kontroli czynników ryzyka, 

a w konsekwencji zapobieganie chorobom. Wyróżnić należy profilaktykę swoistą, która 

opiera się na zapobieganiu danej jednostce chorobowej, oraz profilaktykę nieswoistą, której 

celem jest zapobieganie wielu chorobom. Ponadto jej celem są starania w kierunku redukcji 

i przeciwdziałaniu szkodliwym warunkom zdolnym wywołać proces chorobowy, zaburzenia 

i odstępstwa od ogólnoprzyjętych norm w kontekście schorzeń. Kolejnym rodzajem jest pro-

filaktyka wtórna, która bazuje na badaniach przesiewowych w celu zapobiegania konse-

kwencjom chorób dzięki wczesnym wykrywaniu i leczeniu. Badania przesiewowe są pod-

stawą w wielu programach profilaktycznych, m.in. w programach dotyczących nowotworów 

piersi, jelita grubego czy innych chorób cywilizacyjnych takich jak cukrzyca bądź choroby 

układu krążenia. Natomiast profilaktyka III fazy to podejmowanie działań w celu zatrzymania 

istniejącego już procesu chorobowego, ale także zapobieganie skutkom przebytego scho-

rzenia i przeciwdziałanie jego nawrotom. Profilaktyka III fazy koncentruje się także na pro-

mowaniu wśród chorych właściwych metod leczenia, zapoznawania pacjentów z wiedzą na 

temat skutecznej minimalizacji wtórnych defektów i komplikacji będących następstwem cho-

roby [1-3].  

Maszczak [3] za Błateją [4] wskazuje także na trzy istotne paradygmaty zdrowia: 

¥ model społeczno-ekologiczny zdrowia, 

¥ model salutogenetyczny, 

¥ model logicznych poziomów zdrowia [3-4]. 

Pierwszy z nich jest szeroko akceptowalnym na płaszczyźnie nauk o ochronie zdrowia i 

dziedzinie promocji zdrowia i wyróżnia grupy determinatów zdrowotnych: czynniki biolo-

giczne, środowiskowe i styl życia. Ponadto silny nacisk kładziony jest w tym przypadku na 
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odpowiedzialność za zdrowie, jako dobro będące całokształtem zachowań zdrowotnych jed-

nostki mających odzwierciedlenie w codziennych zachowaniach i stylu życia. Model saluto-

genetyczny – drugi, opiera się na edukacji zdrowotnej i silnie akcentuje indywidulaną odpo-

wiedzialność za zdrowie. Ponadto w modelu tym podkreśla się możliwość kreowania zdro-

wia, przez co jest niezwykle skutecznym narzędziem w idei promocji zdrowia poprzez trwa-

łość efektów oddziaływań. Natomiast rzadko model ten stosowany jest w codziennie prak-

tyce, a jest najczęściej przedmiotem rozważań w dziedzinie filozofii humanistycznej czło-

wieka. Z kolei trzeci paradygmat, czyli model logicznych poziomów zdrowia wskazuje na 

wpływ osobowości i stylu życia podkreślając rolę i wpływ przekonań, tożsamości, duchowo-

ści oraz systemu wartości. Co istotne, model ten nie określa uwarunkowań behawioralnych 

zdrowia i środowiskowych jako kluczowe, ale jako składowe całego systemu, podkreślając 

istotę indywidualne działania jednostki [3].  

Indywidualne działania jednostki nie zawsze prezentują się w sposób wzorcowy, tak 

jak zakładają modele zdrowotne, czy programy profilaktyczne. Zdarza się, że pacjenci, 

mimo dostępu do lekarzy i programów profilaktycznych, nie korzystają z takich możliwości, 

tłumacząc się brakiem czasu, określając swój stan zdrowia jako dobry bez potwierdzenia 

takiego stanu rzeczy podstawowymi badaniami, czy uważając, że ich choroby po prostu nie 

dotyczą. Cytując za Malińską i wsp.[5], należy podkreślić zatem rolę promocji zdrowia w 

miejscu pracy: „Promocja zdrowia w miejscu pracy jest jednym z priorytetów polityki Unii 

Europejskiej dotyczącej zatrudnienia i spraw społecznych. Koszty ekonomiczne wynikające 

z absencji chorobowej, wypadków i chorób zawodowych hamują wzrost gospodarczy oraz 

obciążają systemy zabezpieczenia społecznego i finanse publiczne. W ramach rozwoju po-

lityki prozdrowotnej powstają inicjatywy sprzyjające tworzeniu bezpiecznych miejsc pracy, 

w których pracownicy będą mogli być jak najdłużej aktywni zawodowo. […] Badania profi-

laktyczne przeprowadzane są w celu jak najwcześniejszego wykrycia ewentualnych chorób. 

Zakład pracy jest ważnym miejscem dla promocji takich działań. Dobre praktyki w tym za-

kresie obejmują uświadomienie znaczenia poddawania się tego typu badaniom, możliwość 

bezpłatnego uczestnictwa w nich (pomiar poziomu cukru i cholesterolu we krwi, ciśnienia, 

masy tkanki tłuszczowej i BMI), jak również wzięcia udziału w badaniach przesiewowych, 

takich jak mammografia, USG piersi, cytologia dla kobiet, zaś dla mężczyzn PSA całkowite, 

badania analityczne, EKG, USG.”. Okresowe badania pracownicze należą do obowiązków 

każdego pracownika. Odmowa wykonania polecenia pracodawcy w tym zakresie jest trak-

towana jak naruszenie wykonania polecenia dotyczącego pracy i może być podstawą do 
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rozwiązania przez pracodawcę umowy o pracę bez wypowiedzenia z powodu ciężkiego na-

ruszenia podstawowych obowiązków pracowniczych [6, 7]. Należy pamiętać, że badania 

okresowe służą przede wszystkim profilaktyce zdrowotnej pracowników. Nierzadko tego 

typu badania jako pierwsze wskazują na niepokojące wskaźniki zdrowia, bądź informują o 

rozwijającym się procesie chorobowym. Dlatego tak istotną rolę pełnią w całym procesie 

zdrowia w ujęciu społecznym, zawodowym i ekonomicznym [6 - 9].  

Należy podkreślić również rolę programów polityki zdrowotnej, w które wpisują się 

narodowe i rządowe programy zakładające określone cele i terminy, w jakich dane działania 

mają zostać osiągnięte. Ich rolą są przede wszystkim wykrywanie i realizowanie określonych 

potrzeb zdrowotnych oraz poprawa stanu zdrowia określonych grup docelowych chorych 

obywateli. Od 1 stycznia 2015 r. programy polityki zdrowotnej opracowują, wdrażają, reali-

zują i finansują minister oraz jednostki samorządu terytorialnego. Programy polityki zdro-

wotnej i programy wieloletnie są finansowane ze środków publicznych. Takowe działania 

poparte są podstawą prawną w postaci Ustawy z dnia z dnia 27 sierpnia 2004 r. o świad-

czeniach opieki zdrowotnej finansowanych ze środków publicznych Dz. U. z 2016 r. poz. 

1793, z późn. zm. [10] oraz Ustawy z dnia 27 sierpnia 2009 r. o finansach publicznych Dz. 

U. z 2017 r. poz. 2077 [11]. Warto zaznaczyć definicje programu zdrowotnego i programu 

polityki zdrowotnej, które to są określone w Ustawie o świadczeniach finansowanych ze 

środków publicznych:  

¥ „program polityki zdrowotnej – zespół zaplanowanych i zamierzonych działań z za-

kresu opieki zdrowotnej ocenianych jako skuteczne, bezpieczne i uzasadnione, 

umożliwiających osiągnięcie w określonym terminie założonych celów, polegających 

na wykrywaniu i zrealizowaniu określonych potrzeb zdrowotnych oraz poprawy stanu 

zdrowia określonej grupy świadczeniobiorców, opracowany, wdrażany, realizowany 

i finansowany przez ministra albo jednostkę samorządu terytorialnego”,  

¥ „program zdrowotny – zespół zaplanowanych i zamierzonych działań z zakresu 

opieki zdrowotnej ocenianych jako skuteczne, bezpieczne i uzasadnione, umożliwia-

jących osiągnięcie w określonym terminie założonych celów, polegających na wykry-

waniu i zrealizowaniu określonych potrzeb zdrowotnych oraz poprawy stanu zdrowia 

określonej grupy świadczeniobiorców, opracowany, wdrażany, realizowany i finanso-

wany przez Fundusz;”. 



Interdyscyplinarne problemy zdrowia i choroby. Tom II 

 
Praca zbiorowa pod redakcją prof. dr hab. Małgorzaty Żendzian-Piotrowskiej, mgr Dominiki Malinowskiej,  

dr Michaliny Krzyżak oraz dr hab. Mateusza Maciejczyka 
104 

Programy te skupiają się na aktualnie najważniejszych kwestiach zdrowia społeczeństwa i 

skierowane są do grup chorych wymagających opieki. Wśród nich wyróżnia się programy 

zorientowane w swoich działaniach na choroby nowotworowe, badania przesiewowe nowo-

rodków, zapewnienie samowystarczalności kraju w krew i jej składniki, wspomagające le-

czenie antyretrowirusowe dla osób zakażonych wirusem HIV, programy prokreacyjne, pa-

kiety badań w ramach Profilaktyki 40 Plus, programy skierowane do chorych na choroby 

cywilizacyjne, takie jak cukrzyca, miażdżyca, czy schorzenia układu sercowo-naczyniowego 

[7, 8, 9]. 

Jednym z takich programów jest Program Profilaktyki i Leczenia Chorób Układu Ser-

cowo-Naczyniowego POLKARD na lata 2017-2021. Celem programu było zmniejszenie 

umieralności z powodu serca i naczyń w Polsce przy pomocy badań przesiewowych i dzia-

łań profilaktycznych, które pozwalają na podnoszenie świadomości na temat tych chorób. 

Program został skierowany do ogółu społeczeństwa i personelu medycznego, osób narażo-

nych oraz chorych na choroby układu sercowo-naczyniowego oraz podmiotów leczniczych, 

których zadaniem jest diagnostyka i leczenie tego typu schorzeń. Choroby sercowo-naczy-

niowe stanowią poważny problem medyczny, społeczny i ekonomiczny. Wraz z rozwojem 

cywilizacji, obserwuje się zwiększoną zachorowalność na choroby układu krążenia [7].  

Jednym ze schorzeń układu krążenia jest choroba wieńcowa – inaczej choroba nie-

dokrwienna serca, która stanowi obok nadciśnienia tętniczego i miażdżycy tętnic, najwięk-

sze zagrożenie zdrowia i życia. Mechanizm tej choroby polega na upośledzeniu przepływu 

wieńcowego, co prowadzi do niedokrwienia mięśnia sercowego. Powodem takiego stanu są 

zaburzenia równowagi między zapotrzebowaniem serca na tlen i substancje a możliwo-

ściami ich dostarczania. Upośledzenie czynności serca w wyniku niedokrwienia spowodo-

wane jest znacznym zwężeniem światła tętnic, a nawet ich zamknięciem, często przy współ-

występowaniu miażdżycy tętnic. Chorobie często towarzysza dolegliwości bólowe, które na-

silają się podczas wysiłku, a odczuwalne są za mostkiem, promieniują do lewego barku, szyi 

czy żuchwy. Objawy te określa się jako dławicę piersiową i, co ważne, klasyfikacja jej nasi-

lenia umożliwia monitorowanie choroby oraz ustalenie dalszego postępowania i leczenia. W 

tym przypadku najczęściej stosowaną jest klasyfikacja Kanadyjskiego Towarzystwa Kardio-

logicznego – Canadian Cardiovascular Society, która wyróżnia 4 stopnie choroby i wystę-

powanie bólu dławicowego po wysiłku. Klasa I dotyczy bólu wieńcowego występującego 

jedynie podczas ciężkiego wysiłku, Klasa II określa stan, w którym dolegliwości nie zabu-

rzają codziennej aktywności chorego, a wzmagają się jedynie podczas wysiłku. Klasa III 
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wskazuje na to, że bóle dławicowe ograniczają zwykłą aktywność fizyczną, a Klasa IV doty-

czy pacjentów, którzy doznają dolegliwości bólowych nawet podczas spoczynku [12].  

Rozpoznanie choroby wieńcowej opiera się przede wszystkim na wywiadach z pa-

cjentami. Szczególnie łatwo jest zidentyfikować, kiedy pacjent odczuwa „klasyczny” ból 

wieńcowy. Jednak oprócz dobrze zebranych wywiadów, które stanowią 80-90% sukcesu 

diagnostycznego, potrzebne są dalsze badania w celu oceny progresji choroby i wdrożenia 

odpowiednich planów leczenia. Dlatego w pierwszej kolejności wykonuje się badania labo-

ratoryjne, elektrokardiografię, diagnostykę enzymatyczną, echokardiografię obciążeniową 

oraz koronarografię. Badaniem koniecznym jest przede wszystkim diagnostyka elektrokar-

diograficzna, która wskazuje na zmiany potencjału elektrycznego wytwarzanego na skutek 

metabolizmu komórki mięśnia sercowego, ukazując tym samym w sposób graficzny bioe-

lektryczną pracę serca. Elektrokardiograficzna próba wysiłkowa określa, czy zwiększone 

zapotrzebowanie serca na tlen podczas wysiłku będzie dostatecznie pokryte przez krążenie 

wieńcowe. Badanie to umożliwia obserwacje reakcji chorego na wzmożoną aktywność fi-

zyczną – podczas wysiłku fizycznego obserwuje się zmiany w zapisie EKG, które umożli-

wiają analizę wydolności krążenia. Próba wysiłkowa umożliwia ustalenie rokowania pa-

cjenta oraz skuteczność dotychczasowego leczenia, jak również konieczność zastosowania 

diagnostycznych metod inwazyjnych. Z kolei echokardiografia obciążeniowa jest metodą, 

która łączy próbę wysiłkową z badaniem echa serca, mając na celu polepszenie wartości 

diagnostycznej standardowej próby wysiłkowej poprzez wzrost czułości i swoistości. Nato-

miast koronarografia jest badaniem klasyfikowanym jako inwazyjne i polega na nakłuciu na-

czynia i wprowadzenia do jego wnętrza cewnika. Cewnik przemieszcza się do tętnicy głów-

nej, a kolejno do tętnic wieńcowych, a następnie podaje się środek kontrastowy widoczny w 

obecności promieniowania rentgenowskiego – w ten sposób obserwuje się obraz tętnic 

wieńcowych. Badanie to uwidacznia naczynia wieńcowe oraz lewą komorę serca, dzięki 

czemu możliwa jest ocena funkcji serca, naczyń wieńcowych, gałęzi naczyń, nieregularno-

ści w budowie ścian, przewężenia światła naczyń, występowanie zwapnień charakterystycz-

nych dla miażdżycy. Dzięki zastosowaniu badań i regularnym jego wykonywaniu możliwe 

jest rozpoznanie czynników przyczyniających się do zaburzenia przepływu i rozwoju cho-

roby [12, 13, 14].  

Na występowanie schorzeń układu sercowo – naczyniowego istotny wpływ mają 

czynniki ryzyka. Częstość zachorowań można by zredukować poprzez minimalizację naj-

częstszych czynników ryzyka. W profilaktyce chorób sercowo – naczyniowych istotną rolę 
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pełni zmiana stylu życia poprzez wprowadzenie aktywnego trybu życia i zdrowego odżywia-

nia. Niezwykle ważna jest także świadomość negatywnych skutków wynikających ze złych 

nawyków, jak również wiedza w kwestii minimalizacji ryzyka zachorowania. Czynniki ryzyka 

można podzielić na modyfikowalne i niemodyfikowalne. Wśród czynników niepodlegających 

modyfikacji należą cechy indywidualne jednostki takie jak wiek, pleć, czy uwarunkowania 

genetyczne. Należy zwrócić uwagę na fakt, że ryzyko zachorowania na choroby układu krą-

żenia wzrasta wraz z wiekiem oraz, że jest ono wyższe w przypadku mężczyzn po 45. roku 

życia i kobiet po 55. roku życia. Z kolei wśród modyfikowalnych czynników ryzyka należy 

wymienić czynniki: socjalne, somatyczne oraz behawioralne. Czynniki socjalne obejmują 

rodzaj wykonywanej pracy, wykształcenie, sytuację materialną gospodarstwa domowego, 

czy wiedzę na temat zdrowia. Z kolei czynniki behawioralne obejmują tryb życia jednostki, 

zachowania zdrowotne, w tym sposób żywienia, aktywność fizyczną, spożywanie używek. 

Natomiast czynniki somatyczne określają stan zdrowia jednostki: występowanie zaburzeń 

gospodarki lipidowej, otyłości, czy też cukrzycy oraz nadciśnienia tętniczego. To właśnie te 

aspekty są sygnalizatorami wskazującymi na ryzyko zachorowania. Nadciśnienie tętnicze 

stanowi ryzyko wystąpienia choroby niedokrwiennej i udaru mózgu, natomiast u osób z pod-

wyższonym jego poziomem oraz współistnieniem wyżej wymienionych czynników dodat-

kowo zwiększają ryzyko zachorowania. Należy zaznaczyć, że objawy chorób układu krąże-

nia ujawniają się na przestrzeni lat, zatem istotna jest wiedza na temat czynników ryzyka, 

wczesne wykrycie schorzenia i zapobieganie zagrożeniom poprzez minimalizację oraz eli-

minację przyczyn [15, 16, 17]. 

Leczenie choroby niedokrwiennej serca ma na celu poprawę życia pacjentów po-

przez zmniejszenie lub eliminację objawów oraz polepszenie rokowań chorego i wydłużenia 

jego czasu życia. Odpowiednio dobrana farmakoterapia i zmiana dotychczasowego stylu 

życia ograniczają ryzyko wystąpienia zawału oraz ostrych zespołów wieńcowych. W lecze-

niu choroby wieńcowej stosuje się leki zmniejszające zapotrzebowanie serca na tlen oraz 

zwiększające przepływ krwi przez naczynia wieńcowe. Pacjentom zaleca się również unika-

nie wzmożonego wysiłku i stresu, zaprzestanie palenia tytoniu, jednakże należy pamiętać, 

że odpowiednio dobrana, umiarkowana aktywność fizyczna przynosi pozytywne skutki – re-

dukcji masy ciała chorego, wzrostu tolerancji glukozy, czy poprawy profilu lipidowego, czyli 

składowe pozytywnie wpływające na organizm chorego, a w szczególności na układ ser-

cowo – naczyniowy.  
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Leczenie choroby wieńcowej opiera się na postępowaniu farmakologicznym i niefar-

makologicznym. W przypadku tego drugiego podstawą jest przede wszystkim zaangażowa-

nie pacjenta w proces terapeutyczny i poszerzenie wiedzy w kwestii swojej choroby, czyn-

ników ryzyka i zagrożeń, jakie wynikają z jej obecności. W przypadku leczenia farmakolo-

gicznego kluczowe jest dobranie odpowiedniej terapii opartej na nowoczesnych, skutecz-

nych preparatach leczniczych. Połączenie tych dwóch aspektów pozytywnie wpływa na po-

lepszenie jakości życia chorych i zmniejszenia liczby hospitalizacji. Dodatkowo, leczenie 

chorych po 65. roku życia powinno uwzględniać również występowanie chorób współistnie-

jących, które mogą mieć istotny wpływ na bezpieczeństwo i skuteczność stosowanej terapii. 

Ponadto leczenie chorób sercowo – naczyniowych generuje wysokie koszty z punktu spo-

łecznego. Oprócz kosztów hospitalizacji, problematyka choroby wiąże się z kosztami po-

średnimi związane z absencją chorobową. Obciążenia socjoekonomiczne wynikają również 

z tego, że zwiększa się liczba uprawionych do renty z powodu trwałej niezdolności do pracy 

wynikającej z obecności schorzenia. Zatem wśród kosztów choroby wyróżnić należy bezpo-

średnie medyczne, w które wpisują się leki, hospitalizacje, wizyty lekarskie; bezpośrednie 

niemedyczne – wynikające z utraty możliwości zarobkowania chorego lub jego bliskich, któ-

rzy powzięli opiekę nad nim; oraz pośrednie, które związane są z utratą produktywności, a 

przekładają się na zwolnienia lekarskie, renty i emerytury. Optymalizacja farmakoterapii, jak 

również ścisła kontrola czynników ryzyka wpływają znacząco na efektywność kosztową 

związaną z leczeniem pacjentów, a co za tym idzie na aspekty socjoekonomiczne [16 – 18].   

 

Podsumowanie 

Choroby sercowo – naczyniowe stanowią najczęstszą przyczynę zgonów w Polsce i 

na świecie. Światowa Organizacja Zdrowia podaje, że w ciągu najbliższych 20 lat liczba 

zgonów z powodu choroby wieńcowej znacznie wzrośnie, a ma to związek ze stylem życia, 

wpływem stresu oraz sposobem odżywiania. Nierzadko choroba wieńcowa stanowi przy-

czynę schorzeń przewlekłych, które wymagają kosztochłonnego leczenia przez wiele lat, 

ogranicza zdolność pacjenta do normalnego funkcjonowania w życiu codziennym, pogarsza 

sprawność fizyczną wpływając na jakość życia na wielu płaszczyznach, jest przyczyną licz-

nych hospitalizacji. Występowanie choroby wieńcowej wśród osób w wieku produkcyjnym 

stanowi zatem nie tylko poważny problem medyczny, ale także jest powodem obciążenia 

społecznego i ekonomicznego.  
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Wprowadzenie 
 Definicja bólu przyjęta przez Radę IASP brzmiała: „jest nieprzyjemnym doznaniem 

zmysłowym i emocjonalnym, związanym z aktualnie występującym lub potencjalnym uszko-

dzeniem tkanek lub opisywanym w kategoriach takiego uszkodzenia” [1-3]. Międzynaro-

dowe Stowarzyszenie Badań nad Bólem (Association for the Study of Pain, IASP) zaktuali-

zowano definicję bólu i brzmi ona: „Nieprzyjemne doznanie sensoryczne i emocjonalne 

związane z rzeczywistym lub potencjalnym uszkodzeniem tkanki lub przypominające je” [4]. 

 Światowa Organizacja Zdrowia podnosi, że ból jest wielowymiarowym zjawiskiem, któ-

rego składową są czynniki sensoryczne, fizjologiczne, kognitywne, afektywne, spirytualne-

czy związane z zachowaniem. Emocje, zachowania towarzyszące bólowi, wierzenia oraz 

spirytualne i kulturowe postawy wobec bólu i jego kontrolowania zmieniają optykę sposobu 

odczuwania bólu, poprzez modyfikowanie nieprzyjemnych wrażeń do mózgu [5].  

 

Emocje a doznania bólowe 
Korelacja pomiędzy emocjami a bólem były od dawna przedmiotem badań. Pierwsze 

wzmianki na ten temat można znaleźć w dziełach Arystotelesa oraz w Starym Testamencie. 

Współczesne rozumienie związku między bólem i emocjami sprowadza się do czterech teo-

rii:  

1. „emocje negatywne powodują wzrost wrażliwości somatycznej; 

2. emocje negatywne mogą być przyczyną niektórych rodzajów bólu; 

3. emocje negatywne mogą być skutkiem bólu; 
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4. ból i emocje negatywne współwystępują ze sobą ze względu na podobne uwarunko-

wania biologiczne” [6]. 

 Na sposób postrzegania bólu wpływają w stopniu znacznym wcześniejsze doświad-

czenia odczuwania bólu oraz uwarunkowania psychosomatyczne [7-8]. Reakcja na ból obej-

muje objawy ruchowe i psychiczne. Do objawów ruchowych zaliczyć można: wzmożone na-

pięcie mięśniowe, niepokój ruchowy, pozycję skulenia lub inne pozycje przymusowe. Nato-

miast objawy psychiczne to: podniecenie, bezsenność, krzyk, płacz, wycofanie się, negacja, 

lęk i depresja, zaburzenia świadomości [9]. 

Struktura bólu składa się ze: 

¥ składowej somatycznej tj. wrażeń zmysłowych – na tym poziomie odbywa się cały 

proces nocycepcji bólu, tj. wykrycie bodźca uszkadzającego, sygnalizowanie jego obec-

ności oraz percepcja, 

¥ składowej psychicznej tj. elementu poznawczego i emocjonalnego na tym poziomie 

odbywa się opracowanie informacji sensorycznej i sposób reakcji organizmu na bo-

dziec, 

¥ składowej behawioralnej tj. zachowania nastawionego na usuwanie i lub łagodzenie 

bólu.  

Ból jest więc procesem składającym się z kilku etapów powiązanych w jedną całość. 

Pierwszym etapem bólu jest doznanie zmysłowe, przechodzący w etap drugi czyli odczucie 

przykrości, a w konsekwencji w etap trzeci, którym jest cierpienie, reakcje emocjonalne tj. 

jak stres depresja, lęk, gniew. Czwartym etapem jest zachowanie bólowe czyli behawioralna 

ekspresja bólu, na który składają się sposób wyrażania bólu, sposób zachowania człowieka, 

aktywność w czasie negatywnych odczuć lub wręcz przeciwnie postawa pasywna [10-11].  

 Reakcję psychiczną na ból dzieli się na: 

¥ „reakcję poziomu progu czucia bólu, 

¥ reakcję poziomu progu tolerancji bólu” [12].  

 Próg czucia bólu jest najmniejszym natężeniem bodźca, powodującym świadome od-

czuwanie bólu. Ten próg u poszczególnych ludzi jest stabilny i niewiele indywidualnie zróż-

nicowany [12]. 

 Próg tolerancji bólu jest największym natężenie bólu, które jednostka określa jako „ból 

jeszcze do zniesienia”. Jest on bardzo zmienny co oznacza, że może być obniżony lub pod-

wyższony, zależny jest od wielu czynników. Próg bólowy obniżany jest przez bezsenność, 
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zmęczenie, przeżywanie niepokoju, lęku, występowanie negatywnych emocji tj. gniew, smu-

tek, zamknięcie w sobie, poczucie opuszczenia, izolacja wewnętrzna. Natomiast próg pod-

wyższany jest przez odpoczynek, empatię i życzliwość otoczenia, poczucie bezpieczeństwa 

i kontroli bólu, zrozumienie oraz łagodzenie objawów somatycznych podnoszą próg bólowy 

[13-14]. 

 Reakcja emocjonalna na ból zależna jest również od wiedzy na temat jego przyczyn, 

od oceny wartościującej, czy od stopnia skupienia uwagi na odczuwaniu doznań bólowych. 

Próg tolerancji bólu ulega obniżeniu pod wpływem tych czynników. Obniża go również od-

czucie bezradności, stres, napięcie, oczekiwanie na ból, pesymistyczne nastawienie do 

świata [15]. 

 Emocje sygnalizują zdarzenia istotne dla człowieka i motywują do ukierunkowania wy-

siłku na radzenie sobie z nimi, pozwalają różnicować wydarzenia przyjemne od nieprzyjem-

nych oraz wzbudzają i kontrolują reakcje fizjologiczne, zachowania i przeżycia człowieka. 

Emocje towarzyszące bólowi ostremu to: lęk, niepokój, strach, gniew [16]. 

 Właściwe różnicowanie relacji pomiędzy bólem i emocjami negatywnymi nasuwa trud-

ności, które wynikają z podobnych wzorów reakcji fizjologicznych i emocjonalnych na oba 

te czynniki. Zarówno odczucia bólowe jak i emocje negatywne należą do przykrych, i nie-

przyjemnych doznań subiektywnych, które to nie posiadają cech swoistych, jednocześnie 

nakładających swój obraz na siebie, przez to bardzo trudnych do różnicowania i mierzenia. 

[11]. 

Badania naukowe potwierdzają, że czynnikiem nasilającym doznania bólowe jest lęk. 

Wyniki badań Nelson’a i wsp. wskazują na wprost proporcjonalny związek między bólem a 

lękiem, w takiej zależności, że im większy był lęk przed zabiegiem, tym większe było nasi-

lenie doznań bólowych po zabiegu [17].  

Wyniki badań Absl i Rokke’go dowodzą, że lęk niezwiązany z bólem nie nasila bólu. 

Między lękiem a percepcją doznań bólowych nie ma bezpośredniej zależności [18]. 

Należy również podkreślić, iż wyniki badań wskazują, że w sytuacji silnego pobudzenia 

emocjonalnego pod postacią stresu, szoku możliwe jest całkowite zablokowanie doznań bó-

lowych [19]. W przypadku odczuwania pozytywnych emocji ból odczuwany jest słabiej, 

wzrasta również tolerancja na ból.  

Odwrotną sytuacją jest wzbudzanie pozytywnych emocji poprzez puszczanie przyjem-

nej muzyki, pokazywanie pięknych obrazów lub wesołych filmów. Powoduje to, że ból jest 
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słabiej odczuwany. Gdy zmieni się nastrój człowieka w kierunku pozytywnym poprzez przy-

jemne zapachy, obrazy, dźwięki, zwiększa się jego tolerancja na ból, stanowiąca jego afek-

tywny komponent [20].  

Różnorodność czynników modulujących percepcję bólu wskazuje na to, że nie ma bez-

pośredniego związku między intensywnością bodźca bólowego a intensywnością odczuwa-

nego bólu. Bodziec postrzegany jako bolesny w jednej sytuacji może być nieodczuwalny w 

innej. Badania wykazują, że w wyniku zastosowania placebo, zmniejsza się poziom odczu-

wanego bólu. Tego rodzaju mechanizm działania tłumaczy się modyfikowaniem impulsów 

nerwowych, które to są związane z percepcją bólu przez zmienne psychologiczne, którym 

w tym przypadku jest spadek nasilenia lęku [21, 11]. 

Reakcja objawiająca się stresem biologicznym wywoływana jest zdarzeniami i emo-

cjami o charakterze negatywnym jak również pozytywnym. 

Każdy bodziec odbierany jest za pośrednictwem receptorów, przetwarzany i przeno-

szony drogami nerwowymi do struktur mózgowia odpowiedzialnych za emocje. W układzie 

limbicznym dokonywana jest ocena emocjonalna bodźca, w korze mózgowej dokonywana 

jest ocena poznawcza bodźca. Jeżeli dane zdarzenie uruchamiające analizę w układzie lim-

bicznym zostanie odebrane jako niezagrażające wówczas reakcja stresowa nie wystąpi. W 

przypadku zdefiniowania zjawiska jako zagrożenie, będące stresorem nastąpi pobudzenie 

układu wegetatywnego i hormonalnego, tj. stymulacja przysadki mózgowej do wydzielania 

acetylocholiny, która z kolei na zasadzie sprzężenia zwrotnego, pobudzi gruczoły nadnerczy 

do uwolnienia adrenaliny, noradrenaliny i kortyzolu. Tego rodzaju pobudzenie będzie reak-

cją obronną organizmu na stres. Reakcja ta ma na celu zachowanie stałej równowagi 

ustroju. Proces ten polega na przejściu fazy alarmowej do fazy przystosowania. Należy pod-

kreślić, iż jeżeli stresor jest silniejszy od możliwości przystosowawczych organizmu lub też 

trwa zbyt długo dochodzi do stadium wyczerpania możliwości adaptacyjnych organizmu. 

Tego rodzaju zjawisko w psychologii definiowane jest jako alarmowa faza stresu. Selye 

określił te stadia mianem „ogólnego zespołu adaptacyjnego” [22]. 

Cytując za Reykowskim stres psychologiczny to „zmiany w psychologicznych mecha-

nizmach regulacyjnych, a zwłaszcza w poznawczych, emocjonalnych i motywacyjnych” [23]. 

Ze względu na stopień natężenia zmian, wyróżnia się trzy fazy stresu psychologicznego: 

fazę mobilizacji, rozstrojenia i destrukcji. 

Ocena sytuacji jako zagrożenie jest odbiorem otoczenia przez jednostkę jako wrogie, 

przy jednoczesnym przekonaniu o braku możliwości zapanowania nad sytuacją. Z jedno-

czesnym przekonaniem o własnych możliwościach, aby im sprostać [24]. Ocena wtórna jest 
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kolejnym etapem radzenia sobie z sytuacją trudną polegająca na analizie sytuacji i próbach 

radzenia sobie z problemem. Na ocenę wtórną mają wpływ zasoby, jakimi jednostka dyspo-

nuje, wymagania, ograniczenia [25]. Zasoby w postaci: zasobów materialnych, fizycznych, 

interpersonalnych, informacyjnych i edukacyjnych, kulturowych odpornościowych czy 

wsparcia społecznego w warunkach sprzyjających stanowią uogólniony zasób odporno-

ściowy [25]. 

Indywidualna odporność na stres zależy od cech temperamentu i od cech osobowości. 

Cechy temperamentu definiowane są jako siła układu nerwowego mierzona poziomem jego 

reaktywności. Przewaga procesów pobudzania nad procesami hamowania charakteryzuje 

słaby układ nerwowy.  

W budowaniu cech osobowości ważną rolę odgrywają: poczucie koherencji, inteligen-

cja emocjonalna i zachowania asertywne [9]. Poczucie koherencji to: poczucie zrozumiało-

ści, poczucie zaradności oraz poczucie sensowności. Inteligencja emocjonalna natomiast 

jest cechą niezależną od warunków intelektualnych, na która składają się: znajomość wła-

snych emocji, umiejętność panowania nad emocjami, umiejętność motywowania się do 

działania, empatia, rozpoznawanie emocji u innych ludzi, umiejętność komunikowania się z 

ludźmi. Asertywność jest umiejętnością obrony własnych praw z jednoczesnym respekto-

waniem praw innych ludzi. Asertywność nie jest zachowaniem opartym na unikaniu, ako-

modacji czy agresji, a na otwartym wyrażaniu swoich uczuć i opinii [9]. 

Strategie radzenia sobie z sytuacją trudną to przede wszystkim czynności zaradcze, 

które pełnią dwie podstawowe funkcje tj. skoncentrowania na problemie oraz samoregulacji 

emocji. Koncentracja na problemie pełni funkcją zadaniową w działań polegających na po-

konaniu przeszkody, działań zmierzających do jej ominięcia czy też działań zmierzających 

do osiągnięcia celu zastępczego, których celem jako reakcji obronnych jest rozładowanie 

napięcia emocjonalnego. Wymienić tu należy: zaprzeczenie, agresję, fiksację, regresję, 

ucieczkę, konwersję, odwrócenie i projekcję [9, 24]. Zaprzeczenie jest rozładowaniem przy-

krych emocji w wyniku choroby lub uszkodzenia ciała. Polega na zaprzeczeniu faktom. 

Agresja może występować jako opryskliwość, rozdrażnienie. Choroba, szczególnie jeśli do-

datkowo wiąże się z pobytem w szpitalu, odczuwaniem doznań bólowych często wyzwala 

takie reakcje. Fiksacja polega na uporczywym wykonywaniu określonych czynności. Jest to 

forma usztywnionego zachowania bez chęci rozwiązania problemu. Regresja jest cofaniem 

się do pierwotnych, wcześnie poznanych sposobów zachowania w postaci np. używanie 

zdrobnień, przymilanie się. Ucieczka jest reakcją na sytuację trudną, która to wzbudza lęk. 
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Może objawiać się jako ucieczka psychologiczna lub fizyczna. Konwersja jest natomiast od-

czuwaniem objawów chorobowych, w tym bólu, gdy nie ma dla nich organicznego uzasad-

nienia. To zachowanie obronne cechuje przede wszystkim pacjentów, którzy nie chcą 

uczestniczyć w procesie leczenia lub nie akceptują go. Odwrócenie i projekcja jest przed-

stawieniu siebie, i własnej sytuacji odwrotnie do stanu rzeczywistego oraz przypisywanie 

własnych ułomności innym osobom [9]. Zjawisko koncentracji na emocjach pełni funkcję 

obniżenia przykrego napięcia i łagodzenie przykrych stanów emocjonalnych, ale również 

zmniejszenie poczucia zagrożenia i obronę organizmu. Mechanizmami obronnymi są za-

chowaniu mające na celu likwidację napięć i stresu, należą do nich: tłumienie, wyparcie, 

projekcja, introjekcja, racjonalizacja, kompensacja, hiperkompensacja, fantazjowanie, iden-

tyfikacja [9]. Tłumienie jest nieokazywaniem własnych uczuć. Tego rodzaju zachowanie wy-

nika z zaniżonej samooceny i lęku przed odrzuceniem. Należy jednak podkreślić, iż jest to 

proces kontrolowany, ponieważ człowiek reprezentujący taki rodzaj zachowania jest świa-

domy swoich emocji. Wyparcie jest usuwaniem ze świadomości emocji, które są niezgodne 

z własnym systemem wartości, czy też obrazem siebie samego. Człowiek nie jest jednak w 

stanie zapanować nad oznakami przeżywania napięcia, które to fizjologicznie objawia się 

na zewnątrz. Projekcja jest przypisywaniem własnych uczuć, szczególnie negatywnych, in-

nym ludziom. Introjekcja jest przypisywaniem sobie winy za niewłaściwe zachowanie osób, 

które są ważne w naszym życiu. Ludzie z niską samooceną oraz zakłóceniami w sferze 

poznawczej doświadczają tego procesu. Racjonalizacja jest wytłumaczeniem swego niera-

cjonalnego zachowania i delegowaniem winy. Kompensacja jest wyrównaniem braków i 

ułomności w jednej dziedzinie, przeniesieniem zainteresowań inną dziedziną celem potwier-

dzenia własnej wartości, co często prowadzi do zjawiska hiperkompensacji, czyli kompen-

sacji o wiele bardziej nasilonej. Fantazjowanie to zastępowanie działań konstruktywnych 

fantazjami, które to jest formą ucieczki od rzeczywistości. Identyfikacja jest utożsamianiem 

się z bohaterami z książek, filmów, z rodzicami, po to, aby wzmocnić słabą „Strukturę Ja”. 

Należy podkreślić, iż mechanizmy obronne nie służą rozwojowi, a jedynie ciągłemu 

potwierdzaniu własnej wartości i domaganiu się sukcesów, przynosząc tylko chwilową ulgę. 

Istotną cechą tych mechanizmów jest przymusowość [9]. 

Stany chorobowe, a przede wszystkim intensywne doznania bólowe nasuwają ko-

nieczność jednostki do radzenia sobie ze stresem, lękiem, którym z tego rodzaju doznaniami 

jest nieodłącznie związany. Sposoby radzenia sobie ze stresem definiowane są jako koping 

czy zamiennie zachowania kopingowe. 
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W literaturze przedmiotu wymienia się trzy sposoby radzenia sobie ze stresem i lękiem 

w ramach strategii koncentrowania się na problemie jakim jest ból. Są to: „bezpośrednie 

działania ukierunkowane na zmianę sytuacji i służące pokonywaniu stresu, powstrzymywa-

nie się od działania czy też poszukiwanie informacji [24]. Natomiast proces koncentrowania 

się na emocjach w zakresie radzenia sobie ze stresem oprzeć możemy na dwóch metodach 

tj.: intrapsychicznych metodach zaradczych, które służą poprawie samopoczucia przez re-

dukcję czy też zminimalizowanie przykrych odczuć, oraz poszukiwaniem wsparcia emocjo-

nalnego [9, 24]. 

Choroba, jej skutki, odczuwany ból generują w sferze emocjonalnej pacjenta strach i 

lęk. Strach jest odczuciem, który występuje, gdy jednostka boi się czegoś rzeczywistego, 

bezpośrednio jej zagrażającego. Natomiast lęk dotyczy obawy przed czymś nierzeczywi-

stym, symbolicznym.  

Te stany emocjonalne pełnią funkcję przystosowawczą do obrony w obliczu zagroże-

nia. Lęk stymulowany jest bodźcami i sytuacjami zewnętrznymi, który powstaje w psychice 

człowieka, jego myślach, wyobrażeniach, wspomnieniach i odczuciach. Skutkami lęku mogą 

być subiektywne przeżycia, w postaci zmian neurofizjologicznych oraz w postaci reakcji mo-

torycznych.  

Należy podkreślić, iż sam proces przeżywania lęku w sytuacji związanej ze stanem 

zdrowia pacjenta, jest procesem zindywidualizowanym, zależnym od układu nerwowego, 

osobowości i sytuacji. Długotrwały lęk, jest stresorem wywołującym cierpienie. Mechanizmy 

obronne oraz sposoby radzenia sobie z przetrwałym lękiem to m.in. poszukiwanie informacji 

o chorobie, sposobach jej leczenia, radzenia sobie z doznaniami bólowymi, poszukiwanie 

wypieranie, racjonalizowanie, werbalizowanie czy też zaprzeczanie lękowi [9]. 

W związku z tym, że lęk jest stresorem zmiany neurofizjologiczne związane z nim mają 

podobny przebieg jak w przypadku przeżywania stresu. Reakcje motoryczne przybierają 

głównie formę ucieczki i unikania, rozładowania napięcia ruchem.  

Również poziom samoakceptacji i samooceny, zdolność radzenia sobie ze stresem 

ma wpływ na przeżywanie lęku, ponieważ największe obawy budzi własna nieumiejętność 

radzenia sobie ze stresorem 

Sformułowane w oparciu o wyniki badań prawo Yerkesa – Dodsona podnosi, iż opty-

malny poziom lęku sprzyja rekonwalescencji, natomiast jego brak lub lęk nadmierny, nasi-

lają dolegliwości w tym również bólowe, opóźniając proces zdrowienia. W tym miejscu na-

leży podnieść, iż nie ma obiektywnej skali lęku, gdyż jest to przeżycie bardzo subiektywne i 

zależy od stopnia nasilenia odczuć danej jednostki [9, 26]. 
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Stąd można postawić tezę, iż pewne cechy osobowości zwiększają ryzyko zachoro-

wania na niektóre schorzenia, wpływając również na obniżenie progu tolerancji bólowej. Lu-

dzie ze skłonnością do hipochondrii, histerii, depresji wykazują skłonność do rozwiązywania 

problemów życiowych za pomocą skarg somatycznych, do których zaliczyć należy również 

doznania bólowe. Tego rodzaju działanie jest zachowaniem obronnym psychologii definio-

wanym jako fiksacja. W przypadku pacjentów z tego rodzaju cechami osobowości objawiać 

się to może nie tylko somatyzacją stresu, ale również nieadekwatnymi zachowaniami, od-

czuciami w zestawieniu z sytuacją [11]. 

Kolejną grupę stanowią osoby ze skłonnością do neurotyzmu. Tego rodzaju osoby ce-

chują się wysokim poziomem lęku i niepokoju, chwiejne emocjonalnie. Takie cechy predys-

ponują do obniżenia progu bólowego, nadmiernego koncentrowania się na bodźcach bólo-

wych oraz intensyfikacji tych doznań.  

Osoby ekstrawertywne są osobami, które ujawniają częściej swoje uczucia, na dozna-

nia bólowe reagują ekspresyjnie, aczkolwiek ból nie dezorganizuje im życia. Ekstrawertycy 

wykazują większą tolerancję na ból niż introwertycy, chętniej korzystając ze wsparcia ze 

strony otoczenia. Natomiast introwertycy wykazują większą wrażliwość na ból mniej ekspre-

syjnie go definiując. Wrażliwość na ból jest wysoka również u chorych na choroby o podłożu 

psychicznym np. na nerwicę [16]. 

Wewnętrzne poczucie kontroli, określa, czy jednostka czuje się na siłach, aby walczyć 

z chorobą, pełni też funkcję motywacyjną, która determinuje zaangażowanie, wysiłek, wy-

trwałość. Badania wykazują, że ludzie z wysokim poczuciem skuteczności tolerują ból o 

wyższym nasileniu od ludzi z niskim poczuciem skuteczności [16]. 

Wyobrażenia również wpływają na odczuwanie doznań bólowych. Negatywny obraz 

choroby, istoty bólu uruchamiają poczucie zagrożenia, wpływając na sferę emocjonalną, co 

wywołuje lęk. Konsekwencją odczuwania negatywnych emocji jest obniżenie progu bólo-

wego i zwiększenie percepcji bólu. Wyobrażenia nie zależą od wiedzy na temat mechani-

zmów bólu, ani od wcześniejszych doświadczeń. Są wyłącznie założeniami na temat rze-

czywistości, a nie samą rzeczywistością [27]. 

 

Podsumowanie 
 Do skutecznego zwalczania bólu nie wystarczy wiedza dotycząca patomechanizmów 

jego powstawania, sposobów jego oceny i leczenia. Potrzebna jest również wiedza doty-

cząca czynników warunkujących percepcję bólu. Ta sama przyczyna i lokalizacja bólu nie 
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musi oznaczać, że będzie on tak samo odczuwany przez różne osoby. Różnica może doty-

czyć natężenia, jakości i sposobu odbioru bólu. Te same bodźce bólowe mogą być inaczej 

przetwarzane i dać inny obraz końcowy, którym jest percepcja. 

Badania nad bólem przyniosły wyraźny postęp w dziedzinie poznania, leczenia bólu 

oraz czynników warunkujących jego nasilenie. Na tej podstawie można postawić tezę, iż 

standardy postępowania przeciwbólowego powinny opierać się nie tylko na leczeniu, farma-

koterapii, ale również wpływie stresu i lęku na poziom nasilenia doznań bólowych, wpływie 

doznań bólowych na psychikę chorego, spersonalizowanej analizie procesów poznaw-

czych, i towarzyszących emocji, a poziomu nasilenia doznań bólowych pojedynczego cho-

rego. 

Przekonania dotyczące istoty bólu są czynnikiem wpływającym na percepcję doznań 

bólowych. Należy pamiętać, iż jeżeli człowiek uważa, że ból jest sygnałem poważnego 

uszkodzenia organizmu, to istnieje prawdopodobieństwo, iż będzie funkcjonował zgodnie z 

tym przekonaniem. W związku z tym może wzrosnąć poziom lęku i natężenia doznań bólo-

wych, mimo stosowanej terapii. 
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Wprowadzenie 

  Zakażenie wirusem SARS-CoV-2 (ang. severe acute respiratory syndrome coro-

navirus 2) może prowadzić do dysfunkcji różnych narządów ludzkiego organizmu [1]. 

Pojawiają się liczne dowody, że zakażenie wpływa negatywnie na zdrowie także w wy-

miarze psychicznym i społecznym. Grupą najbardziej odczuwającą skutki pandemii są 

pracownicy ochrony zdrowia. Nadmierne obciążenie pracą oraz zwiększona ekspozycja 

na zakażenie powoduje, że są oni szczególnie narażeni na stres psychologiczny [2]. 

Sanghera i wsp. [3] przeanalizowali wpływ pandemii SARS-CoV-2 na zdrowie psy-

chiczne pracowników medycznych. W badaniach wzięło udział prawie 70 tysięcy osób. 

Zidentyfikowano zaburzenia, które występowały w reakcji na pandemię i sklasyfikowano 

według Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób i Problemów Zdrowotnych (ICD-10). Po-

śród najczęstszych problemów zdrowia psychicznego, które dotykają pracowników 

ochrony zdrowia w wyniku pandemii COVID-19 wskazano: depresję (F32), bezsenność 

(F51), zaburzenia lękowe (F41), zespół stresu pourazowego (F43.1), problemy zwią-

zane z trudnościami życiowymi (Z73). Zauważono, że pośród personelu medycznego 

szczególnie narażeni na zaburzenia psychiczne są pielęgniarki i pielęgniarze [3]. Może 

to wynikać z faktu, że pracując najbliżej pacjenta obserwują wpływ choroby na swoich 

podopiecznych, jak również często gwałtowny i nieprzewidywalny jej przebieg. Emocje 

te przenoszone są na własną sytuację życiową [4]. Występowaniu stresu wśród pielę-

gniarek sprzyja także wielogodzinne używanie niewygodnych środków ochrony indywi-

dualnej oraz przebywanie wśród chorych izolowanych bez możliwości spożycia posiłku 

czy skorzystania z toalety [5]. Pojawienie się pandemii spowodowało, że u wielu pra-

cowników medycznych wystąpiło poczucie bezradności z powodu braku jasnych proce-

dur postepowania oraz niedoboru środków ochrony osobistej [6]. Jedne z najbardziej 

dotkliwych sytuacji związanych z pandemią, miały miejsce w przypadku stygmatyzacji 
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pielęgniarek lub ich dzieci w szkole, wśród znajomych, a nawet rodziny [7]. Pielęgniar-

stwo już przed pandemią uważane było za zawód niezwykle eksponowany na stres i 

wypalenie zawodowe [8]. Z literatury wynika, że pielęgniarki dosyć dobrze radzą sobie 

ze stresem zawodowym [9]. Pandemiczna rzeczywistość jednak znacząco zwielokrot-

niła poczucie zagrożenia życia i zdrowia pielęgniarek oraz ich bliskich. Skutki tego 

ogromnego stresu psychicznego oraz nadmierne obciążenie pracą może być powodem 

mniejszej efektywności, obniżenia satysfakcji z wykonywanej pracy oraz wypalenia za-

wodowego [10]. 

!

"#$!%&'&()&!

Głównym celem badania była odpowiedź na pytanie: czy poziom stresu i poczu-

cie własnej skuteczności różni się wśród pielęgniarek sprawujących bezpośrednią 

opiekę nad chorymi z zakażeniem koronawirusem SARS-CoV-2 od pielęgniarek nie-

sprawujących bezpośredniej opieki nad tą grupą chorych lub mających taki kontakt oka-

zjonalnie. Celem pracy było także uzyskanie wiedzy, jak wypełniają w swojej pracy pie-

lęgniarki funkcję zawodową, jaką jest edukacja terapeutyczna chorych. 

!
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Badanie ankietowe przeprowadzono pośród pielęgniarek i pielęgniarzy z war-

szawskich szpitali na przełomie marca i kwietnia 2021 roku, podczas III fali pandemii 

koronawirusa SARS-CoV-2. Notowano wówczas ponad 25 000 zakażeń w ciągu doby 

oraz liczne zgony [11]. Dobór próby był losowy. Badanie było dobrowolne i anonimowe. 

Ankieta zawierała metryczkę konstrukcji własnej oraz dwa standaryzowane narzędzia. 

W celu oceny poziomu stresu wykorzystano Skalę Odczuwanego Stresu PSS-10 autor-

stwa Cohena i wsp. [12]. Adaptacji na warunki polskie dokonali Juczyński i Ogińska-

Bulik. Kwestionariusz PSS-10 ocenia poziom stresu wśród osób dorosłych. Składa się 

z 10 pytań, które dotyczą odczuć związanych z problemami i różnymi wydarzeniami i 

zachowaniami w sferze osobistej w ostatnim miesiącu. Współczynnik rzetelności alfa 

Cronbacha dla tego kwestionariusza wynosi 0,86. Wyniki należy interpretować odno-

sząc do następujących poziomów: sten 1-4 (0-13 punktów) – niski poziom odczuwa-

nego stresu; sten 5-6 (14-19 punktów) – średni poziom odczuwanego stresu; sten 7-10 
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(20-40 punktów) – wysoki poziom odczuwanego stresu [12]. Drugim narzędziem wyko-

rzystanym w badaniu była Skala Uogólnionej Własnej Skuteczności- GSES autorstwa 

Schwarzera i Jerusalema [13]. Na warunki polskie zaadoptowana została przez jej au-

torów oraz Juczyńskiego. Narzędzie to ocenia wewnętrzne przekonania co do szcze-

gólnej roli w sytuacjach trudnych. Suma punktów może mieścić się pomiędzy 10 a 40 

punktów. Ogólny wynik jest przekształcany na jednostki stenowe, które interpretowane 

są następująco: sten 1-4 (10-24 punktów) – niski poziom własnej skuteczności; sten 5-

6 (25-29 punktów) – przeciętny poziom własnej skuteczności; sten 7-10 (30-40 punk-

tów) – wysoki poziom własnej skuteczności [13]. Charakteryzując badaną grupę poda-

wano liczebność oraz rozkład procentowy, gdy rozkład zmiennej był zbliżony do nor-

malnego raportowano średnią, minimum i maksimum oraz odchylenie standardowe. 

Gdy rozkład różnił się od normalnego raportowano medianę, dolny i górny kwartyl oraz 

minimum i maksimum. Analizując zmienne w wielu grupach, z powodu braku rozkładu 

normalnego zmiennej ilościowej zastosowano statystykę nieparametryczną test Kru-

skala-Wallisa oraz wyliczono poprawkę dla porównań wielokrotnych. W przypadku ana-

lizy zmiennej w dwóch grupach, rozkład także odbiegał od normalnego, zastosowano 

test U Manna-Whitneya. Do badania siły związku pomiędzy cechami ilościowymi, po 

wcześniejszej weryfikacji braku danych odstających testem Grubbsa, wykorzystano test 

parametryczny korelację liniową Pearsona. Prawdopodobieństwo testowe uznawano 

za istotne statystycznie, gdy spełniało nierówność p < 0,05.  

!
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Grupa respondentów składała się z 193 osób, 187 pielęgniarek oraz 6 pielęgnia-

rzy. Wykształcenie wyższe na poziomie magisterskim posiadało 96 osób (50%), 80 

osób (41%) miało tytuł licencjata, a jedynie 17 osób (9%) miało wykształcenie średnie. 

Spośród badanych 83 osoby (43%) pracowały w oddziałach jednoimiennych, pozostałe 

osoby 110 (57%) nie pracowały z chorymi na COVID-19 lub kontakt z tą grupą chorych 

miały jedynie okazjonalny. Mediana wieku respondentów wynosiła 45 lat, natomiast me-

diana stażu pracy w zawodzie wynosiła 21. Średni poziom stresu wśród wszystkich re-

spondentów oceniony przy pomocy kwestionariusza PSS-10 wynosił 23,49, co odpo-

wiada dolnemu stenowi wysokiego poziomu odczuwanego stresu. Z kolei średni poziom 

poczucia własnej skuteczności oceniony przy pomocy skali GSES odpowiadał dolnemu 
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stenowi wysokiego poziomu własnej skuteczności i kształtował się na poziomie 30,53. 

Charakterystykę badanej grupy przedstawia Tabela 1. 

Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy.  
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Legenda: N-liczebność, %-udział procentowy, Me-mediana, (+/-) - minimum i maksimum, Q1-kwartyl 

dolny, Q3-kwartyl górny, M-średnia arytmetyczna, SD-odchylenie standardowe. Źródło: opracowa-

nie własne. 

 

Zbadano różnice w poziomie odczuwanego stresu wśród respondentów, 

uwzględniając ich miejsce pracy. Osoby, które na co dzień zajmowały się pacjentami z 

COVID-19 miały istotnie statystycznie (p=0,016) niższy poziom stresu, niż osoby nie 

pracujące na co dzień z osobami zarażonymi koronawirusem SARS-CoV-2 lub mające 

okazjonalny kontakt w swojej pracy z tą grupą chorych (23 vs 24,5). Różnica w poczuciu 

własnej skuteczności ze względu na miejsce pracy była na granicy istotności statystycz-

nej (p=0,063). U osób pracujących z pacjentami z COVID-19 poziom własnej skutecz-

ności wynosił 31, a u osób niepracujących z tą grupą chorych 29. Opisane zależności 

pokazano w Tabela 2. 
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Tabela 2. Poziom stresu oraz poziom poczucia własnej skuteczności z podziałem na grupy według 

miejsca pracy. 
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Legenda: M-mediana, Q1-dolny kwartyl, Q3-górny kwartyl, IQR–rozstęp kwartylowy, p-wartość 
prawdopodobieństwa. Źródło: opracowanie własne. 

 

Dokonano także analizy poziomu stresu oraz poczucia własnej skuteczności w 

grupach według posiadanego wykształcenia. Najwyższy poziom stresu zaobserwo-

wano wśród osób z wykształceniem średnim (28), w grupie z wykształceniem licencjat 

wyniósł 24, a najniższy był wśród osób z wykształceniem magisterskim (21,5). Analizu-

jąc poziom stresu w porównaniach wielokrotnych zwraca uwagę fakt, że był on istotnie 

statystycznie niższy wśród osób z wykształceniem magisterskim, aniżeli wśród licencja-

tów (p=0,035) i osób z wykształceniem średnim (p=0,018). Różnica w średnim poziomie 

stresu pomiędzy pielęgniarkami z wykształceniem na poziomie licencjatu a pielęgniar-

kami ze średnim wykształceniem nie były istotne statystycznie (p=0,617). Badając po-

ziom poczucia własnej skuteczności wśród respondentów wykazano, że było ono naj-

wyższe w grupie respondentów z wykształceniem magisterskim (31), później wśród li-

cencjatów (29), a najniższe prezentowały pielęgniarki/rze z wykształceniem średnim 

(28). Różnice te były istotne statystycznie pomiędzy grupą z wykształceniem magister-

skim a grupą z licencjatem (p=0,001) oraz pomiędzy grupą magistrów a pielęgniarkami 

z wykształceniem średnim (p=0,003). Pomiędzy osobami z wykształceniem średnim a 

osobami z wykształceniem na poziomie licencjackim nie odnotowano istotnych staty-

stycznie różnic (p=0,625). Poziom stresu oraz poziom poczucia własnej skuteczności 

według wykształcenia obrazuje Tabela 3. 
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Tabela 3. Poziom stresu i poziom poczucia własnej skuteczności z podziałem według wykształcenia.  
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Legenda: M-mediana, Q1-dolny kwartyl, Q3-górny kwartyl, IQR–rozstęp kwartylowy, p-wartość 

prawdopodobieństwa. Źródło: opracowanie własne. 

 

Sprawdzono także jaki wpływ ma poziom stresu na poczucie własnej skuteczno-

ści wśród badanych pielęgniarek/rzy. Uzyskano ujemną korelację (r=-0,4368) pomiędzy 

poziomem stresu, a poczuciem własnej skuteczności. Im wyższy był poziom stresu, tym 

niższe było poczucie skuteczności badanych pielęgniarek i pielęgniarzy. Zależność ta 

była istotna statystycznie (p=0,000). Wpływ poziomu stresu na poczucie własnej sku-

teczności wśród badanych pielęgniarek przedstawiono na Rycina1. 

 

Rycina 1. Wpływ poziomu stresu na poczucie własnej skuteczności wśród wszystkich responden-

tów. Im wyższy poziom stresu, tym niższe poczucie własnej skuteczności. Wartość prawdopodo-

bieństwa testowego p=0,000; wartość korelacji r= -0,4368. Źródło: opracowanie własne. 
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Zweryfikowano także, czy wpływ poziomu stresu na poczucie własnej skutecz-

ności różni się w zależności od miejsca pracy. W grupie pielęgniarek/rzy, którzy nie 

pracowali na co dzień z chorymi na COVID-19 lub zawodowy kontakt mieli okazjonalnie 

występowała ujemna korelacja (r =-0,4860) pomiędzy poziomem stresu, a poczuciem 

własnej skuteczności. Korelacja ta była istotna statystycznie (p=0,0000) Zależność 

przedstawiono na Rycina 2.  

 

 

 

Rycina 2. Wpływ poziomu odczuwanego stresu na poczucie własnej skuteczności wśród pielęgnia-

rek nie pracujących z chorymi z COVID-19 lub mających kontakt zawodowy okazjonalnie. Im wyższy 

poziom stresu, tym niższe poczucie własnej skuteczności. Wartość prawdopodobieństwa testowego 
p=0,0000, wartość korelacji r= -0,4860. Źródło: opracowanie własne. 

 

Wśród pielęgniarek pracujących z chorymi z COVID-19 korelacja ta była również 

ujemna i istotna statystycznie (p=0,0011), ale nieco słabsza (r=-0,3527) niż wśród osób 

nie pracujących na co dzień z chorymi na COVID-19. Zależność tę przestawia Rycina 
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Rycina 3. Wpływ poziomu odczuwanego stresu na poczucie własnej skuteczności wśród pielęgnia-

rek pracujących z chorymi z COVID-19. Im wyższy poziom stresu, tym niższe poczucie własnej sku-

teczności. Wartość prawdopodobieństwa testowego p=0,0011, wartość korelacji r= -0,3527. Źródło: 

opracowanie własne. 

 

Jedną z podstawowych funkcji zawodowych pielęgniarek jest promowanie za-

chowań prozdrowotnych wśród pacjentów oraz edukacja w chorobie [14]. Zapytano re-

spondentów, jak wyglądało realizowanie tej funkcji zawodowej w ostatnim miesiącu 

przed wypełnieniem ankiety. Znaczna część respondentów 65% odpowiedziało, że bar-

dzo rzadko i rzadko prowadziło edukację wśród swoich chorych. Wykonano także ana-

lizę statystyczną pomiędzy poziomem odczuwanego stresu oraz deklarowaną często-

tliwością prowadzenia edukacji terapeutycznej. Z powodu braku rozkładu normalnego 

we wszystkich grupach użyto statystyki nieparametrycznej testu Kruskalla-Wallisa. 

Średni poziom stresu we wszystkich grupach był na poziomie wysokim, a najwyższy 

odnotowano w grupie pielęgniarek/rzy, którzy rzadko prowadzą edukację wśród swoich 

chorych (25,25 punktów), a najniższy w grupie, którzy deklarowali, że bardzo często 

prowadzą edukację wśród swoich chorych (21,17 punktów). Analiza testem Kruskalla-

Wallisa wykazała istotność statystyczną pomiędzy grupami (p=0,013), lecz dokonując 

analizy porównań wielokrotnych nie uzyskano istotnych statystycznie różnic pomiędzy 
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grupami. W żadnym porównaniu grup pomiędzy sobą nie uzyskano założonego progu 

istotności statystycznej, gdzie wartości p<0,05. Poziom odczuwanego stresu w grupach 

dotyczących częstotliwości prowadzenia edukacji wśród chorych prezentuje Rycina 4. 

 

 

 

Rycina 4. Poziomu odczuwanego stresu wśród pielęgniarek w grupach dotyczących częstotliwości 

prowadzenia edukacji terapeutycznej wśród chorych. Brak istotnych statystycznie różnic w porów-

naniach wielokrotnych. Źródło: opracowanie własne. 

 

Podobną analizę wykonano w grupach z uwzględnieniem poczucia własnej sku-

teczności. Najwyższe poczucie własnej skuteczności miały osoby, które bardzo często 

prowadzą edukację wśród swoich pacjentów (33,92), a najniżej poczucie własnej sku-

teczności oceniały osoby, które bardzo rzadko prowadzą edukację wśród swoich pa-

cjentów (28,95). Różnice między grupami były istotne statystycznie (p=0,0000). Zależ-

ność tę zobrazowano na Rycina 5. 
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Rycina 5. Poziomu poczucia własnej skuteczności wśród pielęgniarek w grupach dotyczących czę-

stotliwości prowadzenia edukacji terapeutycznej wśród chorych. Wartość prawdopodobieństwa te-

stowego testu Kruskalla-Wallisa p=0,0000. Źródło: opracowanie własne. 

 

Różnice w poczuciu własnej skuteczności w poszczególnych grupach według 

częstotliwość prowadzenia edukacji wśród chorych były w większości istotne statystycz-

nie. Wartości prawdopodobieństwa testowego pomiędzy poszczególnymi grupami w te-

ście porównań wielokrotnych obrazuje Tabela 4. 

 

Tabela 4. Wartości prawdopodobieństwa testowego dla porównań wielokrotnych pomiędzy po-

szczególnymi grupami dotyczącymi częstotliwości prowadzenia edukacji zdrowotnej przez respon-

dentów. 
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Legenda: p-wartość prawdopodobieństwa. Źródło: opracowanie własne. 
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Wybuch pandemii wywołanej wirusem SARS-CoV-2 spowodował u pielęgniarek 

poczucie zagrożenia życia i zdrowia, frustrację, a często również poczucie bezradności. 

Jako grupa zawodowa, która na co dzień musi mierzyć się z wieloma trudnymi sytua-

cjami, pielęgniarki i pielęgniarze zostali postawieni przed nowym, obciążającym wyzwa-

niem [15]. W prezentowanym badaniu obserwuje się wysoki poziom stresu wśród re-

spondentów, a jego poziom był zróżnicowany w zależności od miejsca pracy. Pielę-

gniarki z drugiej linii walki z COVID-19 miały istotnie statystycznie wyższy poziom 

stresu, niż koleżanki, które na co dzień pełniły obowiązki zawodowe z pacjentami cho-

rymi na COVID-19. Podobną zależność zaobserwowano w badaniu Liao i wsp., w któ-

rym objęto łącznie 1092 pielęgniarki kliniczne w Chinach (224 pielęgniarki pracowały z 

pacjentami z COVID-19, a 868 pielęgniarki nie pracowały bezpośrednio z pacjentami z 

COVID-19). Poziom stresu pielęgniarek drugiej linii bez bezpośredniego kontaktu ze 

zdiagnozowanymi pacjentami z COVID-19 był wyższy niż w przypadku pielęgniarek 

pierwszej linii, [16]. Należy zwrócić uwagę, że prezentowane badanie przeprowadzono 

w trakcie trwania trzeciej fali pandemii, rok po oficjalnym stwierdzeniu pierwszego przy-

padku COVID-19 w Polsce. Pielęgniarki/rze pracujący z chorymi na COVID-19 nabyli 

przez ten czas doświadczenia, opanowali procedury do walki z COVID-19, a także po-

siadali wystarczającą ilość niezbędnych środków ochrony osobistej [17]. Być może pie-

lęgniarki/rze pracujący na drugiej linii nie otrzymali tyle uwagi i wsparcia społecznego, 

co pielęgniarki/rze pracujący na pierwszej linii. I chociaż nie mieli codziennego kontaktu 

ze zdiagnozowanymi chorymi na COVID-19, to ryzyko zakażenia było cały czas wyso-

kie [18]. Stres jako zjawisko negatywne, subiektywnie odczuwane przez konkretną jed-

nostkę jest wynikiem niewłaściwego sposobu radzenia sobie z trudnościami. Jednym z 

podstawowych mechanizmów samoregulacji w sytuacjach trudnych według Alberta 

Bandury [19] jest poczucie własnej skuteczności. Jego brak może doprowadzić do za-

burzeń związanych ze zdrowiem somatycznym, emocjonalnego wyczerpania, obniże-

nia satysfakcji z życia i pracy [19]. Wśród pielęgniarek włoskich, które jako pierwsze w 

Europie musiały zmierzyć się ze skutkami pandemii zaobserwowano obok zaburzeń 

snu (71%) i umiarkowanego lęku (33%), niskie poczucie własnej skuteczności (51%). 

Zauważono również ujemną korelacją między poczuciem skuteczności i lękiem (-0,217; 

p<0,0001) oraz między jakością snu i poczuciem skuteczności (-0,134; p< 0,001). 
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Wpływa to na nieprawidłowe funkcjonowanie pielęgniarek zarówno w wymiarze zawo-

dowym, jak i osobistym [20]. W prezentowanym badaniu zauważono, że najniższy po-

ziom stresu oraz najwyższą skuteczność prezentowały osoby z wykształceniem na po-

ziomie magisterskim. Zwraca uwagę fakt, że aż 65% pielęgniarek/rzy deklarowało, że 

rzadko lub bardzo rzadko prowadzi edukację wśród swoich pacjentów. Może to stano-

wić konsekwencję niższego poczucia własnej skuteczności. Przekonanie, że potrafimy 

skutecznie działać w sytuacjach trudnych wyzwala w nas motywację i determinuje spo-

sób zachowywania się również w pracy [19]. 

!

Wnioski 

Wyższy poziom stresu powoduje niższe poczucie własnej skuteczności wśród 

pielęgniarek/rzy pracujących w trakcie trwania pandemii spowodowanej koronawirusem 

SARS-COV-2. Zależność ta była silniej wyrażona w grupie pielęgniarek, które na co 

dzień nie sprawowały bezpośredniej opieki nad chorymi z COVID-19 lub robiły to oka-

zjonalnie. Dlatego ważne jest, aby dostrzegać wszystkie pielęgniarki, również te, które 

pracują na drugiej linii w walce z pandemią. Brak wsparcia niesie ryzyko wypalenia za-

wodowego i nabiera to szczególnego znaczenia w sytuacji, w której system ochrony 

zdrowia odczuwa braki personelu pielęgniarskiego. Zwraca uwagę także fakt, iż 65% 

respondentów nie wypełnia regularnie jednej z podstawowych czynności zawodowych, 

jaką jest edukacja pacjentów.  
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Wprowadzenie 
!

Poronienie kliniczne definiowane jest jako zjawisko patologiczne w przebiegu ciąży 

wewnątrzmacicznej, skutkujące jej przedwczesnym zakończeniem. Wynika ono z niezdol-

ności płodu do samodzielnego życia pozamacicznego. Definicja poronienia jako powikłania 

położniczego uwzględnia nie tylko czas trwania ciąży, lecz również masę urodzeniową 

płodu. Kryterium czasowe określa poronienie jako niepowodzenie położnicze następujące 

przed 22. Tygodniem trwania ciąży. Za identyfikacyjną miarę poronienia uznaje się wagę 

płodu, której wartość wynosi poniżej 500g. Określenie „poronienie kliniczne” dotyczy straty 

ciąży, którą rozpoznano na podstawie dostępnych markerów biochemicznych oraz ultraso-

nograficznych. Do obumarcia płodu nie dochodzi w wyniku działań personelu medycznego 

lub matki, lecz jest ono spowodowane oddziaływaniem naturalnych czynników patogen-

nych, warunkowanych genetycznie lub chorobowo. Rzadziej do poronienia klinicznego do-

chodzi w wyniku doznanego przez matkę urazu mechanicznego. Wśród wyżej wymienio-

nego, wczesnego niepowodzenia położniczego wyróżnia się ciążę ektopową i bezzarod-

kową. Do późnych niepowodzeń związanych z prokreacją zalicza się letalną wadę wro-

dzoną, martwe urodzenie i poród przedwczesny. Oprócz poronień nazywanych klinicznymi 

występują również poronienia subkliniczne. Są one klasyfikowane jako ciąże biochemiczne, 

których utrata następuje na wczesnych etapach rozwoju embrionu. Przebieg procesu po-

ronnego subklinicznego nie daje żadnych objawów lub przybiera charakter niespecyficzny, 

podobny do opóźnionego krwawienia miesięcznego. Do zakończenia ciąży w tym przypadku 

może dojść już na etapie kariogamii lub w trakcie transportu komórki jajowej do jamy macicy. 

Dużym ryzykiem w przypadku poronienia subklinicznego jest już sam proces implantacji 

zarodka [1].  
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Psychologiczne, społeczne i prawne aspekty poronienia 

Z epidemiologii poronień klinicznych wynika, że wskaźnik ich występowania jest sto-

sunkowo wysoki. Rocznie w polskich szpitalach odnotowuje się ich od 40 do 50 tysięcy. 

Wśród populacji ciężarnych, ¼ z nich straciła pojedynczą ciążę już w pierwszym trymestrze. 

Pomiędzy czasem trwania ciąży a ryzykiem poronienia zauważalna jest ścisła zależność. 

Im wcześniejszy etap rozwoju prenatalnego, tym wyższy jest odsetek strat prokreacyjnych. 

Do 80% poronień dochodzi przed 12. tygodniem trwania ciąży. Po 14. tygodniu poronienie 

występuje w przypadku od 2% do 3% ciąż. Warto zaznaczyć, że w przypadku 90% kobiet, 

strata płodu nie wpływa na przebieg kolejnych ciąż. W epidemiologii poronień klinicznych 

istotną kwestią jest wiek. Prawdopodobieństwo poronienia u kobiet, które mają mniej niż 25 

lat oraz więcej niż 40 lat jest wyższe. Bez znaczenia nie pozostaje również wiek ojca, szcze-

gólnie jeżeli wynosi on więcej niż 40 lat. Podsumowując aspekt epidemiologiczny warto nad-

mienić, że ciąże mnogie oraz te, do których doszło w skutek przeprowadzenia procedury in 

– vitro są ronione częściej niż te będące skutkiem naturalnego zapłodnienia. U każdej zdro-

wej kobiety ryzyko poronienia pozostaje stałe i wynosi 5% [1]. 

Współcześnie strata ciąży nie jest rozpatrywana wyłącznie pod kątem fizjologicznych 

procesów zachodzących w organizmie kobiety, ale stanowi również ważny problem pod 

względem psychologicznym. Nie bez znaczenia pozostaje w tej sytuacji jej wymiar spo-

łeczny, gdyż obecnie, o ciąży pary informują otoczenie już na bardzo wczesnych jej etapach. 

Czas trwania ciąży to również czas nawiązywania relacji emocjonalnej z dzieckiem. Polega 

ono na nadawaniu mu cech osobowościowych, traktowaniu jako odrębnego bytu. Jednym z 

etapów ciąży, w których następuje intensyfikacja relacji rodziców z płodem jest moment po-

czucia przez matkę jego ruchów, pojawiających się po 20. tygodniu trwania ciąży. Nie jest 

to regułą. Niektóre pary traktują płód jako odrębną istotę już od momentu potwierdzenia 

ciąży. W związku z tego rodzaju zachowaniami, konsekwencje związane z niepowodzeniem 

prokreacyjnym mogą być złożone, szczególnie w kontekście reakcji na stratę dziecka. Duże 

zaangażowanie w przebieg ciąży, nawiązywanie relacji z płodem oraz proces społecznego 

przygotowania na przyjście dziecka na świat, w przypadku jego straty może skutkować uru-

chomieniem potrzeby przeżycia żałoby [2]. Konsekwencją jej przebiegu mogą być zmiany 

w funkcjonowaniu pary. Stąd, w tym miejscu można postawić pytanie: Czy strata dotyczy 

wyłącznie życia dziecka? Poronienie jest sytuacją trudną i nagłą, wpływającą na poczucie 

własnej wartości, poczucie sensu życia partnerów. Badania nad występowaniem epizodów 
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depresyjnych u kobiet doświadczających straty ciąży pokazują, że w sferze somatycznej 

poronienie jest podstawą do pojawiających się zaburzeń snu, łaknienia oraz trudności w 

pracy.  Ponadto zauważalne jest u nich ogólne niezadowolenie, drażliwość, trudności pod-

czas nawiązywania relacji społecznych oraz zniechęcenie w sferze relacji intymnych z part-

nerem. Wszechobecny lęk towarzyszący kobietom po stracie związany jest również u nich 

z obawą o stan zdrowia. Istotną kwestią u kobiety doświadczonej poronieniem jest jej spo-

sób na radzenie sobie ze stresem. Główną grupę ryzyka, ze skłonnościami do wystąpienia 

epizodów depresyjnych, stanowią kobiety o osobowości lękowej. Zdecydowanie lepiej w tej 

sytuacji radzą sobie te o osobowości ekstrawertycznej, cechujące się dużą otwartością na 

poznawcze zrozumienie zaistniałej sytuacji [3]. Pierwsze reakcje po stracie dziecka obja-

wiają się odczuwaniem zaburzeń o charakterze somatycznym. Wśród nich wymieniane są: 

ściskanie w gardle, problemy z oddychaniem, brak siły mięśniowej czy uczucie „pustki” w 

brzuchu. Natomiast pierwsze emocje związane są z permanentnym poczuciem winy, jak 

również z pretensjami w stosunku do innych ludzi. Z czasem odczuwane emocje przybierają 

inną formę. Pojawia się rozczarowanie, poczucie niesprawiedliwości, niekontrolowana za-

zdrość w stosunku do osób posiadających dzieci. Wyżej wymienione odczucia mogą się 

kumulować w dniu przewidywanych narodzin upragnionego dziecka i jego kolejnych rocznic, 

podczas świąt i spotkań rodzinnych. Utrata wyczekiwanego potomka jest swego rodzaju 

niespełnieniem roli w mniemaniu kobiety, która poronienia doświadczyła. Doszukuje się ona 

często nieprawidłowości we własnym ciele i zachowaniu, nie bacząc na prawdziwy powód 

straty. Jedną z najważniejszych konsekwencji poronienia, oprócz szerokiej gamy tych o cha-

rakterze psychicznym i somatycznym, jest zagrożenie dla kolejnego dziecka. Nie chodzi tu 

o przebieg fizjologiczny następnej ciąży, ale o stan psychiczny potencjalnych rodziców [4]. 

Rozpatrując sytuację psychologiczną i społeczną pary będącej po stracie ciąży, warto 

pochylić się nie tylko nad przeżyciami i reakcją kobiety na poronienie, ale również nad rolą 

i samopoczuciem mężczyzny. Partner kobiety doświadczającej poronienia znajduje się rów-

nież w trudnej sytuacji pod względem prokreacyjnym. Jest to zdarzenie, które zmienia w 

sposób znaczny życie jednostki oraz całej rodziny [5]. Naturalne różnice w tworzeniu się 

więzi pomiędzy kobietą i mężczyzną a płodem, skutkują różnicami w przeżywaniu poronie-

nia. Ojciec dziecka nawiązuje relacje z nim później. Wyobrażenia na temat płodu w łonie 

jego kobiety buduje między innymi na podstawie obrazu USG. Utrata dziecka na wczesnym 

etapie ciąży związana jest z silnym i przedłużającym się cierpieniem partnerki, które może 

być dla jej partnera niezrozumiałe. Cechą wspólną dla obu płci w przeżywaniu poronienia 
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jest poczucie winy. Mężczyzna odczuwa również utratę wizji szczęśliwej rodziny. Warto za-

znaczyć i podkreślić rolę płci męskiej w procesie straty dziecka. To właśnie mężczyzna czę-

sto odkłada na „drugi plan” swe emocje i odczucia, gdyż musi być wsparciem dla swojej 

partnerki. Nie bez znaczenia pozostaje również fakt, że to właśnie on jest pierwszą osobą 

informującą otoczenie o stracie płodu. Często to on jest też jedyną osobą, na której ciąży 

obowiązek wypełnienia formalności związanych ze zgłoszeniem śmierci dziecka oraz jego 

pogrzebem [5]. 

Poznawszy już konsekwencje psychiczne, które towarzyszą parze po stracie warto 

pochylić się nad tym, jak są one klasyfikowane w Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób i 

Problemów Zdrowotnych ICD – 10. W klasyfikacji uwzględniono psychiczne aspekty zwią-

zane z porodem i czasem połogu, przypisując je do kategorii diagnostycznej F53 „Zaburze-

nia psychiczne związane z porodem, niesklasyfikowane gdzie indziej”. Powyższy podział 

opisuje co prawda poronienie, ale wyłącznie pod względem medycznym, bez odniesienia 

do psychicznych konsekwencji tego zdarzenia. Z uwagi na etapy żałoby, przez które prze-

chodzą partnerzy po niepowodzeniu prokreacyjnym, istniejąca w ICD – 10 kategoria dia-

gnostyczna F43 „Reakcja na ciężki stres i zaburzenia adaptacyjne”, powinna być rozsze-

rzona o podkategorię „Reakcja na stres i zaburzenia adaptacyjne spowodowane utratą 

dziecka w okresie ciąży i porodu”. Etapy jakich doświadczają osoby po stracie dziecka są 

porównywalne z fazami radzenia emocjonalnego w innych sytuacjach krytycznych. Wśród 

nich wymienia się między innymi: szok, podczas którego częstym zjawiskiem jest negacja 

zaistniałej sytuacji; reakcję emocjonalną, w której rozpoczyna się próba konfrontacji z trud-

nymi emocjami; pracę nad kryzysem, oznaczającą rozważania na temat nowych możliwości 

i przyszłości oraz nową orientację, która oznacza pogodzenie się ze stratą i klasyfikowanie 

jej jako doświadczenie życiowe [6]. Niepowodzenia prokreacyjne, do których zaliczana jest 

niepłodność, samoistne poronienie, trudna do zaakceptowania diagnoza prenatalna czy we-

wnątrzmaciczne obumarcie płodu to sytuacje, które mogą prowadzić w konsekwencji do 

kryzysu psychicznego, dotykającego zarówno kobiety jak i mężczyzn.  

Analizując problematykę poronienia jako doświadczenia dotyczącego całej rodziny, 

warto wspomnieć również o przeżywaniu go przez żyjące dzieci pary po stracie. W tym 

przypadku znaczącymi czynnikami, określającymi sposób reakcji na śmierć nienarodzonego 

rodzeństwa jest wiek, model wychowawczy oraz sposób, w jaki zostały poinformowane o 

poronieniu. Jeśli dzieci żyjące były mocno zaangażowane w rozwój płodu, nawiązały z nim 

więź emocjonalną, to istotą przekazania informacji o śmierci rodzeństwa jest dostosowanie 
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jej do ich emocjonalnych i poznawczych możliwości. Rozmowa z rodzicem, poświęcony 

przez niego czas oraz cierpliwe odpowiadanie na pytania i wątpliwości dziecka mogą pro-

wadzić do przejścia dzieci żyjących przez ten kryzys w sposób łagodny. Poronienie będące 

doświadczeniem dla całej rodziny związane jest również z dwoma określeniami: „zespołem 

dziecka chronionego” oraz „zespołem dziecka zastępczego”. Pojęcia te związane są z pro-

blemami rodziców po stracie, wychowujących dzieci. Rodzina, w której doszło do poronienia 

może być obarczona pewnymi rodzajami zachowań, emocji czy oczekiwań kierowanych 

przez rodziców w stosunku do kolejnego dziecka. Istotą uniknięcia tych schematów jest pra-

widłowe przeżycie żałoby przez rodziców oraz całkowite pogodzenie się ze stratą. Powyż-

sze procesy muszą nastąpić przed decyzją o kolejnej ciąży. „Nowe” dziecko musi być trak-

towane jako odrębna istota, następne potomstwo nie może stanowić „leku” na ból odczu-

wany po niepowodzeniu prokreacyjnym. „Zespół zastępczego dziecka” może skutkować po-

jawieniem się problemu z nawiązywaniem przez rodziców więzi emocjonalnej z kolejnym 

potomkiem. Nieprzepracowana strata płodu, brak możliwości przeżycia wszystkich etapów 

żałoby, mogą prowadzić do poczucia winy przy kolejnej ciąży, polegającego na uczuciu lek-

ceważenia pamięci o dziecku utraconym. Drugim zespołem, o którym mówi się przy rodzin-

nym doświadczaniu poronienia, jest „zespół dziecka chronionego”. Dotyczy on pary, która 

w przeszłości przeżyła niepowodzenie prokreacyjne. Decydując się na kolejną ciążę, która 

kończy się urodzeniem żywego dziecka, jego rodzice przyjmują wobec niego postawę nado-

piekuńczą. Ograniczają jego wolność i inicjatywę, chcąc uchronić je przed potencjalnym za-

grożeniem. Dodatkowo między rodzicami i dzieckiem występuje ograniczone nawiązywanie 

więzi. Mają oni co prawda dobre intencje i ich zachowania w stosunku do kolejnego dziecka 

wynikają prawdopodobnie z miłości, ale przynoszą one zupełnie odwrotny efekt. Potomstwo 

pary po stracie narażone jest na występowanie zaburzeń w rozwoju psychicznym, społecz-

nym oraz duchowym [7].  

W procesie poronienia istotną rolę pełni również otoczenie. Do pierwszych osób, 

które współuczestniczą w stracie dziecka przez parę należy personel medyczny. Jego rola 

jest nieoceniona. To właśnie ginekolog czy położna są pierwszymi osobami przekazującymi 

złe wieści rodzicom. Poczucie bezpieczeństwa u matki po stracie buduje się na podstawie 

nawet najprostszych zachowań otoczenia. Wykwalifikowany personel wie, że przedstawie-

nie się oraz dokładne określenie roli, jaką spełnia w opiece nad pacjentką jest kluczowe do 

wzbudzenia zaufania i ograniczenia stresu u kobiety. Spokojna postawa, profesjonalizm 
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oraz poszanowanie prywatności matki po stracie są kluczowe dla jej samopoczucia. Proce-

dury w przypadku martwego urodzenia są jasne. Wykonana zostaje toaleta noworodka oraz 

oznaczenie jego kończyn opaską z imieniem i nazwiskiem matki dziecka. Za kontakt z ro-

dzicami odpowiedzialna jest pielęgniarka społeczna, która zadaje pytania dotyczące czasu 

i miejsca przekazania zwłok dziecka. Najistotniejszą kwestią jest traktowanie ciała dziecka 

z należytym szacunkiem, niezależnie od wagi i wyglądu płodu. Rodzice mają prawo do spę-

dzenia z dzieckiem dowolnej ilości czasu w celu pożegnania się. Opisane powyżej zacho-

wanie personelu medycznego jest sytuacją idealną, podczas której korzystając ze zdoby-

tych wiedzy i doświadczenia, ma on wystarczającą ilość czasu pozwalającego na przepro-

wadzenie kobiety oraz pary przez proces poronienia. Niestety nie jest to regułą. Braki ka-

drowe w personelu medycznym oraz ograniczona ilość miejsc na oddziałach ginekologicz-

nych może prowadzić do sytuacji potęgujących u kobiety stres związany z poronieniem. 

Jedną z nich jest między innymi umieszczenie kobiety roniącej na oddziale położniczym 

razem z kobietami ciężarnymi. Dźwięk KTG lub płacz noworodka może potęgować u kobiety 

po stracie poczucie smutku, bezradności i winy [8].  

Sytuacja poronienia, w której znajduje się kobieta oraz para jest regulowana poprzez 

prawo. Problematyka praw przysługujących kobiecie w sytuacji poronienia lub martwego 

urodzenia jest aspektem wielowątkowym, który obejmuje prawo medyczne, przepisy doty-

czące świadczeń społecznych, organizację pogrzebu oraz ubezpieczenia społeczne [8]. 

Spektrum przepisów dotyczących sytuacji straty dziecka obejmuje zarówno paragrafy zapi-

sane w kodeksie pracy jak i te mówiące o ochronie ludzkiej godności oraz prawach rodzi-

cielskich. Warto zwrócić uwagę na fakt, że legislacja długo pozbawiona była jasno określo-

nych procedur związanych z informowaniem matki dziecka o przysługujących jej prawach. 

Treść Rozporządzenia Ministra Zdrowia wydanego 20.09.2012 roku nie obejmowała kwestii 

poronienia i martwego urodzenia. W kolejnych latach sytuacja uległa zmianie za sprawą 

wejścia w życie 2.06.2016 roku Rozporządzenia Ministra Zdrowia z 9.11.2015 r.  Dotyczyło 

ono standardów postępowania medycznego, przy udzielaniu świadczeń zdrowotnych w 

dziedzinie ginekologii i położnictwa z zakresu okołoporodowej opieki ginekologiczno – po-

łożniczej. W dokumencie tym ujęto również sytuację powikłań oraz opieki nad kobietą, która 

doświadczyła niepowodzenia prokreacyjnego. Wymieniony wyżej dokument został zastą-

piony przez Rozporządzenie Ministra Zdrowia z 16.08.2018 roku, w którym nastąpiło mery-

toryczne rozwinięcie kwestii poronienia i martwego urodzenia [9].   
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Według prawa cywilnego każdy rodzic ma obowiązek zgłoszenia urodzenia dziecka 

w Urzędzie Stanu Cywilnego. Sytuacja martwego urodzenia nie jest wyjątkiem. Zgłoszenie 

odbywa się na podstawie sporządzenia aktu urodzenia z uwzględnieniem adnotacji o mar-

twym urodzeniu. W tej sytuacji nie bez znaczenia pozostaje fakt, że zgłoszenie dotyczy je-

dynie dziecka martwego, urodzonego po 22. tygodniu życia. Ustawodawca pomija przypa-

dek poronienia. Prawa kobiety doznającej straty dziecka dotyczą również Kodeksu Pracy. 

Urlop macierzyński przysługuje matce, która doświadczyła martwego urodzenia. Jest to 

okres maksymalnie 8 tygodni, nie krótszy niż 7 dni od daty zgonu dziecka. Co w przypadku 

poronienia? Zgodnie z interpretacją Ministerstwa poronienie nawet we wczesnym etapie 

ciąży uznawane jest za martwe urodzenie, stąd zgodnie z art. 1801 § 1 Kodeksu Pracy, 

pracownicy po poronieniu należy udzielić urlopu macierzyńskiego z podkreśleniem, że w 

tym przypadku należy ustalić płeć dziecka oraz przedstawić akt jego urodzenia z adnotacją 

o martwym urodzeniu. Kolejnym aspektem prawnym przy poronieniu jest kwestia prawa do 

pochówku. W tym przypadku sytuacja znów pozostaje jasna w kwestii martwego urodzenia, 

jednak wątpliwości pojawiają się jeżeli chodzi o poronienie. Tu pomocnym może okazać się 

wyrok Europejskiego Trybunału Sprawiedliwości opublikowany 12.06.2014 r., sygn. akt 

50132/12, w którym utylizacja ciała dziecka wraz z innymi odpadami medycznymi, bez śladu 

jego przeznaczenia czy miejsca złożenia, jest niedopuszczalna. Według Trybunału postę-

powanie to jest naruszeniem art. 8 Konwencji o prawach człowieka i podstawowych wolno-

ści. W sytuacji tej jedynym słusznym wnioskiem jest stanowisko mówiące o tym, że zarówno 

w przypadku martwego urodzenia jak i poronienia pierwszeństwo zastosowania mają prze-

pisy mówiące o postępowaniu ze zwłokami i szczątkami ludzkimi. Rozpatrując sytuację 

prawną kobiety roniącej, nie sposób nie wspomnieć o jej prawach wynikających ze stan-

dardu organizacji opieki poporodowej. Kobieta po niepowodzeniu prokreacyjnym ma prawo 

do szczegółowych wyjaśnień dotyczących jej stanu zdrowia, udzielonych przez osobę kom-

petentną. Ma również prawo do oswojenia się z informacją o poronieniu zanim podejmie 

dalsze decyzje. Wyjątkiem jest sytuacja, w której wykonywanie świadczeń zdrowotnych jest 

niezbędne. Ponadto po usłyszeniu informacji o stracie dziecka, kobieta ma prawo do uzy-

skania pomocy psychologicznej oraz duchowej. Może też skorzystać z pomocy swoich bli-

skich. Nie powinna być umieszczana w salach wraz z kobietami rodzącymi lub pozostają-

cymi w połogu po urodzeniu zdrowego dziecka. Na oddziale ma prawo do należytego trak-

towania, pełnego szacunku, a jej opiekunowie powinni być świadomi i uważni przy rozmowie 

z nią. Kobieta ma prawo do pożegnania z dzieckiem w obecności swoich bliskich oraz uzy-
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skania wyczerpujących informacji na temat swojego stanu zdrowia, stanu prawnego wyni-

kającego z przepisów o aktach prawa cywilnego, prawa pracy i zabezpieczenia społecznego 

[9]. 

Podsumowanie 
Strata ciąży, zarówno dla rodziców dziecka jak i dla całej rodziny, jest przeżyciem 

traumatycznym. Jego wieloaspektowość wymaga głębokiej analizy zarówno kwestii psycho-

logicznych jak i społecznych czy prawnych. Warto podkreślić, że to doświadczenie dotyka 

zarówno kobiet jak i mężczyzn. Płeć męska nie jest wolna od trudnych przeżyć związanych 

z niepowodzeniem prokreacyjnym. Te same emocje towarzyszą również dzieciom pary do-

świadczającej straty. Klasyfikowanie poronienia nie tylko jako zdarzenia stricte medycz-

nego, ale również jako traumatycznego przeżycia dla całej rodziny, wymaga szerzenia świa-

domości społecznej na ten temat. Konsekwencje poronienia towarzyszące parze oraz ro-

dzinie po stracie mogą mieć charakter długotrwały. Dla wielu rodzin nie jest to wyłącznie 

strata dziecka, ale utrata bezpieczeństwa, planów na przyszłość i nadziei, która była dla 

nich podstawą do szczęścia jednostkowego oraz rodzinnego. 
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Wprowadzenie 
Nowocześni lekarze praktykują medycynę opartą na dowodach. Tam, gdzie to 

możliwe, wykorzystują najnowsze badania naukowe do planowania terapii i prowadze-

nia leczenia. Mimo to medycyna jest zarówno sztuką, jak i nauką. Zaufanie i wiara są 

ważnymi elementami relacji terapeutycznej i mogą mieć potężny wpływ na wyzdrowie-

nie pacjenta. Naukowcy rozumieją znaczenie oczekiwań i przekonań chorych. Wiedzą, 

że niektórzy pacjenci czują się lepiej po zażyciu leku, nawet jeśli lek okazuje się całko-

wicie nieskuteczny [1]. 

W ciągu ostatnich 30 lat na całym świecie nastąpił ogromny wzrost stosowania 

terapii alternatywnych. Lekarze są coraz bardziej zainteresowani potencjalnymi korzy-

ściami, jakie tego typu metody leczenia mogą zaoferować swoim pacjentom. Zwłaszcza 

w zakresie chorób przewlekłych, na które medycyna konwencjonalna ma często nie-

wiele do zaoferowania. Do takich terapii zaliczana jest między innymi homeopatia oraz 

placebo. Niestety, większość praktykujących leczenie niekonwencjonalne nie posiada 

kwalifikacji medycznych, choć coraz większa liczba lekarzy stosuje również techniki le-

czenia alternatywnego [2].  

Homeopatia jest coraz częściej stosowana przez społeczeństwo, mimo że nie 

zostały jednoznacznie potwierdzone efekty jej działania. Z tego też względu ma ona 

zarówno licznych przeciwników, jak i zwolenników. Powszechnie uważa się, że home-

opatia jest zwyczajnym oszustwem i niczym więcej niż efektem placebo. Natomiast 

zwolennicy tej metody leczenia stoją na stanowisku, że stosowanie leczenia homeopa-

tycznego wywiera pozytywny wpływ na organizm ludzki i jest bezpieczne w przeciwień-

stwie do stosowanych w medycynie konwencjonalnej środków farmakologicznych [3].  

Celem tego artykułu jest próba zbadania związku pomiędzy homeopatią a pla-

cebo oraz porównanie bezpieczeństwa stosowania obu tych terapii. W artykule przed-
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stawiono kluczowe kwestie istotne dla ustalenia czy stosowanie homeopatii oraz pla-

cebo jest moralne i zgodne z prawem. Ta naukowo-badawcza płaszczyzna wymaga 

szczegółowych uregulowań prawnych. 

 

Homeopatia i jej działanie  

Homeopatia to dziedzina medycyny zwanej niekonwencjonalną. Została zapo-

czątkowana przez niemieckiego lekarza Samuela Hahnemanna. Jej działanie jest 

oparte na trzech podstawowych zasadach: podobieństwa, dynamizowania i pojedyn-

czego środka, który obejmuje wszystkie psychosomatyczne objawy danego pacjenta 

[4].   

Podstawową regułą homeopatii jest zasada podobieństwa – simila similibus cu-

rentur – podobne leczy się podobnym. Oznacza to, że lek homeopatyczny dobiera się 

zawsze indywidualnie do występującego zespołu objawów oraz do osobniczej wrażli-

wości pacjenta. Jeśli dawka określonej substancji wywoła u zdrowego osobnika po-

dobny lub identyczny zespół objawów, które występują u chorego, to ta sama substan-

cja użyta w dawce leku homeopatycznego będzie w stanie je usunąć [5]. Natomiast 

zasada potencjalizacji, to proces, w którym dokonuje się kolejnych rozcieńczeń i dyna-

mizacji (wytrząsania) [6]. Zgodnie z tą regułą mniejsza dawka substancji leczniczej 

może wywołać silniejszą reakcję obronną organizmu. To znaczy, że im bardziej roz-

cieńczona toksyna, tym bardziej jest ona silniejsza, ale jednocześnie wydłuża czas trwa-

nia terapii. Samo dynamizowanie substancji leczniczej polega na rozcieńczaniu jej z 

wodą, alkoholem bądź ich mieszaniną i wielokrotnym potrząsaniu. Wykorzystuje się w 

tym zakresie tzw. pamięć wody – substancja lecznicza w styczności z cząsteczkami 

rozpuszczalnika nabiera odpowiednich właściwości [7]. Jednakże sukcesywne rozcień-

czanie substancji leczniczej prowadzi do stanu, w którym prawdopodobieństwo zacho-

wania chociażby jednej aktywnej cząsteczki substancji w dawce preparatu jest znikome 

[4]. Osoby prowadzące praktykę w zakresie homeopatii wyznają również teorię ustępo-

wania objawów po zastosowaniu środka homeopatycznego, tzw. prawo Heringa, gdzie 

choroba ustępuje z góry do dołu, od środka na zewnątrz, czy też od organów ważnych 

życiowo do mniej ważnych [7]. Największe zastrzeżenia etyczne budzi zasada tylko 

jednego leku (unum remedium). Oznacza ona, że w jednym czasie, dla jednego cho-

rego można podać tylko jeden prosty środek leczniczy. Coraz częściej jednak odchodzi 

się od stosowania tej metody [6].  
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Najczęściej występującymi postaciami leków homeopatycznych są granulki lub 

krople do podawania doustnego, a także żele oraz maści do użytku zewnętrznego. 

Środki te są ogólnie uważane za bezpieczne. Krytyce poddawane jest głównie udziela-

nie porad przez homeopatów, aby unikać stosowania medycyny konwencjonalnej, 

zwłaszcza antybiotyków i szczepionek [4]. 

Homeopatą zgodnie z prawem może zostać każda osoba, która ukończy specja-

listyczne szkolenie lub studia z zakresu homeopatii [8]. Istotne jest to, że takim „specja-

listą” może być również osoba, która nie posiada wykształcenia medycznego [9]. W 

Europie istnieje wiele uniwersytetów oraz szkół prywatnych zajmujących się kształce-

niem homeopatów, w tym m.in. w Wielkiej Brytanii, Hiszpanii, Francji, Austrii, Niem-

czech, Włoszech, Bułgarii, jak również w Polsce [10].  

Status prawny leku homeopatycznego w Polsce został określony w ustawie z 

dnia 6 września 2001 r. Prawo farmaceutyczne [11]. Zgodnie z art. 2 pkt 29 tejże ustawy, 

produktem leczniczym homeopatycznym określa się produkt leczniczy wytworzony z 

homeopatycznych substancji pierwotnych lub ich mieszanin, według homeopatycznej 

procedury wytwarzania opisanej w Farmakopei Europejskiej bądź gdy brak takiego 

opisu, w farmakopeach oficjalnie uznanych przez państwa członkowskie Unii Europej-

skiej lub państwa członkowskie Europejskiego Porozumienia o Wolnym Handlu (EFTA) 

[12]. Definicja zawarta w prawie polskim jest odzwierciedleniem zapisów Dyrektywy 

2004/27/WE Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 31 marca 2004 r. [13].  

Trzeba również podkreślić, że prawo polskie nadało homeopatycznym lekom sta-

tus produktu leczniczego, co spowodowało, że zostały one zrównane tym samym z le-

kami farmakologicznymi. Ponadto leki tego typu są dopuszczane do sprzedaży po wy-

daniu odpowiedniej decyzji przez Prezesa Urzędu Rejestracji Produktów Leczniczych, 

Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych. Nie można zatem twierdzić, że metoda 

leczenia środkami homeopatycznymi nie została zweryfikowana naukowo, ani uregulo-

wana prawnie [14]. Kolejną różnicą pomiędzy środkami homeopatycznymi a produktami 

leczniczymi jest to, że pierwsze nie wymagają przedstawienia dowodów skuteczności 

terapeutycznej [15].  

 

Homeopatia w Unii Europejskiej 

 W Europie prace regulacyjne dotyczące homeopatii rozpoczęły się w połowie lat 

80. Ich celem było ujednolicenie różnic występujących w przepisach prawnych Państw 

Członkowskich. Dlatego też 6 listopada 2001 r. została wydana Dyrektywa 2001/83/WE 
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Parlamentu Europejskiego i Rady Europy [16], która odnosiła się do leków przeznaczo-

nych do stosowania u ludzi. Stanowi ona oficjalne uznanie leków homeopatycznych we 

wszystkich krajach Unii Europejskiej. Obecnie regulacje prawne obowiązujące w Polsce 

są gwarantem zasad wprowadzonych w Unii Europejskiej w zakresie rejestracji leków 

homeopatycznych, ich wytwarzania, kontroli oraz wprowadzenia do obrotu [17]. Dyrek-

tywa europejska 2004/27/WE Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 31 marca 2004 

r. [13] potwierdza zapisy, które znajdowały się w Dyrektywnie 2001/83/WE w zakresie 

konieczności rejestrowania i wytwarzania homeopatycznych produktów leczniczych w 

taki sam sposób jak i innych produktów leczniczych (art. 16 Dyrektywy). W art. 14 tej 

Dyrektywy wprowadzono także specjalną, uproszczoną procedurę rejestracyjną w od-

niesieniu do homeopatycznych produktów leczniczych [18].  

 Uregulowania prawne wprowadzone przez Unię Europejską stawiają homeopatię 

pod szczególną ochroną prawną. Przepisy powołanych wyżej Dyrektyw są w taki spo-

sób sformułowane, że Państwa Członkowskie nie mają możliwości wyeliminowania 

środków homeopatycznych ze swojego rynku produktów leczniczych [19]. Ponadto, 

tego typu leczenie zostało oficjalnie uznane jako specjalizacja lub terapia medyczna 

m.in. we Francji, Wielkiej Brytanii, Niemczech, Włoszech, Hiszpanii, Szwajcarii, Belgii, 

Czechach, na Węgrzech, Litwie, Łotwie, Portugalii czy Rumunii [10].  

 Co ciekawe, w niektórych krajach Europy leki homeopatyczne są refundowane 

przez państwo. Tak jest m.in. we Francji, gdzie rząd do tej pory refundował preparaty 

homeopatyczne w około 30%. Istnieją również szpitale specjalizujące się w homeopatii. 

Najbardziej znanym jest Królewski Homeopatyczny Szpital w Londynie. Około 45% le-

karzy Wielkiej Brytanii uznaje leki homeopatyczne za skuteczne. Natomiast na przykład 

we Włoszech wyłącznie lekarze mogą stosować tą metodę leczenia, po odbyciu spe-

cjalistycznych kursów [20].  

 

Co to jest placebo i jak działa? 

 Znaczenie słowa placebo wywodzi się z języka łacińskiego i oznacza „będę za-

dowolony” [21]. Placebo jest wykorzystywane przede wszystkim jako procedura w eks-

perymentalnych badaniach przeprowadzanych w celach porównawczych, ale również 

jako terapia placebo. Musi być substancją obojętną farmakologicznie (tzw. pigułka cu-

krowa), która wygląda, smakuje i pachnie dokładnie tak samo jak substancja farmako-

logicznie czynna. Oznacza to, że nie posiada ona właściwości terapeutycznych, a co 

za tym idzie nie ma wpływu na stan zdrowia pacjenta [22]. 
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Efektem placebo jest mierzalna, obserwowalna lub odczuwalna poprawa zdrowia bądź 

zachowania, której nie można przypisać zastosowanej substancji leczniczej albo lecze-

niu. To pozytywne oddziaływanie może wynikać z wielu rzeczy, takich jak redukcja 

stresu czy oczekiwania pacjenta. Ważną rolę odgrywają zatem uwarunkowania psy-

chiczne danego chorego, wiara, że określona metoda leczenia zadziała, jak również 

sugestie płynące z otoczenia. Ciągłe powtarzanie, że „coś” działa i pomaga łagodzić 

dolegliwości powoduje, że neuroprzekaźniki wysyłają pozytywne odczucia do mózgu, 

co pobudza układ nagrody, który wspomaga produkcję dobroczynnych w procesie le-

czenia endorfin. To zmienia sposób w jaki organizm reaguje na ból i w efekcie prowadzi 

do poprawy stanu zdrowia. Istotnym czynnikiem jest również zaufanie do lekarza prze-

pisującego daną terapię [23]. Niektórzy uważają, że placebo wywołuje efekt czysto psy-

chologiczny. Jednak przekonania i nadzieje danej osoby dotyczące leczenia mogą mieć 

również znaczący wpływ na parametry biochemiczne. Tak więc, zgodnie z obecną wie-

dzą, nastawienie i przekonania danej osoby mogą być bardzo ważne dla jej dobrego 

samopoczucia fizycznego i szybkiego powrotu do zdrowia po chorobie. Trzeba jednak 

mieć na względzie, że ta poprawa stanu zdrowia nie wynika tylko z samej wiary pa-

cjenta. Pozytywny efekt przy stosowaniu placebo może się pojawić tylko wtedy, gdy 

pacjent jest przekonany, że przyjmuje rzeczywisty lek [24]. 

Wiara w skuteczność leku może zwiększyć jego efektywność, ale strach przed 

lekiem może zwiększyć jego toksyczność. Również pacjenci przyjmujący placebo, 

mimo że jest to substancja biologicznie neutralna, zgłaszają niekorzystne skutki 

uboczne, co w literaturze określane jest efektem nocebo. Dlatego duże znaczenie w tej 

metodzie leczenia ma umysł oraz pozytywna relacja terapeutyczna między lekarzem i 

pacjentem [1]. 

 

Homeopatia i placebo w kontekście etycznym 

 Etyczne aspekty stosowania homeopatii i placebo są od wielu lat przedmiotem 

dyskusji zarówno w środowisku medycznym, jak i prawniczym. Grono naukowe twier-

dzi, że leczenie preparatami homeopatycznymi nie przewyższa skutecznością efektu 

placebo, jednakże to nie oznacza, że terapie te w ogóle nie działają. Nie budzi więk-

szych zastrzeżeń ich stosowanie w przypadku niegroźnych dolegliwości, takich jak na 

przykład przeziębienie. Natomiast w sytuacji, gdy mamy do czynienia z poważnymi cho-

robami, na przykład chorobą nowotworową, stosowanie takich metod leczenia może 

spowodować nieodwracalne skutki, a nawet śmierć pacjenta [25].  
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Siła efektu placebo doprowadziła do etycznego dylematu. Nie należy oszukiwać 

pacjentów, ale należy łagodzić ich ból i cierpienia. Dlatego część środowiska medycz-

nego uważa, że stosowanie placebo jest uzasadnione w przypadkach, w których wyka-

zano silny efekt placebo i gdzie stres jest czynnikiem znacznie obciążającym. Należy 

podkreślić, że aby terapia ta mogła zadziałać, konieczne jest przekonanie pacjenta, że 

podawana mu substancja jest rzeczywistym lekiem. Niektórzy natomiast stoją na sta-

nowisku, że oszukiwanie pacjenta jest zawsze niewłaściwe, a świadoma zgoda wy-

maga, aby pacjent wiedział w jaki sposób jest leczony. Z badań przeprowadzonych 

przez instytucje zajmujące się analizą efektu placebo wynika, że w wielu sytuacjach, 

mimo informowania badanych o zastosowaniu substancji obojętnych, udało się osią-

gnąć korzystne wyniki leczenia. Trzeba jednak zaznaczyć, że duży wpływ na uzyskane 

wyniki miało oczekiwanie przez pacjenta pozytywnych efektów oraz zaufanie do leka-

rza. Z powyższego wynika, że pomimo wiedzy, że lek jest tylko „cukierkiem”, pacjent 

może zareagować w sposób wzmagający leczenie [26]. Jednakże specjaliści medycyny 

alternatywnej uważają, że dopóki leczenie jest skuteczne, to nie jest istotne czy jest to 

wyłącznie spowodowane efektem placebo [27].  

Kontrargumentem stosowania placebo jest stosowanie tej metody w grupie kon-

trolnej w badaniach klinicznych. Wpływa ona bowiem na potencjalne naruszenie kon-

cepcji równowagi klinicznej, przede wszystkim przy dostępności terapii, która ma po-

twierdzoną skuteczność. Nieetyczne jest zatem tworzenie grupy kontrolnej placebo, gdy 

skuteczne leczenie już istnieje. Zastosowanie placebo nie ma wówczas ani zalet nau-

kowych, ani klinicznych [28].   

Należy jednak zauważyć, że stosowanie placebo nie jest równoznaczne z bra-

kiem leczenia. We wszystkich przypadkach jego stosowanie winno wiązać się ze środ-

kami, które ograniczają do minimum narażenie i wystąpienie nieodwracalnych szkód 

dla pacjenta. Taka sytuacja powinna mieć odniesienie zwłaszcza do poważnych i 

szybko rozwijających się chorób. W tych przypadkach należy ustanowić procedury ma-

jące na celu ratowanie pacjenta lub postępowanie zapobiegające dalszemu pogorsze-

niu stanu zdrowia badanego. Stosowanie placebo powinno być szczególnie monitoro-

wane oraz kwestionowane w okresach, w których protokół badania klinicznego wymaga 

wstrzymania aktywnego leczenia. Sytuacje, w których placebo można uznać za za-

sadne, mogą wystąpić, gdy nie ma powszechnie akceptowanej terapii dla danego scho-

rzenia, a badany produkt leczniczy jest pierwszym, który może zmodyfikować przebieg 

danego procesu chorobowego. Jest to przydatne, gdy powszechnie przyjęta stosowana 
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terapia („stary lek”) ma wątpliwą skuteczność leczniczą lub niesie ze sobą wysoką czę-

stotliwość działań niepożądanych, a ryzyko znacznie przewyższa potencjalne korzyści. 

Można zatem uznać, że stosowanie placebo jest bezpieczne dla pacjenta i poza pew-

nymi wyjątkami, w szczególności w przypadku braku wiary w wyzdrowienie czy całko-

wite odstąpienie od leczenia farmakologicznego, nie wywołuje niekorzystnych skutków 

ubocznych [28].  

Obecnie żaden badacz nie potwierdził jednoznacznie skuteczności homeopatii w 

porównaniu z teorią placebo w leczeniu jakiejkolwiek choroby. Wśród zwolenników ho-

meopatii panuje pogląd, że jest ona skuteczna i nawet brak objaśnienia mechanizmu 

działania tego typu środków nie stanowi przeszkody do jej stosowania. Należy zauwa-

żyć, że nie ma żadnego potwierdzenia, że terapia tego typu w ogóle działa [29]. Inną 

kwestią jest to, że homeopaci twierdzą, iż ich leczenie jest wysoce zindywidualizowane, 

a każdy pacjent wymaga innego leczenia. Jednakże, trzeba zaznaczyć, że skoro leki 

homeopatyczne nie zawierają aktywnych składników, to wszystkie leki tego typu są do-

kładnie takie same [28]. Twierdzenia bowiem o skuteczności homeopatii, która by prze-

kraczała efekt placebo nie mają oparcia w żadnych dowodach naukowych oraz prze-

prowadzonych badaniach klinicznych nad jej skutecznością. Mimo, że niektóre badania 

dały pozytywne wyniki, to systematyczne przeglądy wszystkich opublikowanych badań 

klinicznych nie dają podstaw skuteczności homeopatii. Ponadto badania kliniczne o wy-

sokiej jakości wskazują na mniej pozytywne efekty. Większość zaś badań z pozytyw-

nymi wynikami nie udało się powtórzyć lub wykazano problemy metodologiczne, co nie 

pozwala uznać skuteczności homeopatii. Biorąc powyższe pod uwagę, często homeo-

patię uznaje się za pseudonaukę lub szarlatanerię [4].  

Warto również zwrócić uwagę, że część naukowców twierdzi, iż homeopatia ma 

zastosowanie u zwierząt gospodarskich, głównie w rolnictwach ekologicznych. Jest to 

spowodowane przede wszystkim niższymi kosztami leczenia, a nadto tym, że proce-

dura ta jest nieskomplikowana i przyjazna dla zwierząt. Nie występuje też problem prze-

wlekłego podawania ani kumulacji w organizmie zwierząt szkodliwych substancji. Zwo-

lennicy tej terapii twierdzą, że leki homeopatyczne są skuteczne u zwierząt, u których 

nie można mówić o efekcie placebo [30]. Według jednak Krajowej Izby Lekarsko – We-

terynaryjnej nie ma alternatywnych metod leczenia, są jedynie metody o potwierdzonej 

skuteczności i o skuteczności niepotwierdzonej. Odpowiedzialny lekarz, w tym również 
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lekarz weterynarii powinien zatem stosować tylko naukowo potwierdzone metody le-

czenia, nawet w przypadku, gdy nie są one doskonałe. Tym bardziej, że stosowanie 

homeopatii w leczeniu zwierząt nie ma żadnego naukowego potwierdzenia [31].  

Należy podkreślić, że zgodnie z Kodeksem Etyki Lekarskiej [32] pracownicy 

służby zdrowia powinni w taki sposób wykonywać swoje obowiązki, aby zapobiec wy-

rządzaniu krzywdy swoim pacjentom [32]. Dlatego też ważną kwestią podczas wyboru 

metody leczenia jest poinformowanie chorego o możliwości wystąpienia skutków nie-

pożądanych. Zarówno przeciwnicy, jak i zwolennicy leczenia homeopatycznego przy-

znają, że terapia ta nie wywołuje bezpośrednich skutków ubocznych. W ocenie pierw-

szych dlatego, że nie jest ona aktywnym leczeniem, natomiast drudzy nie mają na to 

racjonalnego wytłumaczenia. Najbardziej oczywistym wyjaśnieniem jest to, że leczenie 

homeopatyczne zapewnia wyłącznie efekt placebo [28]. 

Największe kontrowersje związane z homeopatią budzi zasada podawania jed-

nego leku. Ojcowie homeopatii wskazywali, że niedopuszczalne jest stosowanie u cho-

rego więcej niż jednej, prostej substancji leczniczej [32]. Nawet, jeżeli leczenie środkami 

homeopatycznymi nie może bezpośrednio wyrządzić krzywdy pacjentom, gdyż jest ob-

ojętne, to stosowanie wyłącznie tego typu terapii przy zaawansowanych chorobach 

może powodować opóźnienia lub zaniechania właściwego leczenia farmakologicznego. 

Nadal niektórzy „specjaliści” z tej dziedziny twierdzą, że poprzez podawanie leków ho-

meopatycznych można wyleczyć choroby nowotworowe, czy też AIDS. Niektórzy pa-

cjenci, którzy nie widzą już ratunku w medycynie konwencjonalnej, szukają pomocy w 

homeopatii, odstawiając tym samym środki farmakologiczne, co w efekcie prowadzi do 

przyśpieszenia rozwoju choroby, a często też śmierci. Jak widać, takie podejście może 

potencjalnie zaszkodzić pacjentowi. W obecnych czasach wielu homeopatów twierdzi, 

że homeopatia powinna być stosowana obok medycyny konwencjonalnej, a nie zamiast 

niej. Niestety, pacjenci szukający leczenia homeopatycznego często rezygnują z lecze-

nia środkami farmakologicznymi [27]. 

Dużym problemem jest również sytuacja, kiedy rodzice wybierają leczenie homeopa-

tyczne w imieniu swoich dzieci. Jeśli homeopata przekona rodzica, że ta metoda lecze-

nia jest znacznie lepsza niż medycyna konwencjonalna, może to mieć bardzo poważne 

konsekwencje dla zdrowia ich dzieci. Należy zatem uświadamiać rodziców, że leki ho-

meopatyczne z punktu widzenia współczesnej wiedzy medycznej, fizycznej i chemicz-

nej są pozbawione właściwości leczniczych i jeżeli są stosowane, to powinny mieć za-

stosowanie obok leczenia właściwego, a nie zamiast niego. Nadal bowiem, mimo sporej 
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popularności, homeopatia jest kontrowersyjną metodą leczenia, nieweryfikowalną przy-

jętymi procedurami kontroli leków [29]. 

 

Podsumowanie 
Zwolennicy oraz przeciwnicy homeopatii tłumaczą efekt leczniczy środków ho-

meopatycznych działaniem placebo lub jako rezultat myślenia magicznego. Twierdze-

nia o skuteczności homeopatii przekraczającej działanie efektu placebo nie znajdują 

oparcia w dowodach naukowych i przeprowadzonych badaniach klinicznych nad jej 

skutecznością.  

Istnieją ważne względy etyczne, które dotyczą stosowania placebo i homeopatii. 

Uzasadnione jest stosowanie tych metod leczenia, ale wyłącznie w przypadku, gdy nie 

narażają pacjentów na nadmierne ryzyko szkody. Nie znajduje żadnego wyjaśnienia 

sytuacja, w której przekonuje się pacjenta do odstawienia terapii środkami farmakolo-

gicznymi w imię homeopatii lub terapii placebo. Najczęściej wskazywanym przez pa-

cjentów problemem etycznym, który jest związany ze stosowaniem tego typu środków, 

jest domniemanie oszustwa. Chory chce skutecznego leczenia, a zamiast tego otrzy-

muje placebo. Na tej podstawie można uznać, że leczenie zarówno homeopatyczne jak 

i placebo zawsze będzie nieetyczne, co stanowi naruszenie prawa pacjenta do rzetel-

nego i pełnego informowania o prowadzonej terapii. Dlatego też, lekarze i inne osoby, 

które praktykują homeopatię nie powinni przeszacowywać naukowej wartości leczenia 

konwencjonalnego kosztem potencjalnego ryzyka ponoszonego przez chorego stosu-

jącego preparaty homeopatyczne lub placebo. Leczenie powinno przede wszystkim 

mieć na względzie korzyść płynącą dla pacjenta. 
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