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Introduction
In 1991, at the threshold of political transformations in Poland, there was 
born a concept of changes in organizational and legal form of public he-
alth care institutions. It concerned the conversion of institutions existing 
as budgetary units into independent ones, thus providing considerable 
independence in organizational and financial scope [1, 2]. Systemic chan-
ges in health care institutions were aimed at the introduction of market 
mechanisms to the Polish health care system, such as executive manage-
ment of medical facilities or contracting of medical services. Independent 
public health care institutions are the classic type of a  legal person, wi-
thout any equivalent in other economy sectors or public services in Euro-
pe [3, 4, 5]. It turned out that despite the fact that according to the idea 
they were to carried out an independent economic policy, they are still 
dependent on many factors and conditions that diverge from market ru-
les. The result is an unfavorable financial situation of many independent 
health care institutions that operate at a loss, failure of corrective actions 
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and organization of health care, which is not subject to any clear econo-
mical rules. Hence, there was developed an idea aimed at meeting condi-
tions to achieve profitability thresholds and systemic transformations in-
volving the liquidation of independent public health care institutions and 
simultaneous appointment of a new entity which is a commercial compa-
ny, subject to the provision of health services for both insured and com-
mercial patients [6]. Legal possibility of hospital operation in this form 
was granted by the provision of the Act of 30 August 1991 on health care 
institutions (art. 8, par. 1, point 7) [7].

One of the hospitals that were transformed into commercial compa-
nies, followed by the decision of the founding body, is „Health Care In-
stitution in Tomaszow” (Tomaszowskie Centrum Zdrowia). The hospital 
is located in Tomaszow Mazowiecki, a city of approximately 65 thousand 
inhabitants, situated in central Poland, in Lodz voivodship. Lodz voivod-
ship is for many years characterized by an unfavorable demographic 
structure. The percentage of people aged 65 years and more exceeded 
the threshold of old age and in 2013 amounted to 16.1% (in Poland it 
was 14.8%) [8]. In addition, in Lodz voivodship there appears the worst 
level of epidemiological indicators of health in Poland, such as average 
life expectancy and years of life lost due to premature morality [9, 10, 11, 
12]. This raises the need to develop early diagnosis and impatient care, 
mainly long-term, localized in the regions with the highest density of po-
pulation – including Tomaszow Mazowiecki. In the face of this situation, 
it is also necessary to provide easy access to specialist clinics and patient 
services at the highest possible level. 

The quality of medical and non-medical services provided in health 
care institutions, as well as the level of patient satisfaction with these se-
rvices is the subject of research in many fields of science [13]. Each facili-
ty focused on improving the quality of patient care can be seen as a caring 
and patient-friendly organization, but it does not need to be associated 
with simultaneous high competence assessment. This mean that the goal 
of health care institutions shall be striving not only to improve the quality 
of services, but to make use of a  two-dimensional concept of the tech-
nical and functional quality, popular in the health care [14, 15]. Techni-
cal quality is understood as the compliance with standards and technical 
requirements for the medical services, concerning technology, medical 
standards, equipment and competences of the medical staff. In contrast, 
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the functional quality is a relative assessment of the patient, which evalu-
ates the quality of services by subjective feelings about the behaviors of 
medical and non-medical staff, whom he/she is in contact with during the 
stay in the facility. Surveys of patients are therefore an extremely impor-
tant verifier of the operation of a medical facility. 

The purpose of this work is the evaluation of the impact of the trans-
formation of the city hospital in Tomaszow Mazowiecki into a commer-
cial company on the level of patient satisfaction with medical and non-
-medical services provided.

Material and methods
Research was conducted in an city hospital in Tomaszow Mazowiecki that 
in 2009, based on the resolution of the District Council, was transformed 
from the public hospital into the Private Health Care Institution – „He-
alth Care Institution Limited Liability Company in Tomaszow (Tomaszow-
skie Centrum Zdrowia) with 100% interest of the district of Tomaszow. 
Noteworthy is the fact that the hospital was subject to such change as 
the first in Lodz voivodship and one of the first in Poland (transformed 
under the program titled „Support of local government units in the acti-
vities that stabilize the health care system”). The principal consumer of 
services provided in this medical institution is the society of Tomaszow 
Mazowiecki and the District of Tomaszow; and additionally the market 
of activities of the company are residents of neighboring counties, for 
which the health care in Tomaszow is a natural addition. The survey was 
filled by 5494 patients, including 2701 (49.2%) before the transforma-
tion and 2793 (50.8%) after the transformation of the hospital into the 
commercial company. 

The research tool was a  questionnaire of the survey of own author-
ship, consisting of two parts. The first included information on socio-de-
mographic characteristics of a  person participating in the survey, while 
the second one assessed the quality of medical and nonmedical services 
provided to the patient during the hospital stay. The evaluation was made 
on a scale from 2 (negative) to 5 (very good). The survey was anonymous 
and voluntary. 

Statistical analysis was based on methods of descriptive statistics – 
there were calculated arithmetic means and standard deviations for the 
ratings given by patients on the medical and non-medical services listed 
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in the survey. The statistical significance of differences in mean ratings of 
each service, before and after the transformation of the hospital into the 
commercial company, was investigated using U Mann-Whitney test. 

Results
Time of settling formalities related to hospital admission was assessed 
by 1/3 of patients making the survey before the transmission of the ho-
spital into the commercial company as negative, giving the grade 2; after 
the transmission, the percentage of such assessment was 8.7 (Figure 1). 
Very good grade (5) for this question was given by 1.2% of patients befo-
re the transformation and 44.5% of patients after the transformation of 
the hospital (Figure 2). The average rating was 2.80 and 4.13, respecti-
vely (p<0.001) (Table 1). Equally high differences concerned the question 
evaluating the waiting time for bed. Before the transmission of the ho-
spital, the average rating was 2.76, and after the transmission it was 4.56 
(p<0.001). 

The question of cleanliness in wards and their equipment was respon-
ded negatively by almost a quarter of patients (23.2%) before the trans-
mission of the hospital, and a very good grade was given by only 1.1% of 
patients. After the transmission these percentages were respectively 2.9 
and 48.1. The average rating for this question was 2.86 before and 4.30 
after the transmission (p<0.001). 

The survey included three questions about the kindness of auxiliary, 
nursing and medical staff. In all cases, higher rates were obtained after 
the transformation of the hospital. Very good grade for this question 
was given by 59.4% of patients in relation to the auxiliary staff, 70.8% for 
the nursing staff and 65.6% for the medical staff. In the surveys filled by 
patients admitted to the hospital before the transmission, these percen-
tages were respectively: 0.3, 2.2 and 2.3. Patients also had the opportu-
nity to evaluate the availability of doctors and the information obtained 
from the medical staff. In these categories there was also a  significant 
improvement in the assessment of patients. Before the transmission the 
average rating was 2.92 and 2.90, after the transmission it was 4.39 and 
4.38 (p<0.001). In relation to the nursing staff, there was evaluated the 
assistance during skin care treatments and the professionalism in the 
performance of medical procedures. In both aspects, the average rating 
significantly increased after the transformation of the hospital – in the 
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first question from 2.88 to 4.63, and in the second from 3.23 to 4.69 
(p<0.001). 

Slightly smaller differences relate to ratings given before and after 
the transformation of the hospital, concerning the quality of hospi-
tal meals. The average rating of patients increased from 3.25 to 3.68 
(p<0.001). Very good grade was given by 27.43% of the respondents, 
and a  similar percentage of the respondents (27.28%) assessed them 
negatively.

The survey also allowed patients to assess non-medical services, such 
as the possibility of visits in the hospital, the use of hospital parking, as 
well as the availability of the buffet and hospital shop. Also in this ran-
ge the assessments of patients increased after the transformation of the 
hospital. Very good grade before the transmission was given, respective-
ly, by 4.81, 2.22 and 4.92, and after the transmission these percentages 
amounted to: 63.8%, 25.71% and 36.59%. 

In terms of operations finishing the hospital stay – i.e. information con-
cerning the discharge from the department, waiting time for the dischar-
ge and information on possible further treatment provided by a doctor, 
the patient assessment has significantly improved. Before the transmis-
sion of the hospital, the average rating concerning the above-mentioned 
activities fluctuated around 3.0 (2.93, 2.87, 3.02), and after the transfor-
mation it has exceeded 4.0 (4.41, 4.29, 4.45). 

Discussion
Health economics is a  relatively young area. It is considered to be ori-
ginated in 1963 in the U.S. by the article of K.J. Arrowe [16]. In France, 
this area was originated by Ch. Phelps, who believed that there is no dif-
ference between the manufacture of a car and the production of health, 
as in both cases it is about the combination of factors of production in 
order to manufacture a product, which in the case of the hospital will be 
health. Production factors will include: staff, knowledge, technology, pa-
tients, procedures, organization, diagnostic and therapeutic instruments, 
wards, medicines, logistics and financial resources [17]. F. Djellal claimed 
that it can be assumed that the marginal productivity of medical care is 
positive, that is, the increase in spending on health care causes quicker 
restoration of patient health [18]. Medical care is actually made up of 
a large number of variables and their mutual analysis is a factor enabling 
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the identification of problems faced by the facility, as well as the imple-
mentation of appropriate solutions. 

Polish market of medical services undergoes a rapid transformation, 
from the system in which the owner and the manager were the state 
into the system in which there operates a number of suppliers with le-
gitimate co-financing of services [10, 20, 21]. The basis for the process 
of changes occurring in the hospital in Tomaszow Mazowiecki was pri-
marily the stabilization of the economic and organizational situation of 
the facility through actions conditioning the achievement of profitability 
thresholds of the hospital and specialist clinics. The proposed actions, 
involving the clearing of debts of the unit by the transformation into the 
commercial company and the acquisition of debts by the founding body 
were correlated with the program for the rationalization of the opera-
ting costs. Commercialization of medical services was focused on the 
growth of home equity viability, which is necessary to meet the expec-
tations of investors, concerning the increase in the value of the newly 
formed company. 

Corrective actions implemented in health care institutions, including 
Health Care Centre in Tomaszow Mazowiecki, are usually focused on 
economic issues, but solving the financial problems of facilities also gives 
a measurable effect in the form of the improvement of patient satisfac-
tion with the services provided. Such measures shall be based on internal 
and environmental analyses and remain consistent with the state health 
policy, which is set out in the Strategy for Health [22].

A prerequisite for achieving patient satisfaction is the technical quali-
ty. But this is not, however, a sufficient condition, and at the same time it 
is extremely difficult to assess. If the staff behavior is unsatisfactory for 
the patient, he/she is generally unhappy, regardless of the technical qu-
ality of the service provided. The functional quality is an additional be-
nefit for the patient and in the case of similar technical level of the se-
rvices provided it becomes the best way to compete with other health 
care institutions. Gronrooss distinguished two dimensions of qualitative 
approach to medical services. Each of them is relatively independent, yet 
complementary to each other [23]. The division of patients into groups 
of those who depend only on medical knowledge of the staff and those 
who care mainly about interpersonal skills of the staff with little medi-
cal knowledge. The patient will, however, be satisfied with the medical 
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service only when there is harmony between these elements. But there 
is no canon of elements that would be suitable for each kind of medical 
service. Therefore, we need to perform a detailed analysis of specific me-
dical services in order to identify those elements that determine its qu-
ality. The starting point of this analysis if to distinguish elements relevant 
to the patient. Thus, patient subjective assessment is a  vital element, 
aimed at improving the quality of medical services provided. On the basis 
of research conducted by Parasuraman et. al, the criteria for the quality 
assessment made by the customer include: material components of the 
service process, reliability and trustworthiness, competences and confi-
dence, responsibility and responsiveness, as well as empathy [24]. Howe-
ver, due to the nature of medical services, because of the lack of medical 
knowledge patients does not have an adequate opportunity to assess the 
technical quality of services. Therefore, they shape their opinions on the 
quality of medical services on the basis of a subjective assessment of the 
functional quality, which include the affordability and ease of contact 
with the service provider, transfer of information in a language which he 
understand, as well as the ability to identify with the patient and listen to 
him/her. According to Withers and Vipperman, patient satisfaction with 
medical care involves the transfer of positive information on the services 
to five persons met. In the case of disappointment, an unfavorable opi-
nion reaches up to 15–19 persons [25].

In accordance with the recommendations of the World Health Orga-
nization, all aspects of medical services shall be regularly monitored [26, 
27]. The evaluation of patients’ opinion enables the assessment of sensi-
tivity of health care systems to the needs of service providers. It also al-
lows the identification of patients’ expectations and reasons for the lack 
of satisfaction with the services received. This makes it possible to im-
plement corrective measures aimed at improving the quality of medical 
services, and thus increasing the level of patient satisfaction [28, 29].

Conclusions
Assessments of patients in relation to the services provided have signi-
ficantly increased after the transformation of the city hospital in Toma-
szow Mazowiecki into the commercial company. Increase in patient sa-
tisfaction applies to all medical and non-medical services questioned in 
the survey. The highest increase (over 50%) relates to the average rating 
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of the waiting time for bed, information given to patients, assistance of 
the nursing staff during skin care treatments and eating meals, courtesy 
of the auxiliary staff, cleanliness of wards, as well as the accessibility to 
the doctor. The smallest differences (increase of less than 20%) related 
to the possibility of using the hospital parking, as well as the quality and 
temperature of meals served in the hospital. 

The results obtained on the basis of the conducted research shall be 
an argument in the debate on the merits of ownership transformations 
in health care in Poland. Such activities allow the acquisition of strategic 
partners which can help the company in the development of the market 
of services provided, and as a  result may help to improve their quality, 
and to ensure health safety in local communities. 
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Figure 1. Percentage of negative ratings before and after the transformation of the city 

hospital in Tomaszow Mazowiecki into the commercial company
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Figure 2. Percentage of very good ratings before and after the transformation of the city 

hospital in Tomaszow Mazowiecki into the commercial company
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Eating habits of children from the rural environment

Katarzyna Sygit1, Jan Krakowiak2
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Streszczenie
W  trosce o  prawidłowy rozwój psychofizyczny dziecka, właściwy styl 
życia – w tym odpowiednie nawyki żywieniowe, które są fundamentem 
zdrowia w okresie dorastania i dorosłości – należy monitorować sytuację 
zdrowotną dzieci, zwłaszcza w środowisku wiejskim.

Celem niniejszej pracy jest ocena sposobu odżywiania dzieci do 14. 
roku życia ze środowiska wiejskiego oraz opisanie zależności odżywiania 
się badanych w  zależności od ich płci, wykształcenia rodziców oraz sy-
tuacji finansowej gospodarstwa domowego.

Jak wynika z  przeprowadzonych badań, znaczna część dzieci do 14. 
roku życia pochodzących ze środowiska wiejskiego odżywia się niepra-
widłowo (duże zastrzeżenie budzi niskie spożycie pierwszego śniadania 
(spożywa 83,12%) i  drugiego (73,53%), różnorodna częstotliwość spo-
żywanych posiłków (przeważa spożywanie trzech, czterech posiłków 
dziennie), znaczne spożycie słodyczy (34,94%) oraz małe spożycie owo-
ców i warzyw (56,35%). Stwierdzono zależności odżywiania badanych od 
zmiennych opisowych takich jak: płeć, wykształcenie rodziców i sytuacja 
ekonomiczna gospodarstw domowych. W  rodzinach, w  których rodzice 
mają wykształcenie wyższe i sytuacja gospodarstwa domowego jest do-
bra, zwyczaje żywieniowe wśród badanych są bardziej prawidłowe.

W  wyniku przeprowadzonych badań dotyczących zwyczajów żywie-
niowych dzieci do 14. roku życia ze środowiska wiejskiego, stwierdzono: 
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nieprawidłowości żywieniowe dotyczące liczby i częstotliwości spożywa-
nych posiłków; stwierdzono zależność sposobu odżywiania badanych od 
ich płci, wykształcenia rodziców, sytuacji ekonomicznej gospodarstw do-
mowych i sytuacji mieszkaniowej.

Słowa kluczowe
zwyczaje żywienia, dziecko wiejskie, sytuacja ekonomiczna, wykształcenie

Summary
For the sake of proper psychophysical development of the child, proper lifesty-
le and proper eating habits, which are the foundation of health during adole-
scence and adulthood, it is necessary to monitor the situation, especially in the 
rural environment.The aim of this study is to assess the nutrition of children up 
to the age of 14 from the rural environment and to describe the dependence of 
nutrition on the subjects, their parents’ education and the financial situation 
of the household.
According to the research, a significant part of children up to 14 years old feeds 
improperly from the rural environment (big objection arises from the low con-
sumption of breakfast I  (consumes 83.12%) and II (73.53%), the various fre-
quency of meals consumed (mainly consumption 3–4 meals a day), significant 
consumption of sweets (34.94%) and low consumption of fruit and vegetables 
(56.35%). The dependence of nutrition on the variables from descriptive varia-
bles such as gender, parents’ education and economic situation of households 
was found. families in which parents have higher education and the situation 
of the household is good – nutritional habits among the respondents are much 
better.As a result of research on the dietary habits of children up to the age of 
14 from the rural environment, the following were found: nutritional deficien-
cies regarding the amount and frequency of meals consumed; the dependence 
of nutrition on the sexes, parents’ education, economic situation of households 
and housing situation was found.

Key words
nutrition, rural child, economic situation, education

Katarzyna Sygit, Jan Krakowiak
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Wstęp
Zachowania zdrowotne dzieci i  młodzieży szczególnie w  ostatnich la-
tach stały się przedmiotem zainteresowania licznych badaczy [1, 19, 
23, 22, 25].

W trosce o prawidłowy rozwój psychofizyczny dziecka, właściwy styl 
życia, w  tym odpowiednie nawyki żywieniowe, które są fundamentem 
w okresie dorastania i dorosłości [6], należy monitorować sytuację zdro-
wotną dzieci, zwłaszcza w środowisku wiejskim.

Racjonalny sposób odżywiania jest uważany za istotny element pro-
zdrowotnego stylu życia. Wyniki wielu badań wskazują na istnienie wielu 
nieprawidłowości w sposobie odżywiania się dzieci i młodzieży [5, 10, 14, 
22], których konsekwencją jest ciągle narastający problem nadwagi i oty-
łości [5, 6, 11, 13, 17].

O  ile problemy te mają swoje odzwierciedlenie w  literaturze przed-
miotu w  odniesieniu do środowisk miejskich [5, 13, 18, 25], o  tyle za-
chowania zdrowotne dzieci i  młodzieży ze środowisk wiejskich nie są 
przedmiotem wielu pogłębionych analiz. Stąd też podjęto próbę przepro-
wadzenia badań reprezentacyjnych w środowisku wiejskim w celu zdia-
gnozowania zachowań żywieniowych dzieci oraz określenia zależności 
tych zachowań od wybranych zmiennych opisowych takich jak: płeć, wy-
kształcenie rodziców, sytuacja ekonomiczna gospodarstw domowych.

	
Cel pracy
Celem niniejszej pracy jest opisanie zwyczajów żywieniowych dzieci do 
14. roku życia ze środowiska wiejskiego oraz określenie zależności tych 
zwyczajów od płci badanych, wykształcenia rodziców oraz sytuacji eko-
nomicznej gospodarstw domowych i sytuacji mieszkaniowej.

Metodyka badań
Badaniami objęto dzieci do 14. roku życia ze środowiska wiejskiego. Po-
nadto zbierano informacje o sytuacji rodzin wiejskich, z których pocho-
dzili badani.

Badania miały charakter reprezentacyjny. Dotyczyły one dzieci wiej-
skich z  wylosowanych do badań powiatów województwa zachodniopo-
morskiego. Dobór szkół i  dzieci do badań miał także charakter losowy. 
Ostatecznie analizą objęto informacje zebrane od 1341 dzieci do 14. 
roku życia. 

Zwyczaje żywieniowe dzieci ze środowiska wiejskiego
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W badaniach zastosowano autorskie kwestionariusze badań. Zebrane 
informacje opracowano statystycznie, stosując do analiz statystycznych: 
test Chi-kwadrat, V Cramera, R rang Spearmana.

Wyniki badań. Omówienie  
Większość badanych dzieci ze środowiska wiejskiego stanowiły dziew-
częta (54,30%), natomiast chłopcy to 45,70%. Różnica ta jest statystycz-
nie nieistotna (p>0,05) (rycina 1).

Sytuacja socjobytowa rodzin wiejskich, z  których pochodzą badane 
dzieci do 14. roku życia
Badania wykazały, że z  rodzin pełnych pochodziło 84,7% dzieci do 14. 
roku życia, a z niepełnych – 15,3%: większość badanych dzieci wywodziła 
się z gospodarstw nierolniczych (49,5%).	

Bywa, że w  gospodarstwie rodziców badanych dzieci (do lat 14) wy-
starcza pieniędzy na wszystko bez konieczności oszczędzania (3,7% bada-
nych), ale aż 34% rodziców podało, że żyją oszczędnie i miewają kłopoty 
z większymi zakupami, a według 13,19% pieniędzy wystarcza na najtań-
sze jedzenie, ale już nie na ubranie. Przeciętny miesięczny dochód na oso-
bę w  gospodarstwie domowym u  43,74% badanych wynosi do 300 zł,   
u 37,7% – mieści się w przedziale 301–399 zł, u 13,9% – w przedziale 400– 
–499 zł; a tylko u 4,68% badanych – przekracza on 600 zł. Zastanawiające 
są źródła dochodu w  badanych gospodarstwach domowych: z  produkcji 
rolniczej żyje tylko 10,26%; z renty – 4,6%; największe źródło dochodu to: 
„inne źródła” (wg 74,09%) (tabela 1).

Zwyczaje żywieniowe badanych dzieci wiejskich
Pierwszy posiłek przed wyjściem do szkoły spożywa 83,12% bada-
nych, a  niespełna 17% badanych nie spożywa pierwszego śniadania. 
Różnica między frakcjami jest statystycznie istotna (p<0,05) (ry- 
cina 2).

Jak wynika z  przeprowadzonej analizy posiłek do szkoły (drugie 
śniadanie) zabiera 73,53% badanych, a  nie zabiera bądź zabiera czasa-
mi i rzadko 26,47%. Różnica między frakcjami jest statystycznie istotna 
(p<0,05) (rycina 3).

Młodzież ze środowiska wiejskiego najczęściej spożywa cztery po-
siłki dziennie (42,97%), ale 2,46% deklaruje, iż spożywa tylko jeden lub 
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dwa posiłki dziennie. Różnica między frakcjami jest statystycznie istotna 
(p<0,05) (rycina 4).

Bardzo istotne znaczenie z punktu widzenia zdrowotnego ma spoży-
cie słodyczy. Niepokojący jest fakt, że aż 34,94% badanych spożywa sło-
dycze codziennie, a 45,42% – kilka razy w tygodniu (rycina 5).

Niezmiernie istotne jest spożywanie czterech, pięciu porcji owoców 
i warzyw w ciągu dnia. Ponad połowa badanych (56,35%) deklarowała, iż 
spożywa owoce i warzywa codziennie. Ale należy nadmienić, iż 4,39% ba-
danych spożywa owoce i warzywa tylko kilka razy w miesiącu, a 3,47% – 
robi to okazyjnie lub nie robi tego nigdy. Różnica jest statystycznie istot-
na (p<0,05) (rycina 6).

Zależności spożywania posiłków od wybranych zmiennych opisowych
Stwierdzono statystycznie istotną zależność (p=0,01303) pomiędzy płcią 
badanych a  spożyciem pierwszego śniadania przed wyjściem do szko-
ły. Pierwsze śniadanie spożywa większy odsetek badanych chłopców 
(86,65%) aniżeli dziewcząt (80,25%) (tabela 2).

Stwierdzono zależność (p<0,05 na granicy istotności) pomiędzy płcią 
badanych a spożywaniem drugiego posiłku w szkole. Dziewczęta spoży-
wają drugie śniadanie częściej (66,21%) niż chłopcy (58,15%). W grupie 
badanych były również dzieci, które rzadko spożywają drugi posiłek: de-
klarowało to 4,77% dziewcząt i 6,58% chłopców (tabela 3). 

Stwierdzono statystycznie istotną zależność (p=0,02345) pomię-
dzy wykształceniem rodziców (wypełniających kwestionariusz ankiety) 
a spożywaniem drugiego posiłku przez dzieci. Najczęściej drugie śniada-
nie spożywane jest przez dzieci, których przynajmniej jeden rodzic ma 
wykształcenie wyższe. Natomiast dzieci niespożywające drugiego śnia-
dania w większości pochodzą z rodzin, w których przynajmniej jeden z ro-
dziców ma wykształcenie podstawowe (tabela 4).

Spożywanie drugiego śniadania zależało również od sytuacji mieszka-
niowej badanych. W  gospodarstwach domowych, gdzie sytuacja miesz-
kaniowa jest bardzo dobra, spożycie drugiego śniadanie przez dzieci jest 
znacznie częstsze (75,86%) aniżeli w gospodarstwach domowych, gdzie 
sytuacja mieszkaniowa jest zła (58,36%) i  bardzo zła (35,29%); różnica 
między frakcjami jest statystycznie istotna, p<0,05 (tabela 5).

Stwierdzono istotną zależność (p<0,05) pomiędzy płcią badanych 
a liczbą spożywanych posiłków. Najwyższą częstotliwość spożywania po-
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siłków (>5) odnotowano w grupie chłopców (34,59%). Pocieszające jest 
to, że znaczna część badanych dziewcząt i  chłopców spożywa przynaj-
mniej trzy posiłki dziennie (tabela 6).

Stwierdzono statystycznie istotną zależność (p=0,02037) pomiędzy 
liczbą spożywanych posiłków a wykształceniem rodziców. Rodzice dzieci 
spożywających więcej niż pięć posiłków najczęściej mieli wykształcenie 
podstawowe (34,84%) lub wyższe (34,21%). Natomiast rodzice dzieci 
spożywających od jednego do dwóch posiłków dziennie mieli najczęściej 
wykształcenie średnie ogólne i zawodowe (tabela 7).

Stwierdzono zależność (p>0,05) pomiędzy liczbą spożywanych po-
siłków a  sytuacją ekonomiczną gospodarstw domowych. Najwyższy 
odsetek dzieci spożywających pięć i  więcej posiłków dziennie pochodzi 
z gospodarstw domowych, w których sytuacja ekonomiczna jest bardzo 
dobra (34,88%). Natomiast w gospodarstwach domowych, gdzie sytuacja 
finansowa jest bardzo zła, spożycie posiłków jest bardzo rzadkie (od jed-
nego do dwóch dziennie) (tabela 8).

Dyskusja
Sposób żywienia ludności jest wielce niepokojący, a w żywieniu młodzie-
ży jest wiele nieprawidłowości odnotowanych już w latach 90. [3, 5, 6, 14, 
15, 22].

Chociaż większość deklaruje, że spożywa od czterech do pięciu po-
siłków dziennie, to jednak 2,46% badanych spożywa od jednego do 
dwóch posiłków dziennie. Do podobnych obserwacji doszła M. Gajew-
ska [3]. Ta patologiczna częstotliwość spożywania posiłków w  ciągu 
dnia stanowi podstawę wszelkich nieprawidłowości żywienia młodzie-
ży: niedoborów, ale i nadmiaru. W niniejszych badaniach tylko 83,12% 
badanej młodzieży podało, że spożywa pierwsze śniadanie, a 73,53% – 
że spożywa drugie śniadanie. Według B. Woynarowskiej [25] codzien-
nie pierwszego śniadania nie spożywa 18% dzieci, a drugiego śniadania 
w szkole – 21%. Niewątpliwie wpływa to niekorzystnie na samopoczu-
cie i chęć do nauki.

Z analizy poszczególnych produktów spożywanych przez badane dzie-
ci wynika, że aż 34,94%  z  nich spożywa codziennie słodycze, 32,19% – 
mleko, a owoce i warzywa spożywa codziennie zaledwie 56,35%. Według 
B.  Woynarowskiej codziennie spożywa słodycze 33% dzieci, a  według 
J. Witkowskiego  [23] – około 30% dzieci.
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Niebezpieczeństwo zagrażające dzieciom i  młodzieży sygnalizowane 
jest w Raporcie Komisji Europejskiej [20] o stanie zdrowia ludzi młodych: 
blisko połowa dzieci w wieku 14 lat jest narażona na jeden z czynników 
sprzyjających rozwojowi chorób układu krążenia. Ze statystyk wynika, 
że stan zdrowia najmłodszego pokolenia Polaków jest zły, bowiem mniej 
więcej 20% dzieci i młodzieży szkolnej waży o wiele za dużo, co jest wy-
nikiem nieprawidłowego odżywiania, 11% cierpi już na nadciśnienie tęt-
nicze, co dziesiąty 15-latek ma zbyt wysoki poziom cholesterolu [2, 9, 12, 
16, 24].

Problemem niezmiernej wagi jest kwestia badania zachowań zdro-
wotnych młodzieży, także pochodzącej ze środowisk wiejskich, oraz 
opracowania kompatybilnego narzędzia badawczego. Brak takiego na-
rzędzia powoduje, że istnieją kłopoty w zakresie porównań wyników ba-
dań uzyskanych przez różnych autorów.

Zdobyta wiedza teoretyczna i realizacja niektórych programów zdro-
wotnych niejednokrotnie nie przynosiły efektów praktycznych. 

Niezbędne są konkretne działania zmierzające do promocji zdrowia 
– zarówno w  szkole, jak i  w  rodzinie – oraz umiejętności wykorzysta-
nia dotychczasowej wiedzy do analizy i  poszukiwania czynników wa-
runkujących zwyczaje żywieniowe młodzieży. Umiejętne pogodzenie 
myślenia, działania i  znajomości czynników warunkujących zwyczaje 
żywieniowe pozwoli przeciwdziałać jednostronnym tendencjom w  na-
uczaniu, a skoncentruje się bardziej na umiejętnościach i wszechstron-
ności w  harmonijnym rozwoju młodzieży [5, 7, 8, 17, 21, 22]. Trzeba 
przyznać, że obecna szkoła nie w pełni przygotowuje swego wychowan-
ka do życia. 

Wnioski
W  wyniku przeprowadzonych badań dotyczących zwyczajów żywienio-
wych dzieci do 14. roku życia ze środowiska wiejskiego stwierdzono, że 
nieprawidłowości żywieniowe dotyczą zbyt rzadkiego spożywania śnia-
dań, zbyt częstego spożywania słodyczy, a  także nieobecności w  diecie 
owoców i warzyw. Zaobserwowano zależność zwyczajów żywieniowych 
badanych od ich płci, wykształcenia rodziców, sytuacji ekonomicznej 
gospodarstw domowych i sytuacji mieszkaniowej (istotnie gorsze nawy-
ki żywieniowe mają chłopcy rodziców o  niskim statusie wykształcenia 
i w gospodarstwach domowych o złej sytuacji socjobytowej.
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Rycina 1. Struktura badanych pod względem płci

Rycina 2. Spożywanie posiłku przed wyjściem do szkoł

Rycina 3. Zabieranie drugiego śniadania do szkoły



32

CC
-B

Y-
SA

 3
.0

PL

Katarzyna Sygit, Jan Krakowiak

Rycina 4. Częstość spożywania posiłków w ciągu dnia

Rycina 5. Spożywanie słodyczy

Rycina 6. Spożywanie warzyw i owoców
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Streszczenie
Alloplastyka stawu ramiennego jest leczeniem z  wyboru wieloodłamo-
wych złamań bliższej nasady kości ramiennej. Powrót do sprawności cho-
rego zależeć będzie jednak od prawidłowej rehabilitacji, która w związku 
ze złożoną budową anatomiczną oraz biomechaniką stawu stanowi wy-
zwanie dla personelu leczącego. Celem pracy było przedstawienie proce-
su usprawniania chorej po endoprotezoplastyce stawu ramiennego.

Pacjentka w wieku 70 lat w wyniku upadku doznała złamania wielo-
odłamowego bliższej nasady kości ramiennej. Po zastosowanym leczeniu 
zachowawczym w badaniu kontrolnym stwierdzono wadliwe wygojenie 
głowy kości ramiennej. Chorą zakwalifikowano do endoprotezoplasty-
ki stawu ramiennego. Po miesiącu od operacji chora została przyjęta na 
rehabilitację na Oddział Kliniczny Rehabilitacji Pourazowej Uniwersy-
teckiego Szpitala Klinicznego im. WAM w  Łodzi z  silnymi objawami bó-
lowymi i znacznym ograniczeniem ruchomości w stawie ramienno-łopat-
kowym. Po badaniu fizykalnym za cel usprawniania przyjęto zmniejszenie 
dolegliwości bólowych, poprawę rytmu łopatkowo-ramiennego oraz kon-
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troli mięśniowej, a  także przywrócenie funkcjonalnego zakresu ruchu 
w stawie.

Pełne odtworzenie funkcji stawu ramienno-łopatkowego po allo-
plastyce stawu, niezależnie od przyczyny, często jest procesem długo-
trwałym, a  często również nieosiągalnym. Wynika to ze złożonej budo-
wy kompleksu barkowego, którego prawidłowa funkcja zależna jest od 
czynności wszystkich stawów anatomicznych i  czynnościowych. Dobre 
rezultaty zależne są od prawidłowo przeprowadzonej operacji, odpo-
wiedniego i wcześnie rozpoczętego programu usprawniania oraz dobrej 
motywacji chorego.

Jedynie wnikliwa ocena i  weryfikacja programu rehabilitacji daje 
szansę na poprawę funkcjonalną kończyny górnej w  tej grupie chorych. 
Program rehabilitacji powinien uwzględniać zapewnienie większej stabil-
ności stawu z równoczesną poprawą stanu funkcjonalnego oraz zmniej-
szeniem dolegliwości bólowych.

Słowa kluczowe 
alloplastyka połowicza, staw ramienny, rehabilitacja 

Summary
Shoulder arthroplasty is the treatment of choice of comminuted fractures of 
the proximal humerus. Back to the efficiency of the patient, however, will de-
pend on the proper rehabilitation, which considering the complexity of anato-
my and biomechanics joint, is a challenge for the treating staff. The aim of the 
study was to present the process of rehabilitation the patient after shoulder 
joint hemiarthroplasty.

A female patient (70 years old) aftera fall suffered a comminuted proximal 
humerus. After conservative treatment used in the study control healed incor-
rectly stated the head of the humerus. The patient was referred to the glenohu-
meral joint arthroplasty. One month after surgery the patient was admitted to 
the Post Traumatic Clinic of Rehabilitation of the Medical University of Lodz, 
with strong symptoms of pain and a significant reduction in glenohumeraljoint 
mobility, goal of rehabilitation. After a physical examination for the purposes 
rehabilitation assumed reduction of pain, improved blade-brachial rhythm, 
improving muscle control and to restore a functional range of joint motion.

A full restoration of function glenohumeral and scapular joint after arthro-
plasty, for whatever reason, it is often a long process and often not attainable. 



43

CC
-B

Y-
SA

 3
.0

PL

Ocena efektów programu usprawniania u chorej po alloplastyce połowiczej…

This follows from the compoud construction of the shoulder complex, whose 
normal function is dependent on the actions of all the anatomical and func-
tionaljoints. Good results depend on properly conducted operations, adequate 
and early rehabilitation program started and good motivation of the patient.

Insightful analysis and verification rehabilitation program gives a chance to 
improve functional upper extremity in this group of patients. The rehabilita-
tion program should include ensuring greater joint stability with simultaneous 
improvement in functional status and reduced pain.

Key word
hemiarthroplasty, shoulder joint, rehabilitation

Wstęp
Złamania bliższego końca kości ramiennej to drugie pod względem czę-
stości występowania uszkodzenie w  obrębie kończyny górnej, będące 
najczęściej wynikiem urazu z mechanizmu pośredniego (upadek). Stano-
wią one 5% wszystkich złamań w  obrębie narządów ruchu. Trzykrotnie 
częściej dotyczą kobiet, zwłaszcza po 65. roku życia, stanowiąc 10% zła-
mań w tej grupie wiekowej [1]. Jest to o tym bardziej istotne, że do 2030 
roku systematyczne starzenie się społeczeństwa potroi liczbę złamań 
bliższego końca kości ramiennej [2]. 

Do najbardziej wymagających pod względem oceny i  ewentualne-
go postępowania leczniczego należą złamania wieloodłamowe [3]. O ile 
w  wypadku złamań prostych i  nieprzemieszczonych rzecz wydaje się 
nieskomplikowana, o  tyle w  wypadku skomplikowanych złamań wielo-
odłamowych nadal brak jednolitej doktryny postępowania, co skutkuje 
określaniem w literaturze złamań tego typu jako unsolved fracture („nie-
rozwiązane złamania”) [4]. Do podstawowych problemów leczenia zła-
mań wieloodłamowych należą: wybór metody leczenia nieoperacyjnego 
lub operacyjnego z  uwzględnieniem typu złamania, współistniejących 
uszkodzeń (zwichnięcie głowy kości ramiennej, złamanie guzka większe-
go) struktury tkanki kostnej, wieku biologicznego chorego, jego aktyw-
ności życiowej oraz oczekiwań [5]. Leczenie nieoperacyjne (podwieszka, 
wyciąg szkieletowy, opatrunek Desaulta) często powoduje zrost odła-
mów w złym ustawieniu, czasami brak zrostu na skutek braku kontaktu 
między odłamami. Ponadto po leczeniu zachowawczym opisywane są 
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powikłania w postaci barku zamrożonego, jałowej martwicy głowy kości 
ramiennej, zespołu ciasnoty podbarkowej, zespołu algodystroficznego, 
zaniku mięśni obręczy barkowej i  wtórnych zmian zwyrodnieniowych 
[6, 7]. Leczenie operacyjne natomiast umożliwia anatomiczne nastawie-
nie odłamów i  ich zespolenie, co jest ważne dla wczesnego rozpoczęcia 
usprawniania. Trudności wynikają jednak z możliwości wystąpienia groź-
nych powikłań naczyniowo-nerwowych na skutek śródoperacyjnego 
uszkodzenia tkanek miękkich oraz z  trudności technicznych wykonania 
samej repozycji i  jej utrzymania przy użyciu odpowiedniego implantu, 
aż do momentu uzyskania zrostu kostnego [8]. Powoduje to, że często 
jedynym dobrym wyborem umożliwiającym zmniejszenie dolegliwości 
bólowych oraz stworzenie warunków do przywrócenia funkcji kończy-
ny górnej po odpowiednio prowadzonym programie usprawniania jest 
alloplastyka stawu ramiennego. Opisy przypadków klinicznych i badania 
kliniczne z randomizacją prowadzone na niewielkich grupach pacjentów 
wskazują na przewagę leczenia z wykorzystaniem alloplastyki połowiczej 
(zmniejszenie dolegliwości bólowych i poprawa zakresu ruchomości) [9]. 
Według Hartoga ludzie starsi powinni być każdorazowo leczeni za pomo-
cą połowiczej protezy barku w razie złamań w tej okolicy [10]. Inne ba-
dania wskazują, że pourazowe zniszczenie 40% powierzchni stawowej 
głowy kości ramiennej oraz możliwe następcze powikłania związane z za-
burzeniem ukrwienia głowy kości ramiennej, a  także podeszły wiek pa-
cjenta są istotnym wskazaniem do wszczepienia endoprotezy połowiczej 
[11, 12]. W piśmiennictwie niewiele jest danych o czynnikach przedope-
racyjnych mogących mieć wpływ na funkcjonowanie stawu ramiennego 
po częściowej alloplastyce. Rodzaj złamania bliższej nasady kości ramien-
nej i  położenie guzka większego mają wpływ na odległe wyniki rehabi-
litacji. Dotyczy to uzyskania zadowalającego zakresu ruchomości stawu 
ramienno-łopatkowego, szczególnie przodozgięcia, odwodzenia oraz ro-
tacji zewnętrznej i wewnętrznej [13].

Opis przypadku
Na Oddział Kliniczny Rehabilitacji Pourazowej Uniwersyteckiego Szpita-
la Klinicznego im. WAM w Łodzi została przyjęta pacjentka w wieku 70 
lat. Powodem przyjęcia pacjentki był stan po alloplastyce prawego stawu 
ramiennego oraz dolegliwości bólowe, ograniczenie ruchomości czynnej 
i  biernej oraz niewielkiego stopnia osłabienie siły mięśniowej kończy-
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ny górnej prawej. Chora cztery miesiące przed przyjęciem do oddziału 
spadła z wysokości dwóch stopni, czego wynikiem było wieloodłamowe 
złamanie bliższego końca kości ramiennej (rycina  1). Chora została za-
kwalifikowana do leczenia operacyjnego, ale nie wyraziła na nie zgody, 
zastosowano więc leczenie zachowawcze w  postaci unieruchomienia 
w  opatrunku Desaulta. Po czterech tygodniach chora ponownie zgłosi-
ła się do lekarza. W  badaniu RTG stwierdzono wadliwe wygojenie gło-
wy kości ramiennej i podjęto decyzję o endoprotezoplastyce połowiczej. 
W  czasie zabiegu wykonano osteotomię guzka mniejszego i  wyprepa-
rowano oraz uwolniono ze zrostów ścięgno mięśnia podłopatkowego. 
Wykonano kapsulotomię tylną i zresekowano wadliwie wygojoną głowę 
kości ramiennej, która była ustawiona w  pozycji pionowej i  przesunięta 
do przodu. Przeprowadzono osteotomię guzka większego wraz z  czę-
ścią szyjki kości ramiennej. Następnie wykonano repozycję, a odłamane 
fragmenty guzka większego wraz z  częścią szyjki i  guzkiem mniejszym 
przytwierdzono stabilnie do protezy (rycina 2). Pacjentka została zaopa-
trzona w opatrunek Desaulta i w czwartej dobie po operacji wypisana do 
domu. Chora w kolejnych tygodniach podjęła rehabilitację. Po zakończe-
niu serii zabiegów – ultradźwięki, masaż klasyczny oraz ćwiczenia z wy-
korzystaniem szyny do ciągłego ruchu biernego (CPM) – nie zaobserwo-
wała istotnych zmian ani w intensywności dolegliwości bólowych okolicy 
prawego stawu ramiennego, ani jeśli chodzi o poprawę zakresów rucho-
mości i siły mięśniowej. 

Trzy miesiące po operacji chora została przyjęta do Oddziału Klinicz-
nego Rehabilitacji Pourazowej z dużymi dolegliwościami bólowymi oraz 
znacznym ograniczeniem ruchomości czynnej i biernej stawu ramiennego 
prawego, co w  znamienny sposób utrudniało chorej codzienne funkcjo-
nowanie. W celu oceny stopnia nasilenia objawów, oprócz standardowe-
go badania przedmiotowego, wykorzystano skalę CONSTANT. Z powodu 
znacznego ograniczenia ruchomości w  stawie ramienno-łopatkowym 
oraz silnych dolegliwości bólowych nie wykonano oceny siły mięśniowej 
mięśni naramiennego i  nadgrzebieniowego (część  D skali). Po badaniu 
fizykalnym i  ocenie funkcjonalnej liczba punktów uzyskanych przez pa-
cjentkę wyniosła 14 na 75 możliwych (tabela 1).

Drugiego dnia od przyjęcia do szpitala rozpoczęto program uspraw-
niania ukierunkowany na zmniejszenie dolegliwości bólowych, poprawę 
zakresów ruchów w  stawie ramienno-łopatkowym, a  także na powrót 
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równowagi mięśniowej i  odtworzenie rytmu ramienno-łopatkowego. 
Z  zakresu fizykoterapii zastosowano krioterapię miejscową i  biostymu-
lację laserową na okolicę prawego stawu ramiennego. Największy na-
cisk postawiono na leczenie ruchem, w  którego ramach zastosowano 
ćwiczenia czynne prowadzone oraz ćwiczenia w  odciążeniu dla ruchów 
zgięcia i  odwiedzenia w  stawie ramienno-łopatkowym. Ze względu na 
zaburzenie ruchów artrokinematycznych, które uniemożliwiały prawi-
dłowe prowadzenie wymienionych ćwiczeń, włączono techniki mobi-
lizacji prawego stawu ramienno-łopatkowego. Wykorzystano techniki 
mobilizacji w  kierunku kaudalnym dla odtworzenia ruchu odwodzenia, 
ventralnym dla odtworzenia ruchów rotacji zewnętrznej i  zgięcia przo-
dem, oraz dorsalnym dla odtworzenia rotacji wewnętrznej. W  związku 
z obserwowanym zaburzeniem rytmu ramienno-łopatkowego wdrożono 
jednocześnie techniki mobilizacji łopatki w kierunkach górnym, dolnym, 
bocznym, przyśrodkowym oraz techniki odtwarzające rotację zewnętrz-
ną i  wewnętrzną łopatki. Zaburzenie rytmu ramienno-łopatkowego 
związane było również ze skróceniem mięśni odpowiedzialnych za stero-
wanie łopatką i głowy kości ramiennej. Stan ten związany był najprawdo-
podobniej z przymusowym długotrwałym ustawieniem prawej kończyny 
górnej przed zabiegiem operacyjnym i po nim. W tej sytuacji w pierwszej 
kolejności wdrożono techniki relaksacji poizometrycznej (PIR) dla mięśni 
obłego większego i  mniejszego. Mięśnie te, przyczepiając się w  okolicy 
kąta dolnego łopatki i  głowy kości ramiennej, powodują w  czasie ruchu 
odwiedzenia pociągnięcie za sprawą przyczepów początkowych łopat-
ki, powodując jej rotację zewnętrzną. Dzięki pracy mięśnia równoległo-
bocznego rotacja ta dokonuje się nie wcześniej niż przy 60-stopniowym 
odwiedzeniu, zapewniając prawidłowy rytm ramienno-łopatkowy. W sy-
tuacji skrócenia mięśni obłych i osłabienia mięśnia równoległobocznego 
(jako wynik ustawienia łopatki w odwiedzeniu) łopatka włącza się w ruch 
odwiedzenia w  stawie ramienno-łopatkowym niemal natychmiast po 
jego rozpoczęciu. Jako terapię wspomagającą wykorzystano kinesiota-
ping dla mięśni obłych – technika detonizująca, a dla mięśnia równoległo-
bocznego – technika tonizująca oraz ćwiczenia wzmacniające z użyciem 
taśmy Thera-Band. Techniki PIR oraz plastrowanie w  dalszej kolejności 
zastosowano również dla mięśni piersiowego większego i  najszerszego 
grzbietu w  celu próby poprawy zakresu rotacji zewnętrznej i  ustawie-
nia głowy kości ramiennej, a  także czworobocznego części zstępującej 
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w celu zmniejszenia jego aktywacji jako rotatora zewnętrznego łopatki. 
Ćwiczeniami z wykorzystaniem taśmy Thera-Band objęto pozostałe klu-
czowe mięśnie odpowiedzialne za sterowanie łopatką, czyli czworobocz-
ny (część poprzeczną i wstępującą) oraz zębaty przedni. Aby odtworzyć 
ruchy funkcjonalne, wykorzystano wzorce ruchowe dla kończyny górnej 
według koncepcji PNF. 

Po trzech tygodniach pacjentka została wypisana z oddziału z zalece-
niem kontynuacji w  domu wyuczonych ćwiczeń oraz dalszego leczenia 
w  warunkach ambulatoryjnych. W  dzień wypisu dokonano ponownej 
oceny stanu pacjentki za pomocą skali Constanta, w której po trzech ty-
godniach terapii uzyskano 44 pkt (tabela 1). 

Dyskusja
Artroplastyka stawu ramienno-łopatkowego jest jedną z niewielu opera-
cji w tym obszarze, które wymagają hospitalizacji chorego w okresie po-
operacyjnym. W związku z tym odpowiedni i nadzorowany program reha-
bilitacji należy rozpocząć od uruchomienia zrekonstruowanego stawu już 
w pierwszych dniach po zabiegu. Program usprawniania powinien jednak 
uwzględnić okres potrzebny na gojenie się tkanek i stopniowo wprowa-
dzać ćwiczenia odtwarzające zakres ruchomości, wzmacniające mięśnie 
oraz udoskonalające funkcje kończyny górnej [14]. Możliwość tak wczes-
nego podejmowania procesu rehabilitacji jest związana z doskonaleniem 
dostępu operacyjnego do uszkodzonego bliższego końca kości ramiennej. 
Nie jest już niezbędne uwalnianie dalszego przyczepu mięśnia naramien-
nego, co wiązało się z odłożeniem pełnego procesu usprawniania, by nie 
doszło do pooperacyjnego uszkodzenia miejsca naprawy [15]. Aktualnie 
na interwencje chirurgiczną narażony jest jedynie mięsień podłopatko-
wy, co łącznie z  koniecznością ponownego przyszycia pozostałych mię-
śni stożka rotatorów i  ewentualnego braku ich dobrego stanu czynno-
ściowego ogranicza zwłaszcza zakres rotacji zewnętrznej i wewnętrznej 
w operowanym stawie do parametrów uzyskanych podczas operacji [16].

Program rehabilitacji ma na celu zapewnienie większej stabilności sta-
wu z  równoczesną poprawą stanu funkcjonalnego oraz zmniejszeniem 
bólu. Redukcja intensywności bólu okazuje się istotnym czynnikiem dla 
postępu rehabilitacji, a  także jest bardzo ważna dla wykonywania co-
dziennych czynności [17, 18]. Chen i wsp. w swoich badaniach przepro-
wadzonych w grupie 70 chorych, oceniając poziom satysfakcji po zabiegu 
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alloplastyki połowiczej stawu ramiennego, stwierdzili, że utrzymujące 
się subiektywne odczucie poziomu bólu podczas wykonywania czynno-
ściach dnia codziennego i zaburzenia możliwości unoszenia kończyny po-
wyżej poziomu barku (w tym w czynnościach związanych z toaletą oso-
bistą) stanowią istotne czynniki warunkujące poziom odległej satysfakcji 
po zabiegu operacyjnym [19]. 

Odzyskanie funkcji kończyny górnej w postaci próby odtworzenia za-
kresów ruchomości, optymalnej siły mięśniowej oraz stabilności stawu 
jest zasadniczym celem programu usprawniania. Adamczewski i  wsp. 
u chorej po endoprotezoplastyce połowiczej stawu ramiennego zastoso-
wali zabiegi z zakresu laseroterapii, krioterapii miejscowej, pole magne-
tyczne i  terapię wysokotonową w  połączeniu z  ćwiczeniami prowadzo-
nymi, czynnymi kończyny górnej oraz terapią manualną. Na podstawie 
czterech skal (VAS, Likerta, WBFRS, numerycznej) zaobserwowali istotne 
zmniejszenie dolegliwości bólowych w obrębie barku i obręczy barkowej. 
Nie stwierdzili natomiast wyraźnej poprawy w zakresie ruchomości sta-
wu oraz stanu funkcjonalnego chorej według skali Constanta [20]. Auto-
rzy sugerują, że brak istotnej poprawy pomimo intensywnej rehabilitacji 
wynika ze zbyt późnego rozpoczęcia kompleksowego usprawniania, któ-
re rozpoczęto rok po operacji. Natomiast Pop i  wsp. u  69-letniej chorej 
po alloplastyce połowiczej po 28 dniach rehabilitacji zaobserwowali 50% 
poprawę w  zakresie intensywności bólu w  skali VAS oraz 3-punktową 
w skali ADL Barthel (13 pkt vs 16 pkt) [17]. Autorzy podkreślali znaczenie 
ćwiczeń w zamkniętych łańcuchach kinematycznych dla poprawy funkcji 
mięśni odpowiedzialnych za kontrolę łopatki oraz treningu mającego na 
celu naukę prawidłowego ruchu i poprawę koordynacji oraz kontroli ru-
chu, a także normalizacje napięcia mięśniowego. Zarówno badania włas-
ne, jak i innych autorów potwierdzają zasadność takiego treningu dla po-
prawy funkcji całego kompleksu barkowego [21, 22]. 

Radovanovic i wsp. ocenili efekty rehabilitacji u 34 chorych po poło-
wiczej alloplastyce stawu ramiennego. Oceny dokonali za pomocą skali 
Constanta sześć miesięcy po operacji. 25 chorych uzyskało wynik powy-
żej 90 pkt, siedmiu chorych – wynik w przedziale 80–89 pkt, natomiast 
u dwóch chorych odnotowali wynik poniżej 60 pkt. Tak dobre rezultaty 
według autorów związane są z  prawidłowo przeprowadzoną operacją, 
odpowiednim i  wcześnie rozpoczętym programem usprawniania oraz 
dobrą motywacją chorych do często długotrwałej terapii [23]. Delgado 
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i wsp. w swoich badaniach, oceniając efekty rehabilitacji po alloplastyce 
połowiczej u 48 chorych po 65. roku życia, stwierdzili poprawę w zakre-
sie intensywności bólu, funkcji kończyny oraz zakresów ruchomości. Po 
średnio 38,8 dnia terapii odnotowali zmniejszenie poziomu bólu w  ska-
li VAS o  3,1  pkt, 2,44  pkt w  skali QuickDash oraz średnie zwiększenie 
zakresu ruchu zgięcia o  44,9°, rotacji zewnętrznej o  19,5°, rotacji we-
wnętrznej o 19,2° oraz odwodzenia o 42,9°. Wyniki zakresu ruchomości 
zgięcia i  uzyskane w  skali QuickDash po terapii były jednak nieistotne 
statystycznie [24]. 

Jak pokazują badania Levine i wsp., ważną kwestią jest również ocena 
odległych efektów w tej grupie chorych. Według badań autorów średnio 
17  lat po operacji tylko 25% z  30 badanych po alloplastyce połowiczej 
stawu ramiennego jest zadowolona z  wyników leczenia. W  części przy-
padków odnotowuje się również pogorszenie stanu funkcjonalnego [25]. 

Wnioski
Pełne odtworzenie funkcji stawu ramienno-łopatkowego po alloplasty-
ce stawu, niezależnie od przyczyny, często jest procesem długotrwałym, 
a niekiedy również nieosiągalnym. Wynika to przede wszystkim ze złożo-
nej budowy kompleksu barkowego, którego prawidłowa funkcja zależna 
jest od czynności wszystkich stawów anatomicznych i  czynnościowych. 
Powstawanie nieprawidłowych kompensacji wynikających m.in. z  dole-
gliwości bólowych utrudnia proces usprawniania i stanowi wyzwanie dla 
całego personelu leczącego. Jedynie wnikliwa ocena i  weryfikacja pro-
gramu rehabilitacji dają szansę na poprawę funkcjonalną kończyny gór-
nej w tej grupie chorych. 
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Tabela 1. Wyniki uzyskane w skali Constant przed i po zakończeniu terapii

Table 1. The results obtained in the Constant scale before and after therapy

Część A – Ból

Przed terapią Po terapii

Ból barku w czasie 
normalnych aktywności

ostry/stały ból = 0 pkt umiarkowany ból = 5 pkt

Skala liniowa – poziom bólu 15 = 0 pkt 7 = 8 pkt

Część B – Aktywność życia codziennego

Przed terapią Po terapii

Ograniczenie pracy lub 
życia codziennego

ciężkie ograniczenie = 0 pkt
umiarkowane ograniczenie 

= 2 pkt

Ograniczenie czasu 
wolnego i rekreacji

ciężkie ograniczenie = 0 pkt
umiarkowane ograniczenie 

= 2 pkt

Zaburzenie snu tak = 0 pkt czasami = 1 pkt

Poziom, do którego możli-
we jest używanie kończyny 
do wykonywania 
bezbolesnych, praktycznych 
aktywności

mostek = 4 pkt szyja = 6 pkt

Część C – zakres ruchu

Przed terapią Po terapii

Zgięcie przodem 31–60° = 2 pkt 61–90° = 4 pkt

Odwiedzenie 61–90° = 4 pkt 91–120° = 6 pkt

Rotacja zewnętrzna
ręka za głowę, łokieć do 

przodu = 2 pkt
ręka za głowę, łokieć do 

tyłu = 4 pkt

Rotacja wewnętrzna pośladki = 2 pkt pas = 6 pkt

SUMA  = A+B+C (75 pkt)

Przed terapią Po terapii

14 pkt 44 pkt
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Rycina 1. Obraz RTG w projekcji A-P wieloodłamowego złamania bliższego końca kości 

ramiennej – źródło własne

Figure 1. X-ray image in AP projection shows comminuted fracture 

of the proximal humerus – own source
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Rycina 2. Obraz RTG po alloplastyce połowiczej głowy kości ramiennej – źródło własne

Figure 2. X-ray image of the hemiarthroplasty of the humeral head – own source
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Streszczenie
Mitochondria to organella pełniące szereg ważnych funkcji w  komórce, 
poczynając odprodukowania ATP, poprzez buforowanie jonów wapnia 
i  udział w  odporności przeciwwirusowej, a  kończąc na apoptozie. Ule-
gają one cyklicznym procesom fuzji i  fragmentacji, które wpływają nie 
tylko na ich morfologię, ale także zapewniają prawidłowe funkcjonowa-
nie omawianych organelli. Ze względu na liczne funkcje mitochondriów 
zmiany ich dynamiki mogą powodować zaburzenia wielu ważnych pro-
cesów zachodzących w  komórce. Nieprawidłowości fuzji i  fragmentacji 
mitochondriów występują w  przebiegu chorób neurodegeneracyjnych, 
w  tym w  chorobie Charcota-Mariego-Tootha typu 2A, autosomalnym 
dominującym zaniku nerwów wzrokowych, chorobie Parkinsona, Alzhei-
mera, stwardnieniu zanikowym bocznym, chorobie Huntingtona, a także 
w przebiegu chorób autoimmunologicznych, takich jak stwardnienie roz-
siane i cukrzyca typu 1 oraz w chorobach nowotworowych. 
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Słowa kluczowe
dynamika mitochondriów, choroby neurodegeneracyjne, choroby auto-
immunologiczne, nowotwory

Abstract
Mitochondria are organelles that perform a number of important functions wi-
thin the cell, starting from the production of ATP, through buffering of calcium 
ions as well asparticipation in antiviral immunity, and ending with apoptosis. 
They undergocyclic processes of fusion and fragmentation, which affect not 
only their morphology, but also ensure the proper function of the organellesal-
ready discussed. Due to the numerous functions of mitochondria, changes in 
their dynamics may cause disturbances of many significant processes within 
the cell. Abnormalities of mitochondrial fusion and fragmentation occur in the 
course of neurodegenerative diseases, including Charcot-Marie-Tooth type 2A 
disease, autosomal dominant atrophy, Parkinson’s disease, Alzheimer’s dise-
ase, amyotrophic lateral sclerosis, Huntington’s disease, and autoimmune di-
seases such as multiple sclerosis and type 1 diabetes as well as in neoplastic 
diseases.

Key words
mitochondrial dynamics, neurodegenerative diseases, autoimmune diseases, 
neoplasms
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1. Wprowadzenie
Mitochondria są to organella komórek eukariotycznych, które pełnią 
wiele istotnych funkcji. Najważniejszą z nich jest oddychanie wewnątrz-
komórkowe na drodze fosforylacji oksydacyjnej, w  której wyniku po-
wstają cząsteczki ATP. Z tego względu mitochondria często są określane 
mianem fabryk energetycznych komórki (powerhouse of the cell). Po-
nadto odgrywają one znaczącą rolę m.in. w buforowaniu jonów wapnia, 
apoptozie czy też w nieswoistych mechanizmach odporności przeciwwi-
rusowej [1, 2].

Mitochondria zbudowane są z  dwóch błon – zewnętrznej i  we-
wnętrznej. Błona wewnętrzna tworzy charakterystyczne wpuklenia 
do macierzy mitochondrialnej, nazywane grzebieniami. To właśnie na 
niej znajduje się łańcuch oddechowy (łańcuch transportu elektronów) 
i zachodzi produkcja ATP. Cechą charakterystyczną mitochondriów jest 
ich częściowa niezależność od genomu komórki ze względu na obec-
ność mitochondrialnego DNA (mtDNA), który koduje 13 podjednostek 
łańcucha transportu elektronów, 22 cząsteczki tRNA oraz 2 cząsteczki 
rRNA [3]. Mutacje w genach mtDNA są odpowiedzialne za mniej więcej 
15% wszystkich chorób mitochondrialnych [4]. Inne białka mitochon-
drialne, w tym pozostałe białka łańcucha oddechowego oraz białka cy-
klu kwasów trikarboksylowych (cyklu Krebsa), są kodowane przez ge-
nom jądrowy.

Do niedawna niesłusznie zakładano, że mitochondria są organella-
mi statycznymi. Obecnie wiadomo, że są one niezwykle dynamiczne, co 
przejawia się w różnorodności ich kształtu. Mitochondria ulegają cyklicz-
nym procesom fuzji i fragmentacji, dzięki którym mogą przyjmować for-
mę od wydłużonej, na wzór nici (łac. mitos), tworząc rozgałęzioną sieć, 
po kulistą, przyrównywaną do ziarna (łac. chondros) [5]. Procesy łączenia 
i podziału mitochondriów wpływają nie tylko na morfologię tych organel-
li, lecz także odgrywają znaczącą rolę w ich funkcjonowaniu [6]. 

2. Fuzja i fragmentacja mitochondriów
Fuzja i  fragmentacja oraz przemieszczanie się mitochondriów za pomo-
cą białek motorycznych wzdłuż elementów cytoszkieletu pozwala na 
wymianę substancji i  materiału genetycznego pomiędzy nimi, a  także 
ułatwia komunikację z  innymi organellami [6]. Podział mitochondriów 
pozwala również na ich prawidłowe rozdzielenie do komórek potomnych 
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podczas mitozy, a także jest konieczny, by umożliwić ich transport w ko-
mórce [7]. 

Procesy fuzji i  fragmentacji mitochondriów angażują różne białka, 
z  których większość należy do dynaminopodobnych GTPaz. Modyfiku-
ją one kształt sieci mitochondrialnej w  odpowiedzi na bodźce środowi-
skowe i metaboliczne, a także w zależności od aktywności innych białek 
biorących udział w  regulacji cyklu komórkowego i  apoptozy [8]. Dzięki 
obecności domeny GTPazowej, białka te przeprowadzają rozkład gu-
anozynotrifosforanu (GTP), dostarczając tym samym energię do łączenia 
lub podziału mitochondriów. Należą do nich białka znajdujące się na ze-
wnętrznej błonie mitochondrialnej (outer mitochondrial membrane, OMM) 
– mitofuzyna 1 i 2 (Mfn1, Mfn2) – oraz na wewnętrznej (inner mitochon-
drial membrane, IMM) – białko Opa1 (opticathrophy  1), a  także cytopla-
zmatyczne białko Drp1 (dynamin-related protein 1).

Fuzja mitochondriów jest procesem trzyetapowym: 1) kontakt dwóch 
OMM, które mają ulec połączeniu; 2) fuzja OMM przy udziale Mfn1 
i  Mfn2; 3) fuzja IMM angażująca białko Opa1. Fuzja IMM dwóch mito-
chondriów zależna jest od potencjału tych błon. Spadek potencjału we-
wnętrznej błony mitochondrialnej (mitochondrial membranepotential, 
MMP) skutkuje proteolityczną degradacją Opa1, a  tym samym blokuje 
zajście procesu fuzji IMM [9, 10]. Białko Opa1 zaangażowanie jest rów-
nież w przebudowę IMM, co wiąże się z regulacją struktury grzebieni mi-
tochondrialnych [11,12].

Proces fragmentacji mitochondriów jest jednym z  elementów „kon-
troli jakości” tych organelli i  odpowiada za usuwanie defektywnych mi-
tochondriów na drodze selektywnej autofagii, czyli mitofagii, chroniąc 
tym samym komórkę przed uszkodzeniem i  śmiercią [13, 14]. Bierze 
w nim udział cytoplazmatyczne białko Drp1, które w wyniku fosforylacji 
w miejscu seryny 616 lub defosforylacji w miejscu seryny 637 jest trans-
portowane do mitochondriów, gdzie łączy się z jednym ze swoistych re-
ceptorów – białkiem Mff (mitochondrial fissionfactor) lub Fis1 (fission  1), 
znajdującymi się na OMM. Następnie Drp1 ulega oligomeryzacji i formu-
je pierścień wokół mitochondrium, które ma ulec fragmentacji. Podczas 
zaciskania pierścienia dochodzi prawdopodobnie do zwężenia błony mi-
tochondrialnej, doprowadzając do jej podziału [15, 16].

Z  powodu ciągłych zmian długości mitochondriów, wywołanych ich 
łączeniem i  fragmentacją, nie można jednoznacznie określić liczby tych 
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organelli w  komórce. W  zastępstwie stosuje się oznaczanie masy mito-
chondrialnej, która stanowi „objętość” bądź inaczej „gęstość” mitochon-
driów i  jest uzależniona od procesów ich powstawania (biogeneza mi-
tochondriów) i  usuwania z  komórki (autofagia, mitofagia). Wobec tego 
zwiększenie masy mitochondrialnej świadczy o  biogenezie mitochon-
driów, natomiast zmniejszenie – o ich degradacji. Komórki cechujące się 
intensywnym metabolizmem o wysokim zapotrzebowaniu w energię, tj. 
neurony, miocyty czy hepatocyty, charakteryzuje duża masa mitochon-
drialna. W  przeciwieństwie do nich erytrocyty ssacze, które mają małe 
wymagania energetyczne, produkują ATP jedynie na drodze glikolizy i są 
całkowicie pozbawione mitochondriów [17]. 

Dzięki swojej dynamicznej naturze oraz możliwości przemieszczania 
się w cytoplazmie mitochondria docierają do przedziałów komórkowych, 
w których zapotrzebowanie na ATP jest największe [18]. Dla przykładu 
dane literaturowe wskazują, że w neuronach, czyli komórkach o dużych 
wymaganiach energetycznych, 30–40% wszystkich mitochondriów jest 
w ciągłym ruchu, co umożliwia sprawne dostarczanie ATP do obszarów 
cytoplazmy o  największych potrzebach [19]. Jest to szczególnie istotne 
z  uwagi na specyficzną, spolaryzowaną budowę neuronów, których cia-
ło komórki znajduje się w dużej odległości od ich części dystalnych, czyli 
wypustek nerwowych, tj. dendrytów i  aksonów, mających niekiedy kil-
kadziesiąt centymetrów długości [18]. Ze względu na fakt, że obecność 
mitochondriów w zakończeniach nerwowych jest niezbędna do komuni-
kacji pomiędzy neuronami wszelkie zmiany w morfologii mitochondriów 
oraz ich nieprawidłowa dystrybucja w  wypustkach neuronów mogą się 
przyczyniać do zaburzenia przekazywania sygnałów nerwowych w  sy-
napsach, a tym samym do rozwoju chorób neurodegeneracyjnych, co zo-
stało potwierdzone w licznych badaniach [8, 20, 21, 22, 23].

3. Zaburzenia dynamiki mitochondriów w  przebiegu chorób neurode-
generacyjnych
Choroby neurodegeneracyjne związane są z  powstawaniem zmian pa-
tologicznych w  komórkach nerwowych, prowadząc do upośledzenia ich 
funkcji. Zaobserwowano, że wspomniane zaburzenia związane są rów-
nież ze zmianami morfologii i  dystrybucji mitochondriów w  neuronach, 
przejawiającymi się zazwyczaj nadmierną fragmentacją tych organelli. 
Ponadto niektóre choroby neurozwyrodnieniowe, tj. choroba Charcota-
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-Mariego-Tootha typu 2A oraz autosomalny dominujący zanik nerwów 
wzrokowych mają swoje podłoże w mutacjach genów kodujących białka 
procesów fuzji i fragmentacji mitochondriów, co podkreśla kluczową rolę 
ich dynamiki w funkcjonowaniu komórek nerwowych.

3.1. Choroby neurodegeneracyjne związane z mutacjami w genach białek 
zaangażowanych w dynamikę mitochondriów
Choroba Charcota-Mariego-Tootha (CMT) typu 2A jest dziedziczną neu-
ropatią aksonalną ruchowo-czuciową, której objawy pojawiają się zazwy-
czaj w  pierwszej dekadzie życia i  charakteryzuje się postępującym lub 
statycznym przebiegiem. Cechuje ją zanik i osłabienie odsiebnych mięśni 
kończyn dolnych, rzadziej górnych oraz zaburzenia czucia. Choroba CMT 
typu 2A jest najczęstszą odmianą CMT typu 2, stanowi 20% jej przypad-
ków [24].

Wieloletnie badania zespołu Züchnera wykazały, że choroba CMT 
typu 2A jest wywołana mutacjami w  genie Mfn2, czyli białka biorące-
go udział w  fuzji mitochondriów [21]. Do tej pory zidentyfikowano 59 
różnych mutacji wśród osób dotkniętych tą przypadłością [25]. Dowie-
dziono, że mutacje najczęściej dotyczą regionu kodującego domenę 
GTPazową, która jest niezbędna w procesie łączenia zewnętrznych błon 
mitochondrialnych. Deficyt w tym regionie uniemożliwia zatem prawidło-
we funkcjonowanie białka i blokuje proces fuzji mitochondriów. Ponadto 
Mfn2 znajduje się także na błonie siateczki śródplazmatycznej (endopla-
smic reticulum, ER) i  jest odpowiedzialna za regulację jej morfologii. Bie-
rze ona udział w oddziaływaniu ER i mitochondrium poprzez tworzenie 
homo- lub heterokompleksów, odpowiednio z Mfn2 lub Mfn1 obecnych 
na OMM [26]. W miejscach połączenia mitochondrium i ER zaobserwo-
wano zwiększony poziom Mfn2 oraz powstanie struktury zwanej MAM 
(mitochondrial-associated ERmembranes), która odgrywa rolę w transpor-
cie jonów wapnia z  ER do mitochondriów oraz przenoszeniu fosfatydy-
loseryny w  przeciwnym kierunku [27]. Doświadczenia prowadzone na 
komórkach pozbawionych genu Mfn2 wykazały pęcznienie i  agregację 
ER, spowodowane utratą kontaktu między mitochondriami i  siateczką 
śródplazmatyczną, a  w  efekcie zaburzenia w  pobieraniu jonów wapnia 
przez mitochondrium [28]. Nieprawidłowy przepływ jonów wapnia upo-
śledza funkcjonowanie mitochondrium, ponieważ wapń reguluje aktyw-
ność enzymów mitochondrialnych, enzymów kwasów trikarboksylowych 
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oraz łańcucha transportu elektronów [29]. Kolejną funkcją Mfn2 jest jej 
udział w transporcie mitochondriów w neuronach poprzez oddziaływa-
nie z białkami motorycznymi na mikrotubulach [30].

Podsumowując, mutacje genu Mfn2 mogą powodować zablokowanie 
fuzji mitochondriów, prowadząc do ich fragmentacji, a  w  następstwie 
do niewłaściwej dystrybucji organelli w neuronach i zaburzeń w przeka-
zywaniu sygnałów pomiędzy komórkami nerwowymi. Ponadto deficyt 
Mfn2 u osób dotkniętych chorobą CMT typu 2A może wpływać na upo-
śledzenie funkcji mitochondrium, które są uzależnione od prawidłowe-
go działania tego białka. Fragmentacja mitochondriów, zaburzenie ich 
transportu i/lub ich wadliwe funkcjonowanie przypuszczalnie prowadzi 
do degeneracji aksonów, która jest bezpośrednią przyczyną omawianej 
neuropatii.

Autosomalny dominujący zanik nerwów wzrokowych typu Kjera
Autosomalny dominujący zanik nerwów wzrokowych typu Kjera (auto-
somal dominant optic atrophy, ADOA) uznany jest za najczęstszą odmia-
nę dziedzicznych neuropatii nerwu wzrokowego, a  jego częstość wy-
stępowania wynosi 1/12,000–1/50,000 [31, 32]. Choroba rozpoczyna 
się zwykle w  pierwszej dekadzie życia i  charakteryzuje się obustronnie 
symetrycznym osłabieniem ostrości wzroku (19–67% przypadków), bla-
dością tarczy nerwu wzrokowego, daltonizmem lub ślepotą (14–36% 
przypadków) [33, 34]. Większość przypadków zachorowań na ADOA, 
tj. 60–70%, związana jest z  mutacjami punktowymi, delecjami oraz mu-
tacjami fragmentów splicingowych genu białka Opa1, biorącego udział 
w  fuzji wewnętrznych błon mitochondrialnych [22, 35]. Inne mutacje 
obserwowane u  chorych na ADOA związane są z  genami białek Opa2, 
Opa3, Opa4, Opa5, Opa8 oraz WFS1 [22].

Mutacje genu białka Opa1 dotyczą głównie domeny GTPazowej, 
uniemożliwiając jego prawidłowe funkcjonowanie, co prowadzi do za-
blokowania fuzji mitochondriów [22]. Poza procesem fuzji IMM, białko 
Opa1 odpowiada za regulację procesu replikacji mitochondrialnego DNA 
(mtDNA), kontrolę apoptozy i fosforylacji oksydacyjnej, a także za utrzy-
manie potencjału wewnętrznej błony mitochondrialnej [32, 36]. Dowie-
dziono, że fragmentacja sieci mitochondrialnej wywołana mutacjami 
w genie Opa1 w komórkach linii limfoblastoidalnej od pacjentów z ADOA 
prowadzi równocześnie do spadku potencjału wewnętrznej błony mi-
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tochondrialnej, obniżenia syntezy ATP oraz wzrostu poziomu reaktyw-
nych form tlenu (reactive oxygen species, ROS) [37]. Co ciekawe, badania 
Spinazzi i wsp. wykazały, że delecja w domenie GTPazowej białka Opa1 
w  fibroblastach i  miotubulach pochodzących od pacjentów chorych na 
ADOA doprowadza co prawda do fragmentacji mitochondriów, ale nie 
zaburza procesów bioenergetycznych i  nie zwiększa wrażliwości komó-
rek na apoptozę [38]. Niemniej dowiedziono niewłaściwą dystrybucję 
mitochondriów w miotubulach, potwierdzając tym samym rolę procesów 
fuzji i fragmentacji w prawidłowym rozmieszczeniu tych organelli. Zaob-
serwowany podział mitochondriów może stanowić bezpośrednią przy-
czynę ich niewłaściwej lokalizacji w aksonach, a tym samym powodować 
ich degenerację w ADOA [38].

3.2. Inne choroby neurodegeneracyjne charakteryzujące się zaburzeniami 
w dynamice mitochondriów 

Choroba Parkinsona
Choroba Parkinsona (Parkinson’s disease, PD) jest jedną z najczęściej wy-
stępujących chorób neurodegeneracyjnych. Szacuje się, że dotyka ona 
ok. 1% populacji powyżej 65. roku życia i  nawet 4% osób powyżej 85. 
roku życia [8]. Nazwa choroby pochodzi od nazwiska lekarza Jamesa Par-
kinsona, który po raz pierwszy sporządził jej charakterystykę (1817 rok). 
Określił ją jako drżączka poraźna, co dosyć trafnie opisywało najbardziej 
typowe dla niej objawy, tj. drżenie i  ograniczenie sprawności ruchowej 
[39]. PD jest przewlekłą, postępującą chorobą ośrodkowego układu 
nerwowego (OUN), cechującą się sukcesywną degeneracją neuronów 
w  pewnych obszarach mózgu, a  dokładniej neuronów dopaminergicz-
nych w istocie czarnej i prążkowiu mózgu [8, 40].

Genetyczna (rodzinna) forma PD związana jest z występowaniem mu-
tacji w 18 dotychczas opisanych genach (genach PARK), a połowa z nich 
koduje białka odpowiadające za regulację funkcjonowania mitochon-
driów (np. PARK1, PINK1, α-synukleina, LRRK2) [8]. Zaobserwowano, 
że mutacje genów PARK prowadzą do uszkodzenia mitochondriów, ob-
jawiającego się obniżeniem aktywności I i IV kompleksu łańcucha odde-
chowego, zmniejszeniem poziomu ATP, zaburzeniami w  procesie mito-
fagii oraz organizacji sieci mitochondrialnej [8, 41, 42, 43]. Uznaje się, że 
dysfunkcja kompleksu I odgrywa kluczową rolę w zaniku neuronów do-
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paminergicznych, ale coraz większe znaczenie w patogenezie tej choroby 
przypisuje się zaburzeniom dynamiki mitochondriów oraz ich dystrybu-
cji w  neuronach [23]. Nie poznano jak dotąd morfologii mitochondriów 
w komórkach nerwowych od pacjentów z PD, jednakże inne komórki po-
brane od tych osób cechowały się nieprawidłowościami w budowie sie-
ci mitochondrialnej [44]. Modele komórkowe i  zwierzęce PD pozwoliły 
stwierdzić fragmentację sieci mitochondrialnej, zakłócenie ich transpor-
tu oraz ich niewłaściwy rozkład w cytoplazmie, a także zaburzenia zwią-
zane z kontrolą jakości tych organelli [23,44].

Choroba Alzheimera
Choroba Alzheimera (Alzheimer disease, AD) jest jedną z  najczęstszych 
chorób neurodegeneracyjnych i  główną przyczyną demencji w  kra-
jach wysokorozwiniętych [45]. Szacuje się, że dotyczy ona mniej więcej 
30 mln osób, a w 2050 roku chora na AD może być nawet 1 na każde 85 
osób [45]. Nazwa przypadłości pochodzi od nazwiska niemieckiego psy-
chiatry Alojzego Alzheimera, który ją opisał. Cechą charakterystyczną 
AD jest postępująca degeneracja neuronów w obszarach mózgu kluczo-
wych dla procesu uczenia się i pamięci. Wywołana jest odkładaniem się 
amyloidu β oraz hiperfosforylacją białka tau, uczestniczącego w  trans-
porcie aksonalnym w neuronach [45].

Liczne badania nad chorobą Alzheimera wykazały nieprawidłowy po-
ziom białek zaangażowanych w  dynamikę mitochondriów. Zaobserwo-
wano obniżenie stężenia białek odpowiadających za ich fuzję, tj. Mfn1/2, 
Opa1 oraz podwyższenie poziomu białek biorących udział w ich fragmen-
tacji – Drp1, Fis1 [46]. Zgodnie z tymi wynikami odnotowano fragmenta-
cję sieci mitochondrialnej, co według badań z ostatnich lat jest związane 
z  interakcją pomiędzy Drp1 a  nagromadzonym amyloidem β i/lub ufos-
forylowaną formą białka tau [48]. Zaobserwowano również uszkodze-
nie struktury grzebieni mitochondrialnych w tkankach pochodzących od 
osób z AD, a także mniejszy udział tych organelli w dendrytach, związany 
z zaburzeniami transportu [46, 47].

Stwardnienie zanikowe boczne
Stwardnienie zanikowe boczne (amyotrophic lateral sclerosis, ALS) jest 
chorobą neurozwyrodnieniową, charakteryzującą się selektywnym 
uszkodzeniem górnych i dolnych neuronów motorycznych [49]. Nazywa-

Zaburzenia dynamiki mitochondriów w przebiegu chorób…
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na jest również chorobą Charcota, od nazwiska francuskiego neurologa 
Jeana-Martina Charcota bądź Lou Gehriga (od nazwiska amerykańskiego 
bejsbolisty Henry’ego Louisa Gehriga, który zmarł na ALS). Uszkodzenie 
motoneuronów jest przyczyną osłabienia i  w  konsekwencji zaniku mię-
śni, prowadząc do śmierci pacjenta w ciągu 3–5 lat od wystąpienia pierw-
szych objawów [49]. Nauce znane są jednak wyjątki, np. Stephen Haw-
king, który walczy z chorobą od ponad 50 lat. Na ALS mogą zachorować 
osoby w  każdym wieku, ale przeważnie objawy pojawiają się pomiędzy 
45. a 60. rokiem życia [49].

Wyróżnia się postać rodzinną, czyli genetyczną ALS, która stanowi 
5–10% przypadków, oraz postać sporadyczną o  nieznanej etiologii. Po-
stać rodzinna w 20% przypadków wywołana jest mutacjami genu kodu-
jącego dysmutazę ponadtlenkową – SOD1 [50]. Nieprawidłowe funkcjo-
nowanie SOD1 doprowadza do osłabienia aktywności antyoksydacyjnej 
komórki, a tym samym wywołuje zwiększenie poziomu ROS i stresu oksy-
dacyjnego, przyczyniającego się do uszkodzeń w rdzeniu kręgowym cho-
rych na ALS [51]. Badania wskazały, że nadekspresja zmutowanego genu 
białka SOD1 (SOD-G93A) powoduje fragmentację sieci mitochondrial-
nej w  linii komórkowej NSC-34 (komórki podobne do motoneuronów) 
[52]. Ponadto nadprodukcja SOD1-93A w neuronach motorycznych my-
szy wywołuje zaburzenia fuzji mitochondriów zarówno w aksonach, jak 
i  w  perikarionie, co koreluje z  zaburzeniami transportu oraz częstością 
i szybkością ruchu tych organelli w aksonie [53]. Co więcej, w wielu bada-
niach zaobserwowano zmiany w poziomie białek zaangażowanych w pro-
cesy fuzji i  rozszczepienia mitochondriów. Zaobserwowano również, że 
fragmentacja sieci mitochondrialnej oraz uszkodzenia ultrastruktury 
mitochondriów pojawiają się już na wczesnych etapach choroby w mode-
lach in vivo ALS, co sugeruje, że zmiany dynamiki mitochondriów mogą 
stanowić źródło uszkodzeń w neuronach, a nie ich konsekwencję [54].

Choroba Huntingtona
Choroba Huntingtona (Huntington’s disease, HD), określana również jako 
pląsawica Huntingtona, jest chorobą neurodegeneracyjną dziedziczoną 
autosomalnie, dominująco o stosunkowo niskiej częstości występowania 
(5–10/100000) [55]. Nazwa pochodzi od nazwiska amerykańskiego leka-
rza George’a Huntingtona, który opisał ją jako pierwszy. HD charaktery-
zuje się uszkodzeniem i zanikiem neuronów, głównie w obszarze prążko-
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wia i głębszych warstw kory mózgowej, co objawia się pląsawicą, utratą 
masy ciała, demencją oraz zaburzeniami psychicznymi [55]. Przyczyną 
choroby jest mutacja genu kodującego białko huntingtynę (Htt), które 
wykazuje m.in. aktywność antyapoptotyczną oraz bierze udział w trans-
porcie pęcherzyków wewnątrz komórki [55].

Badania na zwierzętach genetycznie zmodyfikowanych pozwoli-
ły wykazać, że HD charakteryzuje się zaburzeniami w  funkcjonowaniu 
mitochondriów. Odnotowano oddziaływanie zmutowanego białka Htt 
z zewnętrzną błoną mitochondrialną, zmniejszenie produkcji ATP, zmia-
nę wrażliwości na jony wapnia oraz zwiększoną wrażliwość na permeabi-
lizację błon mitochondrialnych [55]. Zaobserwowano wzrost poziomu 
białek odpowiadających za fragmentację mitochondriów, tj. Drp1 oraz 
Fis1, a także obniżenie poziomu białek odpowiadających za proces fuzji 
– Mfn1/2 [56]. Badania in vitro i in vivo wykazały wiązanie się zmutowa-
nej formy białka Htt z Drp1, co stanowi główną przyczynę rozszczepia-
nia mitochondriów w modelu HD [57]. Pofragmentowane mitochondria 
mogą stanowić źródło uszkodzeń i  śmierci komórki nerwowej, dlatego 
też uruchomienie procesu selektywnej autofagii (mitofagii) winno być 
mechanizmem obronnym. Odnotowano natomiast, że pofragmentowa-
ne mitochondria nie są pochłaniane do autofagosomów. Jest to związane 
z aktywnością zmutowanej formy białka Htt, które łączy się z receptora-
mi autofagii i zapobiega ich wiązaniu z mitochondriami [58].

4. Zaburzenia dynamiki mitochondriów w przebiegu chorób autoimmu-
nologicznych
Pomimo licznych badań choroby autoimmunologiczne ciągle stanowią 
zagadkę dla medycyny. W wielu wypadkach etiologia tych zaburzeń nie 
została poznana, podobnie jak udział mitochondriów w ich patogenezie.

Stwardnienie rozsiane
Stwardnienie rozsiane (multiple sclerosis, MS) to choroba autoimmuno-
logiczna, którą charakteryzuje przewlekła demielinizacja ośrodkowego 
układu nerwowego (OUN). Jest ona wywołana działalnością autoreak-
tywnych limfocytów T, prowadząc ostatecznie do uszkodzenia tkanki 
nerwowej [59]. Utracenie osłonki mielinowej wokół wypustek nerwo-
wych zaburza przekazywanie impulsów nerwowych w  OUN. MS obja-
wia się m.in. niedowładem kończyn, zaburzeniami czucia, zaburzenia 
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wzroku i  mowy, niezbornością chodu oraz upośledzeniem funkcji po-
znawczych, a także depresją i zmęczeniem [60]. Dotyczy ona ok. 2,5 mln 
osób na świecie, najczęściej ludzi w młodym wieku (20–40 lat) z prze-
wagą kobiet [60].

Coraz więcej badań wskazuje na udział mitochondriów w  patogene-
zie MS, jednakże zmiany morfologii mitochondriów w  jej przebiegu nie 
zostały dobrze scharakteryzowane [61,62]. Badania na ludzkim modelu 
demielinizacji oraz mysim modelu (EAE) choroby autoimmunologicznej 
wykazały aktywację białka Drp1, odpowiedzialnego za rozszczepienie 
mitochondriów [62]. Ponadto w EAE odnotowano również spadek pozio-
mu białka Opa1, zaangażowanego w fuzję omawianych organelli, co łącz-
nie wskazywałoby na fragmentację sieci mitochondrialnej [62]. W innych 
badaniach opisano przypadek choroby MS-podobnej, w  której zaobser-
wowano rozszczepienie sieci mitochondrialnej, wynikającej z  mutacji 
w genie białka Opa1. Defekty tego białka doprowadzają do obniżenia po-
ziomu ATP, co jest związane z demielinizacją aksonów w przebiegu cho-
roby [59].

Cukrzyca typu I
Cukrzyca typu I, inaczej insulinozależna, jest chorobą autoimmunologicz-
ną, charakteryzującą się brakiem lub niedoborem insuliny, wywołanym 
uszkodzeniem komórek β trzustki. Objawia się ona podwyższonym po-
ziomem glukozy we krwi i moczu. Występuje głównie u dzieci i młodzie-
ży, a jej pierwotna przyczyna jest jak dotąd nieznana [63]. Według WHO 
liczba chorych na cukrzycę typu I w 2014 roku wynosiła 422 mln.

Badania przeprowadzone na mysim modelu cukrzycy typu 1 wykaza-
ły fragmentację sieci mitochondrialnej w komórkach śródbłonka naczyń 
wieńcowych przy jednoczesnym obniżeniu poziomu białka fuzji Opa1 
i zwiększeniu stężenia białka rozszczepienia Drp1 [64].

5. Zaburzenia dynamiki mitochondriów w przebiegu chorób nowotwo-
rowych
Liczne badania wykazały zaburzenia dynamiki mitochondriów w  ko-
mórkach nowotworowych [65,66]. Zaobserwowano wzmożenie pro-
cesu fragmentacji omawianych organelli i/lub zahamowanie ich fuzji, co 
jest związane głównie z  nadekspresją lub zwiększoną aktywacją białka 
Drp1 i/lub obniżoną ekspresją Mfn2 [66]. Taki fenotyp mitochondriów 



69

CC
-B

Y-
SA

 3
.0

PL

Zaburzenia dynamiki mitochondriów w przebiegu chorób…

odnotowano w komórkach raka płuc, przerzutowego raka sutka, glejaka, 
nerwiaka zarodkowego, raka jelita grubego, raka trzustki oraz czerniaka 
[66]. Zwiększona fragmentacja mitochondriów przyczynia się do wzmo-
żonej migracji i proliferacji komórek nowotworowych [65].

Prawidłowa dynamika mitochondriów jest niezbędna do utrzymania 
homeostazy w  komórce. Uszkodzone mitochondria są usuwane na dro-
dze mitofagii, która razem z procesem fragmentacji należy do tzw. „kon-
troli jakości” tych organelli. Zaburzenia procesu eliminacji nieprawidło-
wych mitochondriów prowadzą do wzrostu poziomu ROS w  komórce, 
a  w  konsekwencji do uszkodzeń mitochondrialnego i  jądrowego DNA. 
Nagromadzenie mutacji przyczynia się do natężenia rozwoju procesu no-
wotworowego [65]. Badania na myszach wykazały, że brak genu białka 
Parkin, biorącego udział w mitofagii, wywołuje spontaniczne powstawa-
nie guza wątroby [67]. Co więcej, mutacja genu białka PINK1, również 
zaangażowanego w  proces selektywnej autofagii mitochondriów, była 
obserwowana w nerwiaku zarodkowym (neuroblastoma) [68]. Jednakże 
zaobserwowano, że zaburzenia procesu mitofagii są pożądane jedynie na 
początku powstawania nowotworu [65]. Zbytnia akumulacja ROS w ko-
mórce, pochodzących z nagromadzonych, nieusuwanych mitochondriów 
w  wyniku zahamowania mitofagii, może w  efekcie skutkować apoptozą 
komórki, co dla procesu nowotworowego jest zjawiskiem niekorzystnym. 
Okazało się zatem, iż selektywna mitofagia mitochondriów wymagana 
jest na późniejszych etapach karcynogenezy [65].

6. Podsumowanie
Wiele chorób neurodegeneracyjnych, autoimmunologicznych oraz no-
wotworowych związanych jest z występowaniem zaburzeń w dynamice 
mitochondriów. Charakteryzują się one przede wszystkim wzmożoną 
fragmentacją omawianych organelli, wywołaną zazwyczaj nieprawidło-
wym poziomem białek biorących udział w procesach fuzji i rozszczepie-
nia mitochondriów na korzyść tych drugich. Prowadzi to do nieprawidło-
wego rozmieszczenia mitochondriów w  cytoplazmie, utraty ich funkcji, 
a w konsekwencji do zaburzenia homeostazy komórki.
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Streszczenie
Kontakt ze zwierzętami niesie ryzyko zakażenia patogennymi wirusami 
z  rodziny Poxviridae. Jej przedstawiciele, należący do rodzaju Orthopo-
xvirus (CPXV, VACV, MPXV) i  Parapoxvirus (ORFV), mogą być czynnika-
mi etiologicznymi zoonoz o  uciążliwych objawach i  ciężkim przebiegu. 
Rezerwuarem pokswirusów są zwierzęta gospodarskie i  domowe – za-
równo krowy, owce i gęsi, jak i koty, oswojone szczury oraz przedstawi-
ciele gatunków egzotycznych, takich jak słonie, małpy, pieski preriowe 
i pręgowiórki. Lekarze weterynarii i medycyny ludzkiej miewają trudno-
ści z  prawidłowym diagnozowaniem chorób o  etiologii pokswirusowej, 
toteż konieczne jest podniesienie świadomości na temat specyfiki tych 
zakażeń. Rozprzestrzenianiu się pokswirusów sprzyjają takie czynniki 
jak postępująca globalizacja, hodowanie egzotycznej fauny w  charakte-
rze zwierząt domowych, a  także spadek zbiorowej krzyżowej odporno-
ści przeciwpokswirusowej wskutek zaprzestania szczepień przeciwko 
ospie prawdziwej. Walka z pokswirusowymi zoonozami i bezpieczeństwo 
zdrowotne ludzi wymaga skutecznej profilaktyki i terapii zakażeń wystę-
pujących u  zwierząt. Wskazane jest szczepienie przedstawicieli fauny, 
w tym gatunków egzotycznych wrażliwych na zakażenie. Dotychczasowe 
badania dowodzą skuteczności eksperymentalnego leku bezpośrednio 
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działającego na wirusa – cidofowiru – w leczeniu chorób wywoływanych 
u zwierząt przez CPXV, VACV, MPXV i ORFV.

Słowa kluczowe
pokswirusy zoonoza, ortopokswirusy, parapokswirusy

Summary
Contact with animals poses a  risk of infection with pathogenic viruses from 
Poxviridae family. Their members belonging to Orthopoxvirus genus (CPXV, 
VACV, MPXV) and Parapoxvirus genus (ORFV) may be etiological factors of se-
rious zoonoses with annoying symptoms. Reservoir of poxviruses includes both 
farm animalsand pets: cows, sheeps and goats as well as cats, domestic rats 
and exotic species such as elephants, monkeys, prairie dogs andrope squirrels. 
Physicians and veterinarians use to have difficulties to diagnose poxviral dise-
ases, therefore it is necessary to raise the awareness of these infections. Poxvi-
ruses spread is favored by factors such as progressing globalization, keeping 
exotic animals as pets and decrease in collective cross-immunity toward po-
xviruses following discontinuation of vaccination against smallpox. The battle 
with poxviral zoonoses and human health safety require effective prophylaxes 
and therapies of infections in animals. It is reasonable to vaccine animals inc-
ludding exotic species sensitive to infection. Previous studies prove that experi-
mental medicine acting direct against virus, cidofovir, is effective in treatment 
of animal diseases caused by CPXV, VACV, MPXV and ORFV. 

Keywords
poxviruses, zoonosis, orthopoxviruses, parapoxviruses

Pokswirusowe zoonozy a  świadomość epidemiologiczna społeczeń-
stwa
Rozkwit cywilizacji nie byłby możliwy, gdyby nasi przodkowie nie na-
wiązali bliskich relacji z  przedstawicielami świata fauny. Ujarzmienie 
niesfornych sił przyrody na potrzeby rozwijających się kultur wymaga-
ło zadzierzgnięcia szczególnej, symbiotycznej więzi z  wieloma gatun-
kami zwierząt. Udomowienie psa i  konia czy oswojenie ssaków parzy-
stokopytnych sprawiło, że człowiek mógł porzucić koczowniczy tryb 
życia i  zapuszczać korzenie w  miejscach, które sobie upodobał. Bydło 
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i trzoda chlewna dostarczała mu pokarmu, wierzchowiec użyczał swo-
jego grzbietu, a wierny pies pomagał w polowaniu i bacznym doglądaniu 
mienia. Relacja wzajemnej odpowiedzialności zobowiązywała naszych 
przodków, podobnie jak obecnie obliguje ludzi nam współczesnych, do 
szczególnej troski i dbałości o ich mniejszych braci. Integracja i współ-
praca coraz liczniejszych zbiorowości dzielących tę samą ziemię, kul-
turę i  tradycję była możliwa dzięki osadnictwu opartemu na przenika-
niu się dwóch światów – opiekuńczych ludzi i  spolegliwych zwierząt. 
Dbając o  dobro swoich podopiecznych: prowadząc psa i  konia do we-
terynarza, dezynfekując budynki inwentarskie, zachowując najwyższe 
standardy opieki poudojowej, gospodarz zabezpiecza własne interesy. 
W  kontekście powyższych rozważań należałoby pochylić się nad za-
gadnieniem chorób, które dzielimy z naszymi mniejszymi (i większymi) 
braćmi, a  które noszą miano zoonoz. Pokswirusy zdolne do ich wywo-
łania – wirus krowianki (vaccinia virus, VACV), wirus ospy małp (mon-
keypox virus, MPXV) i  parapokswirusy takie jak wirus ORF (ORF virus, 
ORFV) to zaniedbany problem, którego skali nie sposób oszacować ze 
względu na brak ukierunkowania wysiłków diagnostycznych na roz-
poznanie zakażeń pokswirusowych zwierząt zarówno domowych, jak 
i  gospodarskich. Zazwyczaj hodowcy bydła nie potrafią skojarzyć cha-
rakterystycznych objawów z ich właściwym czynnikiem etiologicznym, 
a więc z przedstawicielem rodziny Poxviridae. Lekarze weterynarii i me-
dycyny ludzkiej poświęcają mało uwagi tej grupie wirusów i nie są przy-
gotowani na ewentualność, w  której musieliby je identyfikować. Trud-
ności w postawieniu właściwej diagnozy dotyczą zarówno zakażonych 
zwierząt, jak i  ludzi dotkniętych pokswirusowymi zoonozami. Z  uwagi 
na brak wyczerpujących raportów epidemiologicznych nie sposób osza-
cować powszechności tych zakażeń [1–6].

Rezerwuar pokswirusów a możliwość transmisji zakażenia ze zwierzę-
cia na człowieka
Najlepiej opisaną grupą wirusów w obrębie rodziny Poxviridae są czyn-
niki zakaźne z rodzajów Orthopoxvirus i Parapoxvirus. Niektórzy przed-
stawiciele powyższych taksonów, tacy jak wirus ospy krowiej (cowpox 
virus, CPXV), MPXV, VACV oraz ORFV, odznaczają się bardzo szerokim 
zakresem gospodarzy. Rezerwuarem zoonotycznych patogenów mogą 
być zarówno zwierzęta gospodarskie – krowy, owce, gęsi – jak i domo-
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we: koty, udomowione szczury i przedstawiciele oswojonej fauny egzo-
tycznej [6–21].

Liczne badania przemawiają za istotnością monitoringu stanu zdro-
wia zwierząt w kontekście profilaktyki ludzkich zachorowań. Shatzmayr 
i wsp. [22] opisali przypadek czterech osób dotkniętych zakażeniem pa-
rapokswirusowym, manifestującym się zmianami skórnymi takimi jak 
grudki, pęcherzyki i  krosty. Z  początku lekarzom nie udało się prawi-
dłowo ustalić etiologii opisanych problemów zdrowotnych. Po wykryciu 
gronkowca złocistego (Staphylococcus aureus) w próbkach pobranych od 
pacjentów, diagnostykę medyczną ukierunkowano na analizy bakteriolo-
giczne, z pominięciem właściwego – wirusologicznego – tropu. Prawidło-
we rozpoznanie czynnika zakaźnego odpowiadającego za zmiany choro-
bowe wymagało osadzenia badanego przypadku w szerszym kontekście 
epidemiologicznym. Próbki krowich tkanek objętych zmianami choro-
bowymi, przeanalizowane techniką mikroskopii elektronowej (electron 
microscopy, EM) dostarczyły istotnych danych pozwalających na reinter-
pretację szpitalnych obserwacji w  kluczu zgodności z  dociekaniami we-
terynaryjnymi. Dostrzeżone pod mikroskopem cząstki parapokswirusów 
były podstawą do wysnucia wniosku, że przyczynę choroby stanowiło 
zakażenie parapokswirusowe, przeniesione ze zwierząt gospodarskich 
(krów) na człowieka. Kolejny przypadek dotyczył 10 pacjentów z pęche-
rzami, owrzodzeniami i krostami na rękach, nogach, worku mosznowym 
i/lub twarzy. Postawienie prawidłowej diagnozy ponownie wymagało na-
niesienia poczynionych obserwacji na tło epidemiologiczne naszkicowa-
ne na podstawie wywiadu lekarskiego, który ujawnił, że wszyscy chorzy 
mieli kontakt z bydłem [22].

Do interesującego przypadku międzygatunkowej transmisji zakażenia 
parapokswirusowego doszło we Francji podczas obchodów muzułmań-
skiego Święta Ofiarowania (Id al-Adha). Ze względów religijnych muzuł-
manie zabijają wówczas wybrane zwierzęta gospodarskie. Nougairede 
i  wsp. [23] opisali przypadek pięciu osób zakażonych ORFV w  następ-
stwie kontaktu tkanek chorej owcy z  ranami na skórze pacjentów. Ma-
teriał zakaźny pochodził zarówno z  certyfikowanych, jak i  nielegalnych 
rzeźni. Zagrożenie pokswirusowymi zoonozami może wynikać z  niedo-
chowania należytych środków zapobiegawczych i  zalecanej ostrożno-
ści na różnych etapach produkcji owczego mięsa. Do osób szczególnie 
narażonych na zakażenie należą hodowcy zwierząt, pracownicy rzeźni, 
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a  także mieszkańcy gospodarstw domowych, w  których praktykowany 
jest rytualny ubój owiec. Uchybienia wobec bezpieczeństwa sanitarnego 
mogą polegać na niestosowaniu elementarnych środków profilaktycz-
nych takich jak noszenie szczelnych rękawiczek i  mycie rąk odpowied-
nio w trakcie obrzędu i po jego wykonaniu. Skuteczny monitoring stanu 
zdrowia owiec, a  także wysiłki edukacyjne mające na celu podniesienie 
świadomości społeczeństwa stanowią inicjatywy niezbędne do podjęcia 
skutecznej walki z ORFV [23].

Przypuszczalnym rezerwuarem patogenów z  rodzaju Orthopoxvirus, 
mającym olbrzymie znaczenie w  ich rozprzestrzenianiu i  utrzymywa-
niu w  środowisku człowieka, są szczury. Możliwość transmisji zakaże-
nia z tych gryzoni na zwierzęta domowe, a następnie z tych ostatnich na 
ludzkiego gospodarza powinno skłonić epidemiologów, weterynarzy i le-
karzy do pogłębionej refleksji nad środkami zaradczymi ograniczającymi 
ryzyko i  częstość urzeczywistnienia opisanego scenariusza. Niewyklu-
czone są również przypadki, w których źródło wirusów stanowią oswojo-
ne, udomowione szczury [6].

Hönlinger i wsp. [24] opisali przypadek 16-letniego pacjenta, u które-
go stwierdzono zoonotyczne zakażenie wirusem z  rodzaju Orthopoxvi-
rus. Wywiad lekarski pozwolił ustalić, iż chłopiec miał kontakt z chorym 
szczurem hodowanym w  charakterze zwierzęcia domowego. Na ciele 
pacjenta wykryto zadrapania przemawiające za możliwością bezpośred-
niej transmisji zakażenia z udomowionego gryzonia na niepełnoletniego 
opiekuna [24].

Becker i  wsp. [25] udokumentowali sześć podobnych przypadków, 
w których zwierzęcy ortopokswirus – CPXV – przenosił się z oswojone-
go szczura na właściciela. Zespół ten podkreślił, iż konieczność szerzenia 
w  środowisku medycznym świadomości specyfiki odzwierzęcych zaka-
żeń ortopokswirusowych jest zagadnieniem znaczącej wagi, nad którym 
bez wątpienia należałoby się pochylić [25]. 

Ninove i  wsp. [26] opisali kolejne cztery przypadki transmisji CPXV 
z udomowionych szczurów na ludzi. Jedna z pacjentek, 18-letnia kobie-
ta, została zakażona tym wirusem na drodze bezpośredniego kontaktu ze 
zwierzęciem domowym – szczurem – w następstwie zadrapania skóry na 
prawym ramieniu. Wspomniany gryzoń był chory, przy czym zakażenie 
manifestowało się zespołem niepokojących objawów takich jak kichanie, 
krwawienia z  nosa i  krwotoki podspojówkowe, a  ostatecznie – po czte-
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rech dniach od momentu zakupienia szczura w  sklepie zoologicznym – 
zakończyło się śmiercią zwierzęcia [26].

Campe i  wsp. [27] przedstawili przypadek pięciorga pacjentów za-
każonych CPXV, także nabytym od udomowionych szczurów. Chorzy 
pochodzili z  dwóch rodzin, które w  tym samym sklepie zoologicznym 
nabyły łącznie troje zwierząt. Wywiad lekarski pozwolił na ustalenie, iż 
dwa spośród trzech szczurów (po jednym w  każdej rodzinie) – zdechły 
odpowiednio po upływie 9 i 14 dni od zakupu. Poza tym zakażenie było 
bezobjawowe, jednakże u innych zwierząt pochodzących z tego samego 
miotu wykryto symptomatyczne zmiany skórne obecne na kończynach, 
wargach i/lub nozdrzach [27].

Elsendoorn i wsp. [28] opisali przypadek 27-letniej pacjentki z ostrym 
zapaleniem ucha zewnętrznego o  etiologii ortopokswirusowej. Powi-
kłanie nekrotyczne implikowało konieczność podjęcia interwencji chi-
rurgicznej w celu usunięcia martwiczej tkanki. Okazało się, że przed 10 
dniami kobieta kupiła w sklepie zoologicznym dwa udomowione szczu-
ry: oba były zakażone CPXV, co objawiało się m.in. zaburzeniami odde-
chowymi [28]. 

Geograficzny zasięg występowania zwierząt stanowiących rezerwu-
ar patogennych – dla człowieka – reprezentantów rodziny Poxviridae, 
decyduje o  powszechności zoonoz. Z  perspektywy epidemiologii zaka-
żeń pokswirusowych, postępująca globalizacja jest zjawiskiem wybitnie 
niekorzystnym, ponieważ sprzyja popularyzacji egzotycznych gatunków 
fauny i istotnemu wzrostowi ryzyka zachorowań. Groźne patogeny roz-
przestrzeniają się wraz ze swoim żywym rezerwuarem poza naturalny 
obszar występowania. Na przestrzeni ostatnich kilku dziesięcioleci eg-
zotyczne zwierzęta znacznie się rozpowszechniły, obsadzone w roli ga-
tunków towarzyszących człowiekowi (zwierząt domowych) lub użytko-
wych [6].

Jednym z  ortopokswirusów, uważanych za najgroźniejsze od czasu, 
gdy skuteczny program szczepień ochronnych doprowadził do zwalcze-
nia ospy prawdziwej, jest MPXV. Problem zakażeń dotyka zalesionych 
obszarów Zachodniej i Środkowej Afryki. Borykają się z nim w szczegól-
ności mieszkańcy dorzecza Konga, wśród których częstość zachorowań 
zwiększyła się znacząco wskutek zarzucenia profilaktyki immunologicz-
nej. Zaprzestanie szczepień ochronnych w  przystępie optymizmu to-
warzyszącego rezolucji Światowej Organizacji Zdrowia (World Health 
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Organisation, WHO) miało przykre konsekwencje dla tamtych rejonów, 
ponieważ poskutkowało zanikiem krzyżowej odporności przeciworto-
pokswirusowej będącej ubocznym efektem immunizacji ukierunkowanej 
na zwalczanie ospy prawdziwej (Variola vera). W następstwie rezygnacji 
ze szczepień przeciwko wywołującemu ją wirusowi (Variola virus, VARV), 
społeczeństwo uwrażliwiło się na zakażenia patogenem należącym do 
tego samego rodzaju co VARV – czynnikiem etiologicznym ospy małp, 
MPXV. Poza obniżeniem zbiorowej odporności, zachorowaniom sprzy-
jały takie czynniki jak zmiany klimatu i  niezrównoważona eksploatacja 
afrykańskich ziem i  lasów. Znaczącym rezerwuarem MPXV mogą być 
małpy z  takich gatunków jak koczkodan Wolfa (Cercopithecus wolfi) czy 
mangabka siwolica (Lophocebus albigena). Ponadto za utrzymanie wirusa 
w  środowisku najprawdopodobniej odpowiadają również pregowiórki 
(Funisciurus sp.) i łuskowce z taksonu Manis tetradactyla [29, 30].

Śmiertelność zakażeń najbardziej patogennym, środkowoafrykańskim 
szczepem MPXV, osiąga relatywnie wysoką wartość – 10%. W  kontek-
ście postępującej globalizacji i narastających tendencji do sprowadzania 
zwierząt z krajów tropikalnych powody do niepokoju mogą mieć również 
mieszkańcy innych kontynentów niż Afryka [6, 29, 30].

W roku 2003 do epidemii zoonozy wywołanej przez wschodnioafry-
kański szczep MPXV doszło w  Stanach Zjednoczonych. Rezerwuarem 
czynnika zakaźnego okazały się pieski preriowe. Na ryzyko zakażenia na-
rażeni byli w szczególności ich hodowcy i opiekunowie. Podejrzewa się, 
że pieski preriowe doświadczyły ekspozycji na patogen podczas trans-
portu do USA w wyniku kontaktu z rozmaitymi gatunkami egzotycznych 
gryzoni przeznaczonych na handel, również zakwalifikowanych do roli 
domowych zwierząt towarzyszących. Drogą kropelkową, a także poprzez 
kontakt bezpośredni lub pośredni – odpowiednio ze zmianami choro-
bowymi na skórze zakażonych zwierząt lub materiałem zakaźnym (np. 
pościelą) – nastąpiła transmisja zakażenia MPXV na człowieka. Pieski 
preriowe doświadczały objawów choroby takich jak kaszel, kichanie, wy-
ciek z  nosa, zapalenie płuc, powiększenie węzłów chłonnych, zapalenie 
powiek, letarg i anoreksja, a ponadto sporadycznie – grudkowa wysypka. 
U niektórych osobników obserwowano nagłą śmierć. U zakażonych ludzi 
na ciele występowała wysypka, a  węzły chłonne ulegały powiększeniu. 
Poprzedzała to gorączka trwająca od dwóch do czterech dni, której to-
warzyszyły bóle głowy i pleców, a także stan letargu i ogólnego otępie-
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nia. Scenariusz epidemii MPXV w  USA czytelnie uzmysłowia zależność 
pomiędzy międzykontynentalnym transportem egzotycznych zwierząt 
a importem tropikalnych patogenów pokswirusowych [6].

W  Europie egzotyczna fauna może występować w  prywatnych do-
mach oraz w miejscach takich jak laboratoria naukowe, ogrody zoologicz-
ne i cyrki. Niezwykle ciekawy przypadek transmisji otropokswirusowego 
zakażenia przedstawili Kurth i wsp. [31]. Cyrkowy słoń indyjski (Elephant 
maximus), zakażony CPXV w wyniku kontaktu ze szczurem, przekazał wi-
rusa swojemu opiekunowi. Zwierzę miało objawy zakażenia: wrzodzie-
jące zmiany chorobowe rozsiane na skórze i  błonach śluzowych. Próby 
leczenia nie powiodły się i słoń został poddany eutanazji. Kompleksowe 
badania wirusologiczne umożliwiły identyfikację czynnika zakaźnego. Po 
upływie ośmiu dni od śmierci słonia objawy zakażenia wystąpiły u 19-let-
niego mężczyzny, który za życia zwierzęcia sprawował na nim opiekę. 
Zmiany chorobowe pojawiły się na skórze prawej ręki. Wnioski wypły-
wające z analizy opisanego scenariusza, egzemplifikującego zjawisko roz-
przestrzeniania się zakażenia na drodze jego horyzontalnej, międzyga-
tunkowej transmisji sfinalizowanej zachorowaniem człowieka, wskazują 
na konieczność zachowania ostrożności. Fauna ogrodów zoologicznych 
i  zwierzęta cyrkowe odznaczają się wysoką wrażliwością na zakażenia 
CPXV [31].

Strategie przeciwdziałania pokswirusowym zoonozom
Opisane przypadki ukazują znaczenie poziomu diagnostyki weteryna-
ryjnej dla ludzkiego bezpieczeństwa. Prawidłowe rozpoznanie stanu 
zdrowia zwierząt z  jednej strony pozwala zapobiegać szerzeniu zaka-
żenia, a  z  drugiej strony wspomaga trafną diagnozę na etapie wywiadu 
lekarskiego. Ważnym zadaniem, któremu powinni sprostać epidemio-
lodzy, jest krzewienie świadomości problemów związanych z  szerokim 
zakresem specyficzności gatunkowej czynników zakaźnych z  rodziny 
Poxviridae. Inicjatywy informacyjne, skierowane do właścicieli zwierząt, 
weterynarzy i lekarzy winny umożliwić postawienie trafnej diagnozy we-
terynaryjnej i jej wykorzystanie w praktyce medycznej, w ustaleniu etio-
logii zoonotycznego zakażenia w celu podjęcia skutecznej terapii [6]. 

Ponadto powyższe przypadki przemawiają za zasadnością podejmo-
wania działań zapobiegawczych, takich jak programy szczepień ochron-
nych ukierunkowane na profilaktyczną immunizację zwierząt stano-
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wiących potencjalny rezerwuar patogenów ortopokswirusowych. Na 
przykład słonie, wrażliwe na zakażenia CPXV, są rutynowo szczepione 
przeciwko temu patogenowi [6, 31]. 

Warte wzmianki są również badania nad lekami bezpośrednio dzia-
łającymi na wirusa, dające nadzieje na postępy w  walce z  problemem 
pokswirusowych zoonoz. Cidofowir, związek chemiczny z  grupy niecy-
klicznych analogów nukleozydowych, otwiera potencjalne perspektywy 
terapeutyczne przed medycyną zarówno ludzką, jak i  weterynaryjną. 
Badania in vivo poświęcone przeciwpokswirusowej aktywności cidofo-
wiru przyniosły obiecujące rezultaty. Skuteczność eksperymentalnego 
leku sprawdzano na owcach i małpach zakażonych odpowiednio MPXV 
i  ORFV, a  także na myszach będących gospodarzami VACV lub CPXV. 
Okazało się – między innymi – że u owiec zakażonych ORFV terapia cy-
dofowirem może łagodzić skórne zmiany chorobowe i  skracać czas ich 
ustępowania, a  także obniżać efektywność zakażenia, wyrażoną liczbą 
aktywnych cząstek wirusowych izolowanych ze strupów pokrywających 
chorą tkankę. U  małp z  MPXV dożylna iniekcja leku znacząco obniżała 
śmiertelność zwierząt i  przeciwdziałała wystąpieniu objawów choroby. 
U myszy zakażonych VACV lub CPXV terapia cidofowirem również przy-
nosiła korzystne efekty, zależne od dróg zakażenia i  podania substancji 
leczniczej. Właściwie zaprojektowana i  przeprowadzona kuracja powo-
dowała – między innymi – obniżenie śmiertelności zakażonych osobni-
ków oraz miana wirusowego w  płucach i  innych narządach wewnętrz-
nych [6, 32–37].

W  eksperymentalnym leczeniu zakażeń u  ludzi obiecujące efek-
ty przynoszą takie substancje jak cidofowir, imikwimod, brincidofowir 
(CMX-001) i tekowirimat (ST-246). Dwa pierwsze wykazują duży poten-
cjał terapeutyczny, gdy są stosowane w postaci kremów u osób zakażo-
nych ORFV [6, 38–40].

Podsumowując, świadomość zagrożeń wypływających z  możliwości 
międzygatunkowej transmisji zakażeń pokswirusowych powinna być 
rozpowszechniania w społeczeństwie i ustawicznie pogłębiana komplek-
sowymi badaniami. Szerzeniu się zoonoz należałoby zapobiegać już na 
etapie profilaktyki i leczenia zakażeń u zwierząt. Troszcząc się o zdrowie 
naszych mniejszych braci, dbamy zarazem o własne dobro i bezpieczeń-
stwo.
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facilities in Konin to the needs of people with mobility 

disabilities
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Streszczenie
Bariery architektoniczne są najbardziej widoczne, mierzalne, definio-
walne i najprostsze do usunięcia spośród barier, z którymi borykają się 
osoby z niepełnosprawnością. W całej Polsce tylko 10% obiektów uży-
teczności publicznej jest obecnie w pełni dostępnych dla osób z ograni-
czoną sprawnością.

Celem badań była ocena stopnia przystosowania obiektów rekreacyj-
nych w Koninie do potrzeb osób z dysfunkcją ruchową.

Przeprowadzono rzeczywiste pomiary elementów architektonicz-
nych badanych obiektów i porównano je z normami oraz zostały one oce-
nione w skali 1–6 przez osoby z dysfunkcjami narządu ruchu.

W  pływalni „Rondo” siedem elementów architektonicznych jest nie-
zgodnych z  normami prawa budowlanego, a  w  pływalni „Zatorze” od 
norm odbiega pięć elementów architektonicznych. Średnia subiektywnej 
oceny pływalni „Rondo” wyniosła 4,78 pkt, a pływalni Zatorze 4,81 pkt. 
W kinie „Centrum” sześć elementów architektonicznych jest niezgodnych 
z normami prawa budowlanego, a w kinie „Helios” norm nie spełniają trzy 
elementy architektoniczne. Średnia subiektywnej oceny kina „Centrum” 
wyniosła 3,84 pkt, a kina „Helios” – 5,18 pkt. W parku im. F. Chopina je-
den element nie odpowiada normie, w parku 700-lecia dwa elementy nie 
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spełniają wytycznych prawa budowlanego. Średnia subiektywnej oceny 
parku im. F. Chopina wyniosła 4,85 pkt, a parku 700-lecia – 3,92 pkt.

Badane obiekty rekreacyjne w Koninie nie spełniają wszystkich norm 
prawa budowlanego, przez co ich dostępność dla osób z niepełnospraw-
nością jest utrudniona. Najbardziej przyjazne dla osób z  dysfunkcją na-
rządu ruchu jest kino Helios, najmniej drugie kino – „Centrum”. Niewiel-
kie i relatywnie tanie poprawki architektoniczne mogą podnieść poziom 
dostępności do rozrywki i rekreacji w Koninie. 

Słowa kluczowe
niepełnosprawność, bariery architektoniczne, rekreacja

Abstract
Architectural barriers are the most visible, measurable, definable and the sim-
plest in solving of all the barriers. Only 10% of public utilities in Poland are 
fully accessible to people with disabilities.

The aim of the research was to assess the degree of adaptation of recreatio-
nal facilities in Konin to the needs of people with mobility dysfunctions.

Real measurements of architectural elements of the examined objects were 
carried out and compared with the standards. They were also evaluated on 
a scale of 1-6 by people with mobility dysfunctions.

In the „Rondo” swimming pool seven architectural elements are inconsi-
stent with the standards of the Construction Law, in the „Zatorze” swimming 
pool five architectural elements do not fulfill standards. The average subjective 
rating of the „Rondo” swimming pool was 4.78 points and the “Zatorze” swim-
ming pool was 4.81 points. In the „Center” cinema six architectural elements 
are inconsistent with the standards of the Construction Law, in the „Helios” ci-
nema three architectural elements do not fulfill standards. The average subjec-
tive rating of the „Centrum” cinema was 3.84 points and the „Helios” cinema 
5.18 points. In the Chopin Park one element does not correspond to the norm, 
in the 700th Anniversary Park two elements are inconsistent with the stan-
dards of the Construction Law. The average subjective rating of the Chopin 
Park was 4.85 points, and the 700th Anniversary Park 3.92 points.

The recreational facilities in Konin do not fulfill the standards of the Con-
struction Law, making their accessibility to people with disabilities difficult. 
The Helios cinema is the most friendly for persons with mobility dysfunction, 
the least is second cinema – the „Center”. Small and relatively cheap architec-
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tural improvements can raise the level of accessibility to entertainment and 
recreation in Konin.

Key words
disability, architectural barriers, recreation

Wstęp
Konwencja o prawach osób niepełnosprawnych i protokół fakultatywny 
do niej przyjęte przez Zgromadzenie Ogólne Narodów Zjednoczonych 
dnia 13 grudnia 2006 roku na mocy rezolucji nr 61/106 mówi o tym, iż 
„niepełnosprawność jest pojęciem ewoluującym i […] wynika z interakcji 
między osobami z dysfunkcjami a barierami wynikającymi z postaw ludz-
kich i środowiska, które utrudniają tym osobom pełny i skuteczny udział 
w  życiu społecznym, na zasadzie równości z  innymi osobami” [1]. Rów-
nież w karcie Praw Osób Niepełnosprawnych z dnia 1 sierpnia 1997 Sejm 
Rzeczypospolitej Polskiej podkreśla prawo osób z  niepełnosprawnością 
do dóbr i usług umożliwiających pełne uczestnictwo w życiu społecznym, 
w środowisku wolnym od barier [2]. Mimo że bariery architektoniczne są 
najbardziej widoczne, mierzalne, definiowalne i najprostsze do usunięcia 
spośród barier (inne bariery to przeszkody instytucjonalne, ekonomicz-
ne, edukacyjne, społeczne), to ciągle stanowią problem dla ludzi z  nie-
pełnosprawnością, szczególnie w  dużych miastach, gdzie infrastruktura 
dostosowana jest przede wszystkim do osób sprawnych. W całej Polsce 
tylko 10% obiektów użyteczności publicznej jest obecnie w pełni dostęp-
nych dla osób z  niepełnosprawnością [3]. O  ile nowo powstałe budynki 
użyteczności publicznej (urzędy, szkoły, markety, kryte pływalnie, kina, 
itp.) coraz częściej spełniają wymogi Ustawy Prawo budowlane, to obiek-
ty stare nie spełniają zasad dostępności, chociaż w niektórych wystarczy-
łyby niewielkie poprawki elementów architektonicznych.

Rozporządzenie Rady Ministra Infrastruktury z dnia 12 kwietnia 2002 
roku definiuje warunki techniczne, jakie powinny spełniać obiekty uży-
teczności publicznej i ich usytuowanie (Dz.U. z 2015 roku poz. 1422). Jest 
to „budynek przeznaczony na potrzeby administracji publicznej, wymiaru 
sprawiedliwości, kultury, kultu religijnego, oświaty, szkolnictwa wyższe-
go, nauki, wychowania, opieki zdrowotnej, społecznej lub socjalnej, ob-
sługi bankowej, handlu, gastronomii, usług, w tym usług pocztowych lub 
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telekomunikacyjnych, turystyki, sportu, obsługi pasażerów w transporcie 
kolejowym, drogowym, lotniczym, morskim lub wodnym śródlądowym, 
oraz inny budynek przeznaczony do wykonywania podobnych funkcji; za 
budynek użyteczności publicznej uznaje się także budynek biurowy i so-
cjalny” [4]. W dalszej części Rozporządzenia wskazane są warunki tech-
niczne, jakim powinny odpowiadać budynki i  ich usytuowanie, by były 
dostępne dla osób z niepełnosprawnością.

Zobowiązanie do budowania Europy bez barier zadeklarowała Ko-
misja do Parlamentu Europejskiego. W dokumencie Europejska Strate-
gia w sprawie niepełnosprawności 2010–2020: „Odnowione zobowią-
zanie do budowania Europy bez barier” określiła osiem podstawowych 
obszarów działania: dostępność, uczestnictwo, równość, zatrudnienie, 
kształcenie i szkolenie, ochrona socjalna, zdrowie i działania zewnętrz-
ne [5]. Nie bez znaczenia jako pierwszy i podstawowy obszar działania 
wyznaczono „dostępność” – który oznacza, że osoby z niepełnospraw-
nością muszą mieć zapewniony dostęp na równych prawach z  innymi 
do środowiska fizycznego, transportu, technologii i  systemów infor-
macyjno-komunikacyjnych oraz pozostałych obiektów i  usług. Dzięki 
temu istnieje możliwości uczestniczenia w każdej sferze życia społecz-
nego i  gospodarczego niepełnosprawnych obywateli naszego społe-
czeństwa. 

Z dniem 1 stycznia 1999 roku Konin stał się jednym z 65 miast na pra-
wach powiatu i według danych Urzędu Statystycznego na koniec czerwca 
2017 roku liczył 75 077 mieszkańców [6]. Jednym z ważniejszych zjawisk 
występujących na terenie miasta jest rosnąca liczba osób z  niepełno-
sprawnością. Według spisu powszechnego z  2011  roku w  Koninie było 
11 763 osób z niepełnosprawnością [7]. Miejski Ośrodek Pomocy Rodzi-
nie w  „Strategii rozwiązywania problemów społecznych mieszkańców 
Konina na lata 2015–2025” przedstawił wyniki badań przeprowadzo-
nych na 406 osobach z niepełnosprawnością [8]. Wśród badanych osób 
najczęstszym schorzeniem było upośledzenie narządu ruchu. Ponieważ 
bariery architektoniczne dotykają nie tylko osób z  niepełnosprawno-
ścią ruchową, ale są również uciążliwe (a  często nie do pokonania) dla 
rodziców z dziećmi w wózkach, warto przytoczyć za Głównym Urzędem 
Statystycznym, że w  czerwcu 2017 miasto Konin liczyło 1  868 małych 
obywateli do 2 lat, dla których środkiem lokomocji był przede wszystkim 
wózek dziecięcy [6]. Utrudnienia w poruszaniu się mają również osoby po 
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65. roku życia, których w pierwszej połowie 2017 roku zarejestrowano 
14 804. 

Celem badań była ocena stopnia przystosowania obiektów rekreacyj-
nych w Koninie do potrzeb osób z dysfunkcją ruchową.

Materiał i metody
Za zgodą dyrekcji Miejskiego Ośrodka Sportu i  Rekreacji, dyrekcji pły-
walni „Rondo” i  pływalni „Zatorze”, dyrekcji kin „Centrum” i  „Helios” 
w Koninie przeprowadzono analizę przystosowania badanych obiektów 
do potrzeb osób z niepełnosprawnością ruchową.

Przeprowadzono rzeczywiste pomiary elementów architektonicz-
nych badanych obiektów i porównano je z normami według ustawy (Dz. 
U. Nr 75, poz. 690, z 2003 r. Nr 33, poz. 270 oraz z 2004 r. Nr 109, poz. 
1156) [4]. 

W  badaniu subiektywnej oceny przez użytkowników wzięły udział 
cztery osoby. Wolontariusze są członkami Fundacji im. Doktora Piotra 
Janaszka „Podaj dalej” w  Koninie (tabela  1). Wszyscy korzystali z  base-
nów „Rondo” i „Zatorze”, kin „Centrum” i „Helios”. Wszyscy znają również 
konińskie parki. Elementy architektoniczne zostały ocenione w skali od 
jednego do sześciu punktów (1 pkt – bardzo niesatysfakcjonujące; 2 pkt 
– niesatysfakcjonujące; 3 pkt – raczej niesatysfakcjonujące; 4 pkt – raczej 
satysfakcjonujące; 5 pkt – satysfakcjonujące; 6 pkt – bardzo satysfakcjo-
nujące).

Projekt badań uzyskał zgodę Komisji Bioetyki Społecznej Akademii 
Nauk w Łodzi.

Wyniki
Rzeczywiste pomiary 20 najważniejszych elementów architektonicznych 
w pływalniach porównano z normami według ustawy (Dz.U. Nr 75, poz. 
690, z 2003 r. Nr 33, poz. 270 oraz z 2004 r. Nr 109, poz. 1156).

W  pływalni „Rondo” siedem elementów architektonicznych okazało 
się niezgodnych z normami Prawa budowlanego (tabela 2):

•	 liczba stopni w jednym biegu schodów zewnętrznych – 12 (norma: 
10 stopni);

•	 zbyt wąskie schody wewnętrzne – 59 cm (norma: 60–65 cm);
•	 za wysoko umieszczona miska ustępowa – 50 cm (norma: 38–

40 cm);
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•	 zbyt krótkie poręcze po obu stronach umywalki – 64 cm (norma: 
75–85 cm);

•	 za wysokie krzesło prysznicowe – 53 cm (norma: 38–40 cm);
•	 zbyt mała odległość krzesła prysznicowego od narożnika – 23 cm 

(norma: 30–45 cm);
•	 za mała odległość baterii prysznicowej od narożnika natrysku – 

35 cm (norma: 50 cm).
W  pływalni „Zatorze” pięć elementów architektonicznych odbiegało 

od norm ustalonych w Prawie budowlanym (tabela 2):
•	 za wąskie skrzydła drzwi zewnętrznych – 70/81 cm (norma: 90 cm 

jednego skrzydła);
•	 nieprawidłowe wymiary stanowiska postojowego dla samocho-

dów na parkingu – 3,10×4,05 m (norma = 3,6×5 m);
•	 złe wymiary umywalki – szerokość 50 cm, głębokość 43 cm (nor-

ma: szerokość 60–70 cm, głębokość: 50–60 cm);
•	 zbyt krótkie poręcze po obu stronach umywalki – 66 cm (norma: 

75–85 cm);
•	 zbyt mała odległość baterii prysznicowej od narożnika natrysku – 

42 cm (norma: 50 cm).
Wolontariusze testujący pływalnie oceniali osiem elementów archi-

tektonicznych w skali od 1 do 6 punktów. W pływalni „Rondo” najwyżej 
oceniono przystosowanie głównego wejścia obiektu. Najmniej punktów 
przyznano dojazdowi/dojściu do głównego wejścia obiektu oraz syste-
mowi oznakowania obiektu (np. wyjście awaryjne, windy, toalety itp.) 
(tabela 3). W pływalni „Zatorze” natomiast najwyżej oceniono dostęp do 
punktu obsługi klienta (np. kasy, recepcji, szatni, baru itp.). Najniżej zaś 
przystosowanie toalet wewnątrz budynku (tabela 4).

Średnia subiektywna ocena pływalni „Rondo” wyniosła 4,78 pkt, a pły-
walni Zatorze – 4,81 pkt, co oznacza, że według wolontariuszy przysto-
sowanie obu obiektów do potrzeb osób z niepełnosprawnością ruchową 
jest raczej satysfakcjonujące.

Rzeczywiste pomiary 15 najważniejszych elementów architektonicz-
nych w kinach porównano z normami według ustawy (Dz.U. Nr 75, poz. 
690, z 2003 r. Nr 33, poz. 270 oraz z 2004 r. Nr 109, poz. 1156).

W  kinie „Centrum” sześć elementów architektonicznych okazało się 
niezgodnych z normami prawa budowlanego (tabela 5):
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•	 brak stanowiska postojowego dla osób z niepełnosprawnością na 
parkingu;

•	 za mała szerokość skrzydła drzwi wejściowych – 85 cm (norma:  
90 cm);

•	 za wysoka lada – 110 cm (norma: wysokość nie większa niż 90 cm);
•	 zbyt duża liczba stopni w jednym biegu schodów w sali kinowej – 

25 cm (norma: mniej niż 17);
•	 za wysoka miska ustępowa – 42 cm (norma: 38–40 cm);
•	 za duży kąt nachylenia pochylni przy drzwiach awaryjnych – 24% 

(norma – przy wysokości ponad 0,5 m: 6% nachylenia).
W  kinie „Helios” trzy elementy architektoniczne odbiegały od norm 

ustalonych w Prawie budowlanym (tabela 5):
•	 za wysoka lada recepcji – 100  cm (norma – wysokość lady nie 

większa niż 90 cm);
•	 za wysoka miska ustępowa – 42 cm (norma 38–40 cm);
•	 brak pochylni przy wyjściu awaryjnym.
Wolontariusze, oceniając kina w skali od 1 do 6 pkt, sprawdzili osiem 

elementów architektonicznych. W kinie „Centrum” wolontariusze najni-
żej ocenili usytuowanie parkingu i oznakowanie miejsca dla osoby z nie-
pełnosprawnością oraz dojazd/dojście do głównego wejścia obiektu. 
Najwięcej punktów otrzymała szerokość ciągów komunikacyjnych we-
wnątrz obiektu (tabela 6). W kinie „Helios” najniższą notę wolontariusze 
wystawili ostatnim 10  metrom do głównego wejścia obiektu. Najwyżej 
oceniono przystosowanie toalet wewnątrz obiektu (tabela 7).

Średnia subiektywna ocena kina „Centrum” wyniosła 3,84 pkt, a kina 
„Helios” – 5,18 pkt. Oznacza to, że według wolontariuszy przystosowa-
nie kina „Centrum” do potrzeb osób z niepełnosprawnością ruchową jest 
raczej niesatysfakcjonujące, natomiast kina „Helios” – satysfakcjonujące.

Nie ma polskich norm, które by szczegółowo określały techniczno-
-przestrzenne parametry środowiska miejskiego, uwzględniające po-
trzeby jak najliczniejszej grupy użytkowników, w tym osób z dysfunkcją 
narządu ruchu. W badanych parkach sprawdzono, czy podstawowe ele-
menty spełniają normy architektoniczne.

W parku im. F. Chopina (obiekt I) na dziewięć badanych elementów ar-
chitektonicznych jeden nie odpowiada normie (tabela 8):

•	 toaleta publiczna – nieprzystosowana do potrzeb osób z niepełno-
sprawnością ruchową.
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W parku 700-lecia (obiekt  II) na pięć badanych elementów architek-
tonicznych dwa elementy nie spełniają norm prawa budowlanego (ta- 
bela 8):

•	 brak stanowiska postojowego dla osób z niepełnosprawnością na 
parkingu;

•	 brak toalety publicznej.
W ocenie wolontariuszy z dysfunkcją narządu ruchu park im. F. Cho-

pina w  Koninie otrzymał najwyższą notę za dojazd/dojście do obiektu. 
Wolontariusze wysoko ocenili też usytuowanie parkingu i oznakowanie 
miejsca dla osoby z niepełnosprawnością. Najmniej punktów przyznano 
przystosowaniu toalet wewnątrz obiektu (tabela 10). Również w  parku 
700-lecia najwyżej oceniono dojazd/dojście do głównego wejścia obiek-
tu. Najmniej punktów przyznano za brak toalet (tabela 11).

Średnia subiektywna ocena parku im. F. Chopina wyniosła 4,85  pkt, 
a parku 700-lecia – 3,92 pkt. Oznacza to, że według wolontariuszy przy-
stosowanie parku im. F. Chopina do potrzeb osób z niepełnosprawnością 
ruchową jest raczej satysfakcjonujące, natomiast parku 700-lecia – ra-
czej niesatysfakcjonujące.

Dyskusja
Wyniki badań własnych wykazały, że obiekty rekreacyjne, którym się 
przyglądano, nie są w pełni przystosowane do potrzeb osób z niepełno-
sprawnością ruchową. Analiza przeprowadzonych badań określiła, co 
należałoby zmienić lub poprawić, aby zwiększyć ich dostępność. W Koni-
nie jest wiele obiektów użyteczności publicznej, z których dostępnością 
zmagają się osoby z niepełnosprawnością ruchową. W 2013 roku wolon-
tariusze (sprawni i z niepełnosprawnością ruchową) z Fundacji „Podaj da-
lej” zbadali 53 obiekty i 14 ulic w Koninie pod kątem dostępności dla osób 
z niepełnosprawnością ruchową. Badano urzędy, szkoły, biblioteki, apteki, 
sklepy. Obiekty przystosowane do potrzeb osób z niepełnosprawnością 
narządów ruchu otrzymały znak MIEJSCE DOSTĘPNE. Projekt zakoń-
czył się raportem „Konin – miasto dostępne” [9]. W celu przyspieszenia 
procesu likwidacji barier architektonicznych niezbędne jest opracowanie 
odpowiednich procedur i systemowych rozwiązań prawno-finansowych. 
Architekci powinni konsekwentnie walczyć o  swoje projekty przyjazne 
dla osób z  niepełnosprawnością, a  inwestorzy nie powinni oszczędzać 
kosztem dostępności obiektu. Należy również zaostrzyć przepisy prawa 
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budowlanego poprzez wprowadzenie obowiązku stosowania w przebu-
dowywanych i  remontowanych budynkach rozwiązań, które ułatwiłyby 
dostępność osobom starszym oraz tym z dysfunkcjami narządu ruchu. 

Jako przykład takiego działania może posłużyć francuska ustawa nr 
2005-102, która wprowadziła zmiany w  15 kodeksach, dzięki czemu 
opracowano 200 dekretów i  rozporządzeń wykonawczych [10]. Usta-
wa francuska nakłada wysokie grzywny (do 75 tys. euro i sześć miesię-
cy więzienia) na osoby i przedsiębiorstwa, które nie przestrzegają zasad 
dostępności. Badania przeprowadzone w Koninie wykazały, że czasami 
wystarczyć zrobić bardzo niewiele (np.: załatać dziurę przed wejściem, 
obniżyć ladę, przykleić taśmę antypoślizgową), aby obiekt stał się lepiej 
dostosowany do potrzeb osób z  niepełnosprawnością. Ludzie niedo-
tknięci dysfunkcją często nie zauważają problemu dostępności, nie zda-
ją sobie sprawy, że bariery architektoniczne wzmagają niepełnospraw-
ność, gdyż uniemożliwiają pełne uczestnictwo w  życiu społecznym 
i zawodowym.

Wnioski
Na podstawie analizy uzyskanych wyników badań dotyczących sześciu 
obiektów rekreacyjnych w Koninie sformułowano następujące wnioski: 

Badane obiekty rekreacyjne w Koninie nie spełniają wszystkich norm 
prawa budowlanego, przez co ich dostępność dla osób z niepełnospraw-
nością jest utrudniona.

Najbardziej przyjazne dla osób z  dysfunkcją narządu ruchu jest kino 
„Helios”, najmniej – kino „Centrum”. 

Niewielkie i  relatywnie tanie poprawki architektoniczne mogą pod-
nieść poziom dostępności do rozrywki i rekreacji w Koninie.
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Tabela 1. Dane demograficzne osób z niepełnosprawnością testujących przystosowanie 

obiektów rekreacyjnych w Koninie do potrzeb osób z niepełnosprawnością ruchową

Dane 
demograficzne

Osoby z niepełnosprawnością ruchową

Inicjały KZ MB JM AW

Płeć m m k m

Rodzaj 
schorzenia

spastyczne 
porażenie 
kończyn

uraz rdzenia 
kręgowego

porażenie 
mózgowe

amputacja 
podudzia

Wiek w dniu 
urazu

od urodzenia 27 lat od urodzenia 21 lat

Stopień niepeł-
nosprawności

znaczny znaczny umiarkowany znaczny

Wykształcenie średnie zawodowe wyższe mgr zawodowe

Aktualne zajęcie zatrudniony zatrudniony bezrobotny bezrobotny

Sposób lokomocji kule wózek kule wózek
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Tabela 2. Zestawienie pomiarów rzeczywistych elementów architektury  

pływalni „Rondo” i „Zatorze” w Koninie

L.p.
Element 

architektury
Normy 

wg ustawy

Pomiar Ocena

Rondo Zatorze
Ron-

do
Zato-

rze

1.
Dostęp na każdą 
kondygnację bu-

dynku

Winda 
(dźwig)

Winda Winda Z Z

2.
Drzwi wejściowe 
do pomieszczeń 

ogólnodostępnych

Szerokość 90 cm 
Wysokość 200 cm

92 cm
206 cm

100 cm
200 cm

Z Z

3.
Drzwi zewnętrzne 

dwuskrzydłowe

Szerokość jed-
nego 

skrzydła 90 cm
92 cm

70 cm/
81 cm

Z NZ

4.

Liczba stopni 
w jednym biegu 

schodów we-
wnątrz budynku

Nie więcej 
niż 17 stopni 

9 stopni 8 stopni Z Z

5.

Liczba stopni 
w jednym biegu 
schodów na ze-

wnątrz budynku

Nie więcej 
niż 10 stopni

12 1 NZ Z

6.
Schody zewnętrz-

ne 

Szerokość
nie mniejsza 

niż 35 cm
38 cm 208 cm Z Z

7.
Schody wewnętrz-

ne
Szerokość
60–65 cm

59 cm 61cm NZ Z

8.
Kabina natryskowa 

niezamknięta

Szerokość 90 cm; 
Powierzchnia
nie mniejsza

niż 0,9 m2

110 cm ×
130 cm

87 cm ×
135 cm

Z Z

9.
Kabina w toalecie 

publicznej
Wymiary min.

150 cm × 150 cm
200 cm ×
200 cm

150 
cm ×

150 cm
Z Z

10.
Stanowisko posto-
jowe dla samocho-

dów na parkingu

Szerokość 3,6 m
Długość 5 m

3,10 m
5,5 m

3,10 m
4,05 m

Z NZ

11. Miska ustępowa
Wysokość z deską 

38–40 cm
50 cm 40 cm NZ Z

12.
Poręcze w łazien-

kach
Wysokość 
75–85 cm

82 cm 82 cm Z Z
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13. Umywalka

Szerokość 
60–70 cm
Głębokość 
50–60 cm

66 cm
56 cm

50 cm
43 cm

Z NZ

14.
Poręcze po obu 

stronach umywalki
Długość 

75–85 cm
64 cm 66 cm NZ NZ

15.
Baterie umywal-

kowe

Mieszacze, 
przyciskacze 
lub czujniki

miesza-
cze

miesza-
cze

Z Z

16.
Posadzka łazienki 

z natryskiem
Antypoślizgowa

Antypo-
ślizgowa

Anty-
pośli-

zgowa
Z Z

17. Natrysk Bez progów
Bez 

pprogów
Bez 

progów
Z Z

18.
Krzesełko pryszni-

cowe
Wysokość 
38–40 cm 

53 cm 40 cm NZ Z

19.
Odległość krzeseł-

ka od narożnika

30–45 cm od 
ściany bocznej 

natrysku
23 cm 40 cm NZ Z

20.
Bateria pryszni-

cowa

W odległości 50 
cm od narożnika 

natrysku
35 cm 42 cm NZ NZ

Legenda: Z – zgodny z normą; NZ – niezgodny z normą.
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Tabela 3. Subiektywna ocena pływalni „Rondo”

Element architektury
Skala oceny od 1 do 6

Średnia
KZ MB JM AW

Usytuowanie parkingu 
i oznakowanie miejsca dla osoby 
niepełnosprawnej

5 5 5 4 4,75

Dojazd/ dojście do głównego 
wejścia obiektu (ostatnie 10 m)

3 4 6 5 4,50

Przystosowanie głównego wejścia 
obiektu

5 5 6 6 5,50

Rodzaj nawierzchni wewnątrz 
obiektu

5 5 4 5 4,75

Szerokość ciągów komunikacyjnych 
wewnątrz obiektu

5 5 5 4 4,75

Przystosowanie toalet wewnątrz 
obiektu

4 5 4 6 4,75

System oznakowania obiektu  
(np. wyjście awaryjne, windy, 
toalety itp.)

4 5 4 5 4,50

Dostęp do punktu obsługi klienta 
(np. kasa, recepcja, szatnia, bar itp.)

5 5 5 4 4,75
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Tabela 4. Subiektywna ocena pływalni „Zatorze”

Element architektury
Skala oceny od 1 do 6

Średnia
KZ MB JM AW

Usytuowanie parkingu 
i oznakowanie miejsca dla osoby 
niepełnosprawnej

5 5 6 5 5,25

Dojazd/ dojście do głównego 
wejścia obiektu (ostatnie 10 m)

5 4 6 6 5,25

Przystosowanie głównego wejścia 
obiektu

5 5 5 5 5,00

Rodzaj nawierzchni wewnątrz
obiektu

4 5 4 5 4,50

Szerokość ciągów komunikacyjnych 
wewnątrz obiektu

5 5 5 4 4,75

Przystosowanie toalet wewnątrz 
obiektu

4 5 3 4 4,00

System oznakowania obiektu  
(np. wyjście awaryjne, windy,  
toalety itp.)

4 5 3 5 4,25

Dostęp do punktu obsługi klienta  
(np. kasa, recepcja, szatnia, bar itp.)

6 5 5 6 5,50
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Tabela 5. Zestawienie pomiarów rzeczywistych elementów architektury  

kin „Centrum” i „Helios” w Koninie

L.p.
Element 

architektury
Normy wg ustawy

Pomiar Ocena

Cen-
trum

Helios
Cen-
trum

Helios

1.
Stanowisko postojo-
we dla samochodów 

na parkingu

Szerokość 3,6 m
Długość 5 m

brak
3,80 m
5,05 m

NZ Z

2.
Drzwi wejściowe 
dwuskrzydłowe

Szerokość jednego
skrzydła 90 cm

85 cm 106 cm NZ Z

3.
Wysokość i szero-

kość recepcji
Wysokość maks. 90
Szerokość min. 90

110 cm
600 cm

100 cm
617 cm

NZ NZ

4.
Drzwi wejściowe 

do sali kinowej
Szerokość 90 cm

Wysokość 200 cm
120 cm
214 cm

106 cm
228 cm

Z Z

5.
Drzwi wejściowe 

do WC
Szerokość 90 cm

Wysokość 200 cm
96 cm

200 cm
105 cm
201 cm

Z Z

6.
Liczba stopni w jed-
nym biegu schodów 

do sali kinowej

Nie więcej
niż 17 stopni

7/9 
stopni

Poziom 
0

Z Z

7.
Liczba stopni w jed-
nym biegu schodów 

w sali kinowej

Nie więcej
niż 17 stopni

25/9/4 
stopni

9/17
stopni

NZ Z

8.
Schody do sali 

kinowej wewnętrzne
Szerokość
60–65 cm

65 cm
Poziom 

0
Z Z

9.
Schody w sali 

kinowej wewnętrzne
Szerokość

260–65 cm
65 cm 60 cm Z Z

10
Pochylnie przy 

wyjściu awaryjnym

Przy wysokości 
ponad 0,5 m – na-

chylenie 6%
24%

Brak 
pochyl-

ni
NZ NZ

11.
Kabina w toalecie 

publicznej
Wymiary 150 cm × 

150 cm

205 
cm ×

225 cm

220 
cm ×

200 cm
Z Z

12. Miska ustępowa
Wysokość z deską 

38–40 cm
42 cm 42 cm NZ NZ

13.
Poręcze 

w łazienkach
Wysokość 75–85 

cm
84 cm 76 cm Z Z

14. Umywalka

Szerokość 60–70 
cm

Głębokość 50–60 
cm

64 cm
54 cm

65 cm
55 cm

Z Z

15. Baterie umywalkowe
Mieszacze, przyci-

skacze
lub czujniki

miesza-
cze

miesza-
cze

Z Z

Legenda: Z – zgodny z normą; NZ – niezgodny z normą.
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Tabela 6. Subiektywna ocena kina „Centrum”

Element architektury
Skala oceny od 1 do 6

Średnia
KZ MB JM AW

Usytuowanie parkingu i oznako-
wanie miejsca dla osoby niepełno-
sprawnej

4 4 3 2 3,25

Dojazd/dojście do głównego 
wejścia obiektu (ostatnie 10 m)

3 4 3 3 3,25

Przystosowanie głównego wejścia 
obiektu

4 5 3 3 3,75

Rodzaj nawierzchni wewnątrz 
obiektu

4 4 3 6 4,25

Szerokość ciągów 
komunikacyjnych wewnątrz 
obiektu

4 4 4 6 4,50

Przystosowanie toalet wewnątrz 
obiektu

4 5 3 4 4,00

System oznakowania obiektu (np. 
wyjście awaryjne, windy, toalety 
itp.)

4 4 4 2 3,50

Dostęp do punktu obsługi klienta 
(np. kasa, recepcja, szatnia, bar itp.)

4 4 5 4 4,25
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Tabela 7. Subiektywna ocena kina „Helios”

Element architektury
Skala oceny od 1 do 6 Śred-

niaKZ MB JM AW

Usytuowanie parkingu i oznakowanie 
miejsca dla osoby niepełnosprawnej

5 5 5 6 5,25

Dojazd/dojście do głównego wejścia 
obiektu (ostatnie 10 m)

5 4 4 6 4,75

Przystosowanie głównego wejścia obiektu 5 5 5 6 5,25

Rodzaj nawierzchni wewnątrz obiektu 5 5 5 6 5,25

Szerokość ciągów komunikacyjnych 
wewnątrz obiektu

5 5 5 6 5,25

Przystosowanie toalet wewnątrz obiektu 5 5 6 6 5,50

System oznakowania obiektu (np. wyjście 
awaryjne, windy, toalety itp.)

4 5 5 6 5,00

Dostęp do punktu obsługi klienta (np. 
kasa, recepcja, szatnia, bar itp.)

5 5 5 6 5,25



109

CC
-B

Y-
SA

 3
.0

PL
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parków „im. F. Chopina” (obiekt I) i „700-lecia” (obiekt II) w Koninie

L.p.
Element 

architektury
Normy wg ustawy

Pomiar Ocena

Obiekt I
Obiekt 

II
Obiekt 

I
Obiekt 

II

1.
Stanowisko posto-
jowe dla samocho-

dów na parkingu

Szerokość 3,6 m 
Długość 5 m

3,8 m
5 m

brak Z NZ

2. Bramy i furtki
Otwierane do 

wewnątrz

Otwie-
rane do 

wewnątrz
brak Z ND

3. Szerokość bramy 240 cm 490 cm brak Z ND

4. Szerokość furtki 90 cm 90 cm brak Z ND

5. Skrzydło furtki
Otwierane do sze-

rokości 110 cm

Otwie-
rane do 

szer. 110 
cm

brak Z ND

6. Wjazd do parku
Nawierzchnia 
utwardzona

utwar-
dzona

utwar-
dzona

Z Z

7. Kratki ściekowe

Nie mogą wy-
stawać wyżej niż 
2 cm ponad lico 

powierzchni

Nie 
wystają 
powyżej 

2 cm

Nie 
wy-

stają 
powy-

żej 
2 cm

Z Z

8.
Kabina w toalecie 

publicznej
Wymiary 

150 cm × 150 cm
brak brak NZ NZ

9. Szerokość chodnika
Nie mniejsza niż 

1,5 m
1,80 m 1,60 m Z Z

Legenda: Z – zgodny z normą; NZ – niezgodny z normą; ND – nie dotyczy.

Ocena przystosowania wybranych obiektów rekreacyjnych w Koninie…



110

CC
-B

Y-
SA

 3
.0

PL

Katarzyna Dudek, Wojciech Kuliczkowski 

Tabela 9. Subiektywna ocena parku im. F. Chopina

Element architektury
Skala oceny od 1 do 6 Śred-

niaKZ MB JM AW

Usytuowanie parkingu i oznakowanie 
miejsca dla osoby niepełnosprawnej

5 6 6 6 5,75

Dojazd/ dojście do głównego wejścia 
obiektu (ostatnie 10 metrów)

6 6 6 6 6,00

Przystosowanie głównego wejścia obiektu 6 5 5 6 5,50

Rodzaj nawierzchni wewnątrz obiektu 5 4 6 4 4,75

Szerokość ciągów komunikacyjnych 
wewnątrz obiektu

6 6 5 4 5,25

Przystosowanie toalet wewnątrz obiektu 5 1 4 2 3,00

Przystosowanie ławeczek (wysokość) 4 3 5 3 3,75
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Tabela 10. Subiektywna ocena parku 700-lecia

Element architektury
Skala oceny od 1 do 6 Śred-

niaKZ MB JM AW

Usytuowanie parkingu i oznakowanie 
miejsca dla osoby niepełnosprawnej

4 4 4 4 4,00

Dojazd/ dojście do głównego wejścia 
obiektu (ostatnie 10 metrów)

5 4 6 5 5,00

Przystosowanie głównego wejścia obiektu 4 4 5 4 4,25

Rodzaj nawierzchni wewnątrz obiektu 5 4 5 5 4,75

Szerokość ciągów komunikacyjnych 
wewnątrz obiektu

5 3 4 4 4,00

Przystosowanie toalet wewnątrz obiektu 1 1 1 1 1,00

Przystosowanie ławeczek (wysokość) 4 4 5 5 4,50

Adres korespondencyjny: 

dr n. Katarzyna Dudek, 

Instytut Nauk o Zdrowiu SAN, 

ul. Gdańska 121, 90-113 Łódź




