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Wykres 2. Czy często respondenci ładują baterię do 100%

Źródło: opracowanie własne na podstawie badań ankietowych.

Odpowiedzi z ankiety pokazują, że 78,4% badanych często ładuje baterię w swo-
im samochodzie do 100%. Zbyt częste ładowanie baterii do 100% może odbić się 
na kondycji akumulatora w samochodzie. Tak wysoki wynik świadczy, że spora 
część osób nie pilnuje tego, aby w odpowiednim momencie zaprzestać ładowania. 
Dobrym momentem na zakończenie ładowania akumulatora jest poziom nałado-
wania około 80%. Tylko 21,6% respondentów wskazało, że rzadko zdarza im się ła-
dować baterię do 100%. 

Na wykresie 3 widnieją odpowiedzi respondentów odnośnie tego, w jakim prze-
dziale zazwyczaj ładują pojazd.

Wykres 3. W jakim przedziale respondenci ładują pojazdy (od i do)

Źródło: opracowanie własne na podstawie badań ankietowych.
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Wynik ankiety pokazuje, że najczęściej – po 29,7% wskazań – respondenci ładu-
ją swoje auta w przedziałach 20%–100% oraz 20%–80%. Świadczy to, że najpraw-
dopodobniej nie doprowadzają do zbyt niskich poziomów. Jednak różnica w pozio-
mie ładowania baterii ma wpływ na jej kondycję. Respondenci, którzy deklarują, że 
ładują auta od 20% do 80%, postępują prawidłowo. Natomiast respondenci, którzy 
wskazali odpowiedź od 20% do 100% popełniają błąd, ponieważ zbyt częste łado-
wanie baterii do 100% źle na nią wpływa, powoduje nagrzewanie się baterii czy 
spadek jej pojemności. Kolejną odpowiedź: 30%/40%–60%/70% wybrało 21,6% re-
spondentów. Taki przedział ładowania najprawdopodobniej świadczy, że praktycz-
nie nie zdarza się im doprowadzać baterii do zbyt niskiego poziomu naładowania, 
a także do rozładowania. Jednak w porównaniu do grupy z przedziału 20% –80%, 
którą można nazwać książkową, ta część respondentów robi więcej cykli ładowania, 
co również w jakimś stopniu negatywnie wpływa na żywotność baterii w pojeździe 
elektrycznym.

13,5% respondentów zaznaczyło wariant od 0% do 100%. Oni najprawdopo-
dobniej doprowadzają do częstego rozładowania baterii, a potem ładują ją do pełna. 
Taki przedział ładowania jest bardzo szkodliwy dla akumulatorów. Najmniej ankie-
towanych (5,4%) wybrało przedział ładowania od 5%/10% do 40/50%. Świadczy 
to najprawdopodobniej, że zbyt często poziom naładowania baterii w samochodzie 
jest niski, a doładowania baterii niewielkie, przez co dochodzi do większej liczby 
cykli. Utrzymywanie takiego przedziału ładowania również negatywnie odbija się 
na akumulatorze.

Wykres 4 obrazuje odpowiedzi respondentów na pytanie o najczęstsze miejsca 
parkowania pojazdów elektrycznych.

Wykres 4. Gdzie najczęściej pojazdy respondentów są zaparkowane

Źródło: opracowanie własne na podstawie badań ankietowych.
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Wyniki ankiety pokazują, że blisko połowa respondentów – 45,5% – parkuje 
swoje pojazdy na zewnątrz, a dokładniej przy drodze, na parkingu. Zatem auta 
tej grupy badanych mają większą styczność z różnymi warunkami pogodowymi. 
Mowa tutaj o zbyt wysokich temperaturach na zewnątrz, zwłaszcza w okresie let-
nim, lub gdy są niskie, a nawet minusowe. W efekcie baterie w samochodach są czę-
ściej nagrzane przez słońce w gorące dni, a zimą i w zimne dni mają kontakt z chło-
dem – oba te czynniki źle wpływają na żywotność baterii. Ten sam problem mają 
respondenci (13,6%), którzy parkują na posesji/podjeździe. Pozostałe miejsca, czyli 
garaż (22,7% wskazań) i parking podziemny (18,2%), są lepsze do parkowania aut 
elektrycznych, ponieważ ich baterie nie są narażone na działanie niesprzyjających 
warunków pogodowych.

Wykres 5 obrazuje wskazania respondentów dotyczące odległości miejsca ich 
zamieszkania do stacji ładowania pojazdów elektrycznych.

Wykres 5. Jak daleko respondenci mają od miejsca zamieszkania do stacji 
ładowania pojazdów

Źródło: opracowanie własne na podstawie badań ankietowych.

Z odpowiedzi respondentów wynika, że większość, bo aż 43,2%, ma blisko 
do stacji ładowania pojazdów – 1–5 km. Świadczy to, że najprawdopodobniej 
mieszkają w dużym mieście i praktycznie w chwilę mogą podjechać na stację 
i zacząć ładować samochód. Taka odległość jest wskazana dla kierowców, któ-
rzy nie mają możliwości ładowania swojego auta nigdzie indziej, niż na takich 
stacjach. Drugą najczęściej deklarowaną odpowiedzią było 5–10 km, zaznaczy-
ło ją 31,8% respondentów. Ta grupa, podobnie jak opisana wcześniej, prawdo-
podobnie również mieszka w większym mieście, tylko że musi pokonać trochę 
dłuższą trasę, aby skorzystać ze stacji. Pozostali ankietowani, czyli 11,4% re-
spondentów mających 10–15 km, oraz 13,6% respondentów mających do stacji 
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ładowania powyżej 15 km, najprawdopodobniej mieszkają w małych miejsco-
wościach lub na wsi. Mają oni już kawałek do najbliższej stacji. Taki stan rzeczy 
jest niekorzystny przede wszystkim dla tych, którzy nie mają innej możliwo-
ści ładowania swoich samochodów niż na ogólnodostępnych stacjach, i może 
skutkować tym, że ich auto częściej ma zbyt niski poziom naładowania oraz że 
ładują baterię do pełna, czyli do 100%, gdyż mają daleko do stacji i ładują na 
zapas. A takie rzeczy negatywnie odbijają się na żywotności baterii w ich po-
jazdach elektrycznych.

Wykres 6 obrazuje odpowiedzi respondentów na temat rodzaju prądu, jakim ła-
dują swoje auta. 

Wykres 6. Jakim rodzajem prądu respondenci ładują swoje pojazdy

Źródło: opracowanie własne na podstawie badań ankietowych

Wyniki ankiety pokazują, że respondenci ładują swoje pojazdy zarówno prądem 
zmiennym (83,8%), jak i prądem stałym (78,4%). Do grupy, która ładuje zazwyczaj 
obydwoma rodzajami prądu, należą zapewne respondenci, którzy mają możliwość 
ładowania nie tylko na stacjach ładowania i mają blisko miejsca zamieszkania ta-
kie stacje. Natomiast grono respondentów, którzy ładują wyłącznie prądem zmien-
nym, to najprawdopodobniej osoby bardziej dbające o żywotność baterii w swoich 
autach (ponieważ ładowanie prądem AC jest lepszym wyborem niż prądem DC) 
i mające możliwość ładowania nie tylko na stacjach ogólnodostępnych, a również 
np. w domu, w firmie itp. Z kolei o respondentach, którzy zaznaczyli tylko odpo-
wiedź „prąd stały”, można powiedzieć że: bardziej szkodzą baterii niż osoby ładują-
ce prądem zmiennym, a także więcej wydają na ładowanie pojazdu, ponieważ łado-
wanie prądem DC jest droższe niż prądem AC.
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3. Podsumowanie i wnioski
Z przeprowadzonych badań wynika, że na żywotność baterii w pojazdach elek-
trycznych wpływa wiele aspektów. Oto one.
	y Miejscowość, w jakiej mieszka posiadacz pojazdu elektrycznego. Im większa 

miejscowość, tym bliżej do ogólnodostępnej stacji ładowania. Dzięki temu oso-
by, które nie mają możliwości ładować w innych miejscach swoich samocho-
dów, mogą zadbać o poziom naładowania baterii, by ten nie osiągał często zbyt 
niskiego poziomu, a także o nieładowanie do pełna, ponieważ wpływa to nega-
tywnie na żywotność baterii.

	y Utrzymywanie pojazdu zazwyczaj na rezerwie tylko mu szkodzi, przez co ży-
wotność baterii także się pogarsza.

	y Zbyt częste ładowanie baterii w pojeździe elektrycznym do 100% także wynisz-
cza baterie, poprzez chociażby spadek pojemności czy doprowadzania do częst-
szego przegrzewania się baterii.

	y Utrzymywanie baterii na poziomie naładowania 20%–80% pozwoli wydłużyć 
jej lepszy stan.

	y Również miejsce parkowania samochodu z baterią ma wpływ na jej stan. Jeśli 
pojazd zaparkowany jest zazwyczaj na zewnątrz, to częściej jest narażony na 
różne warunki pogodowe, a parkowanie pod chmurką w skrajnych temperatu-
rach jest bardzo szkodliwe dla baterii samochodowych. W gorące dni bateria 
bardzo się nagrzewa, a w zimne dni ma kontakt z chłodem. Wszystko to ne-
gatywnie wpływa na jej żywotność. W okresie letnim warto chociaż parkować 
w cieniu, by w jakimś stopniu zminimalizować ryzyko nagrzewania się baterii, 
a jeszcze lepiej zaparkować pojazd w garażu czy na parkingu podziemnym.

	y Unikanie ładowania pojazdów elektrycznych prądem stałym. Gdy istnieje 
możliwość, to lepiej zastosować ładowanie prądem zmiennym. Takie rozwią-
zanie spowolni proces pogarszania stanu baterii, a w przeprowadzonej ankiecie 
część respondentów stwierdziła, że ładując swój pojazd prądem AC, jest w sta-
nie przejechać więcej kilometrów na jednym ładowaniu niż na prądzie stałym. 
Dodatkowo zbyt częste ładowanie prądem DC powoduje spadek pojemności 
baterii i jej częstsze nagrzewanie się. Tak też uważa część osób ankietowanych.

Zakończenie
Najważniejszym celem autora było sprawdzenie, jak sposób użytkowania samocho-
du elektrycznego wpływa na kondycję baterii. Wykonano badania ankietowe oraz 
przeanalizowano ich wyniki. Analiza wykazała, że respondenci najczęściej parkują 
swoje samochody na zewnątrz oraz ładują je na ogólnodostępnych stacjach ładowa-
nia blisko miejsca zamieszkania, najczęściej w obrębie 5 kilometrów. Respondenci 
niemal po równo wskazali, że ładują auta prądem zmiennym i prądem stałym. 
Zdecydowana większość z nich opowiedziała się za częstym korzystaniem z usług 
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szybkiego ładowania. Z ankiet wynika, że ładują swoje pojazdy elektryczne w róż-
nych przedziałach poziomu naładowania. 

Badania ankietowe pokazały, że sposób użytkowania pojazdu elektrycznego ma 
znaczący wpływ na kondycję baterii. Przedstawione aspekty udowadniają, że wła-
ściciel pojazdu ma realny wpływ na to, w jakim tempie będzie starzeć się bate-
ria. Tego procesu nie da się uniknąć, nawet dbając o baterie w każdym aspekcie. 
Jest to naturalna kolej rzeczy. Jednakże cały czas prowadzone są badania i trwa-
ją prace nad ulepszeniem sprawności i żywotności akumulatorów w pojazdach 
elektrycznych. 
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Streszczenie
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podstawy obu metod, a także zaprezentowano wyniki badań empirycznych. Praca wskazuje 
na potrzebę adaptacji tych metod w środowisku akademickim w kontekście zmieniających 
się wymagań współczesnego rynku pracy.
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Wstęp
W obliczu dynamicznych zmian na rynku pracy oraz rosnących oczekiwań wo-
bec absolwentów uczelni wyższych, tradycyjne metody dydaktyczne nie zawsze 
odpowiadają na potrzeby rozwijania nowoczesnych kompetencji, w szczególności 
kompetencji transferowalnych. W niniejszym artykule poddano analizie dwa in-
nowacyjne podejścia dydaktyczne – metodę Design Thinking oraz metodę LEGO 
Serious Play. Autorzy skupiają się na roli tych metod w kształtowaniu kompeten-
cji transferowalnych, takich jak kreatywność, krytyczne myślenie, zdolności ko-
munikacyjne czy umiejętność pracy zespołowej. Wstęp prezentuje także kontekst 
historyczny i teoretyczny, w którym narodziły się omawiane metody, a także ich 
ewolucję oraz adaptację w środowisku akademickim. Celem artykułu jest nie tylko 
przedstawienie innowacyjnych narzędzi dydaktycznych, ale także zaprezentowanie 
wyników badań, które potwierdzają ich skuteczność w podnoszeniu poziomu kre-
atywności i elastyczności myślenia wśród studentów. Artykuł ma na celu zachęce-
nie do dalszej integracji metod aktywizujących oraz do refleksji nad nowoczesnymi 
strategiami kształcenia.

Autorka niniejszego artykułu od wielu lat pracuje jako wykładowca akademic-
ki, moderatorka metody Design Thinking, facylitatorka metody LEGO Serious 
Play oraz trenerka kreatywności i innowacyjności. Zainteresowanie autorki nowy-
mi metodami i narzędziami kształcenia oraz rozwijania kreatywności zaowocowa-
ło licznymi projektami edukacyjnymi, warsztatami, szkoleniami, konkursami oraz 
publikacjami (Małecka-Tomala, 2017a: 89–103; 2017b: 60–69; 2022: 28–59). W ni-
niejszym artykule prezentuje wspólnie ze studentem studiów licencjackich (na kie-
runku Zarządzanie w Akademii WSB w Dąbrowie Górniczej) zagadnienie kompe-
tencji transferowalnych oraz dwóch innowacyjnych metod dydaktycznych – Design 
Thinking oraz LEGO Serious Play, które pomagają rozwijać te kompetencje u stu-
dentów uczelni wyższych. 

1. Pojęcie i znaczenie kompetencji transferowalnych 
W dobie dynamicznych zmian na rynku pracy kompetencje transferowalne zyskują 
coraz większe znaczenie. W literaturze przedmiotu są one definiowane jako ogólne, 
uniwersalne zdolności i umiejętności, które mogą być wykorzystywane w różnych 
kontekstach zawodowych, niezależnie od stanowiska czy branży​. Oznacza to, że 
mogą być z powodzeniem przenoszone pomiędzy różnymi rolami i środowiskami 
pracy. Kompetencje transferowalne nazywane są również kompetencjami przekro-
jowymi lub transwersalnymi.

Łukasz Sienkiewicz (2010: 649–654) określa je jako „kompetencje ogólne (ge­
neric competencies), uniwersalne, a czasem kluczowe” – przydatne w różnych gru-
pach zawodowych i typach organizacji​. Do przeciwieństwa kompetencji trans-
ferowalnych należą te specyficzne dla danej organizacji lub stanowiska, które 
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nie gwarantują wartości dodanej poza swoim pierwotnym kontekstem. Badania 
Sienkiewicza wskazują także na szeroki zakres kompetencji uznawanych za trans-
ferowalne, takich jak: zdolności przywódcze, komunikatywność, umiejętność pra-
cy zespołowej, elastyczność, innowacyjność, zdolność do uczenia się czy zdolności 
analityczne​.

Według raportu DELab UW (Włoch, Śledziewska, 2016: 44) kompetencje trans-
ferowalne są ściśle związane z tzw. kompetencjami przyszłości, czyli zestawem 
umiejętności i postaw, które umożliwiają skuteczne funkcjonowanie w zmiennym, 
cyfrowym środowisku pracy. Należą do nich m.in.: elastyczność poznawcza, kre-
atywność, krytyczne myślenie, umiejętność rozwiązywania problemów, współpra-
ca i inteligencja emocjonalna​. W raporcie podkreślono również znaczenie empatii, 
eksperymentowania, odkrywania problemów oraz współpracy. 

W obliczu postępującej automatyzacji i cyfryzacji posiadanie kompetencji trans-
ferowalnych staje się kluczowe dla utrzymania konkurencyjności na rynku pra-
cy. Pracodawcy coraz częściej poszukują kandydatów, którzy potrafią adaptować 
się do nowych warunków, efektywnie komunikować się i rozwiązywać problemy. 
Umiejętności te są trudniejsze do zastąpienia przez maszyny, co czyni je niezwykle 
cennymi w erze technologicznej.

Z badań opartych na analizie ogłoszeń o pracę (Sienkiewicz, 2010: 649–654) wy-
nika, że pracodawcy najczęściej oczekują od kandydatów takich kompetencji, jak: 
doświadczenie w zarządzaniu zespołem, wykształcenie wyższe, komunikatywność, 
samodzielność i znajomość języków obcych. Wśród największych barier transferu 
kompetencji między stanowiskami wymieniono natomiast wiedzę zawodową oraz 
znajomość branży​. Ponadto wyniki badań ankietowych przeprowadzonych wśród 
studentów kilku polskich uczelni przez A. Kowalską (2024: 23–38) zwracają uwagę 
na niski poziom samooceny studentów w zakresie kompetencji miękkich, takich 
jak komunikacja i praca w zespole, oraz technicznych, takich jak obsługa narzędzi 
cyfrowych. 

Wyróżnić można kilka głównych kompetencji transferowalnych (przedstawio-
nych w tabeli 1), które mają znaczący wpływ na sukces pracownika na rynku pracy.

Tabela 1. Kluczowe kompetencje transferowalne

Lp. Na zwa kompetencji Zakres kompetencji

1. Praca zespołowa Umiejętność efektywnej współpracy z innymi, dziele-
nia się informacjami i wspólnego osiągania celów.

2. Rozwiązywanie 
problemów

Zdolność do identyfikowania przyczyn problemów, analizo-
wania dostępnych informacji i formułowania skutecznych 
rozwiązań.
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Lp. Na zwa kompetencji Zakres kompetencji

3. Krytyczne myślenie Umiejętność obiektywnej analizy informacji, odróżniania fak-
tów od opinii oraz podejmowania decyzji opartych na rzetel-
nych danych.

4. Kreatywność Zdolność do tworzenia innowacyjnych rozwiązań i niesza-
blonowego myślenia, co jest cenne w wielu dziedzinach, nie 
tylko w branżach kreatywnych.

5. Adaptacyjność Umiejętność szybkiego dostosowywania się do zmieniają-
cych się warunków pracy, nowych technologii czy procedur.

6. Zarządzanie czasem Efektywne planowanie i organizowanie własnej pracy, ustala-
nie priorytetów oraz terminowe realizowanie zadań.

Źródło: opracowanie własne.

Liczne badania (zaprezentowane w tabeli 2) wskazują jeszcze bardziej rozbu-
dowaną listę kompetencji transferowalnych, które wymagane są od pracowników 
i mogą zwiększać szanse na zatrudnienie w przyszłości. 

Tabela 2. Kompetencje transferowalne w przykładowych badaniach

Badanie Rodzaj kompetencji / ba-
dana kategoria

Wymagania kompetencyjne

Critical Skills 
Needs and 
Resources for 
the Changing 
Workforce, 
Society for 
Human Resource 
Management 
(SHRM), USA, 2008

kompetencje wymaga-
ne od doświadczonych 
pracowników 
(od najistotniejszych do naj-
mniej istotnych)

– elastyczność
– �umiejętność krytycznego myślenia/roz-

wiązywania problemów
– zdolności przywódcze
– znajomość technologii
– komunikacja w języku obcym
– praca w zespole
– umiejętność rozwiązywania konfliktów
– umiejętność negocjacji
– zarządzanie relacjami z klientami
– zarządzanie różnorodnością pracowników
– zrozumienie potrzeb rynku pracy
– zarządzanie wiedzą
– znajomość zarządzania projektami
– postawa obywatelska
– wiedza ekonomiczna w ujęciu globalnym
– planowanie strategiczne
– znajomość rachunkowości
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Badanie Rodzaj kompetencji / ba-
dana kategoria

Wymagania kompetencyjne

„New skills for new 
jobs” – European 
Monitoring Centre 
on Change 

– Eurofound, 
European 
Foundation for 
the Improvement 
of Living and 
Working Condition, 
2010

analiza najważniejszych sek-
torów (komputery; elektro-
nika; energia i gospodarka 
niskoemisyjna; budownictwo; 
produkcja sprzętu elektro-
nicznego; gospodarka oparta 
na wiedzy; inżynieria i za-
rządzanie; opieka zdrowot-
na; przemysł farmaceutycz-
ny; przemysł elektroniczny; 
transport i logistyka; hote le 
i restauracje; usługi finanso-
we i doradcze; przemysł roz-
rywkowy i inne)

– wiedza z zakresu prawa
– kompetencje językowe
– �obsługa programów i sprzętu 

komputerowego
– �umiejętność rozwiązywania problemów 

w „mobilnym środowisku pracy”
– znajomość technologii ICT
– innowacyjność i kreatywność
– zarządzanie projektami
– �umiejętność radzenia sobie z nowymi 

zadaniami
– �kompetencje w zakresie pracy 

zespołowej
– umiejętność pozyskiwania klientów
– znajomość specyfiki rynków

Foresight kadr
nowoczesnej
gospodarki (red.
K.B. Matusiak, J. 
Kuciński, A. Gryzik), 
PARP
2009

oczekiwane kompeten-
cje pracowników (obec-
nie i w przyszłości) 
i rekomendacje

– �znajomość narzędzi informatycznych 
i środowisk teleinformatycznych

– �umiejętność obsługi narzędzi 
e-learningowych

– mobilność 
– umiejętność pracy zdalnej
– kompetencje językowe
– �umiejętność pracy w międzynarodowych 

zespołach
– �umiejętność posługiwania się metodami 

matematyki i statystyki

Skills for improved 
workforce compe-
titiveness (2007–
2008), International 
Labour Office

kompetencje pracowników 
przydatne na zmieniają-
cym się rynku pracy (obecnie 
i w przyszłości)

– adaptacja do zmian
– praca w zespole
– �gromadzenie, przetwarzanie i wykorzysty-

wanie informacji
– �chęć do ciągłego uczenia się i podnosze-

nia kwalifikacji
– �zdolność do zdobywania unikalnych wy-

specjalizowanych kompetencji

Źródło: Sienkiewicz Ł. (2010). Kompetencje transferowalne menedżerów w badaniach oczekiwań pra-
codawców. W: Menedżer w gospodarce opartej na wiedzy, Prace Naukowe Uniwersytetu Ekono micz
nego we Wrocławiu nr 115: 650–651.
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Raport DELab UW (Włoch, Śledziewska, 2016: 44) wskazuje, że szkolnictwo 
wyższe nie zawsze skutecznie przygotowuje studentów do pracy zawodowej. Tylko 
26% uczestników badania uznało, że studia dobrze przygotowują do pracy, a więk-
szość przyznała, że uczelnie rozwijają głównie kompetencje poznawcze, a w mniej-
szym stopniu społeczne i cyfrowe​. W związku z tym coraz większą rolę przypisuje 
się aktywnym i innowacyjnym metodom dydaktycznym.

Wyniki badań przeprowadzonych przez J. Malinowskiego i  M. Nowak (2025: 
41–59), polegających na porównaniu programów kształcenia na wybranych kie-
runkach humanistycznych, w różnych polskich ośrodkach akademickich w Polsce, 
pod kątem rozwijania kompetencji transferowalnych, zwracają szczególną uwagę 
na takie obszary, jak krytyczne myślenie, umiejętności prezentacyjne i zarządzanie 
projektami. Autorzy badań wykazali, że choć w  oficjalnych programach studiów 
rośnie znaczenie zajęć ukierunkowanych na rozwój kompetencji miękkich, to bra-
kuje spójnego systemu oceny i monitorowania postępów studentów w tym zakresie.

Z przeprowadzonych przez E. Wysocką (2024: 67–82) badań ankietowych i wy-
wiadów wynika, że studenci dostrzegają potrzebę wzmacniania kompetencji mięk-
kich – zwłaszcza tych związanych z komunikacją w międzynarodowych zespołach 
i zarządzaniem czasem. Autorka zwraca uwagę na konieczność łączenia kompeten-
cji stricte technicznych z tzw. metaumiejętnościami, co może znacząco zwiększyć 
konkurencyjność absolwentów na rynku pracy.

Światowe Forum Ekonomiczne w raporcie The Future of Jobs Report 2020 wska-
zuje dziesięć najważniejszych umiejętności – kompetencji przyszłości pracowni-
ków na 2025 rok, do których należą:

1.	 analityczne myślenie;
2.	 aktywne uczenie się i znajomość skutecznych strategii nauki; 
3.	 rozwiązywanie skomplikowanych problemów; 
4.	 krytyczne myślenie i analiza; 
5.	 kreatywność, oryginalność i inicjatywa; 
6.	 przywództwo i wpływ społeczny; 
7.	 użycie technologii, monitorowanie i kontrola;
8.	 projektowanie technologii i programowanie; 
9.	 odporność psychiczna, tolerancja na stres, elastyczność; 

10.	    rozwiązywanie problemów i generowanie pomysłów (Kwaśniewska, 2025: 56). 
Szeroki zakres powyższych kompetencji, w tym kompetencji transferowalnych, 

możliwy jest do pozyskania przez studentów dzięki zastosowaniu przez wykła-
dowców innowacyjnych metod dydaktycznych, m.in. takich jak metoda Design 
Thinking oraz metoda LEGO Serious Play, opisanych w kolejnych rozdziałach.
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2. Metoda Design Thinking 
Design Thinking, czyli myślenie projektowe, to nowoczesna metoda, która może 
być skutecznie wykorzystywana jako narzędzie edukacyjne na poziomie szkolnic-
twa wyższego. Jej głównym celem jest tworzenie innowacyjnych rozwiązań po-
przez zrozumienie potrzeb użytkowników, co sprawia, że jest szczególnie przydat-
na w kontekście edukacji. Pierwsze wzmianki o projektowaniu skoncentrowanym 
na człowieku pojawiły się w  jeszcze w XX wieku, gdy powstał Bauhaus – szko-
ła artystyczno-rzemieślnicza (1919 r.), na wystawie sztokholmskiej zaprezentowa-
no meble dostosowane do potrzeb użytkownika (1930 r.), pojawił się Manifest J.P. 
Guilforda i nastąpił rozwój psychologii twórczości (1950 r.), a na Uniwersytecie 
Stanforda uruchomiono Joint program – szkołę projektowania skupionego na czło-
wieku (1957 r.). W 1994 r. powstała organizacja IDEO – do dziś największa fir-
ma projektowa na świecie wykorzystująca Design Thinking oraz interdyscyplinar-
ny ośrodek projektowy, pozwalający studentom z różnych specjalizacji realizować 
projekty tą metodą dla przedsiębiorstw, fundacji i społeczności lokalnych. Firmę 
założył profesor Uniwersytetu Stanforda David M. Kelley, przy wsparciu finanso-
wym Hasso Plattnera. Powstanie IDEO uznaje się za wydarzenie podsumowują-
ce dwudziestowieczną historię metody Design Thinking, potwierdzające jej sku-
teczność3. Metoda ta jest praktykowana na świecie od kilkudziesięciu lat, w tym 
przez największe globalne firmy, takie jak: Apple, Microsoft, HBO, Ikea, Ford, GE, 
Lufthansa czy Google. Natomiast dynamiczny rozwój naukowy metody Design 
Thinking był możliwy dzięki powstaniu w 2005 r. d.school: Institute of Design na 
Uniwersytecie Stanforda i  wprowadzeniu Design Thinking do programu naucza-
nia. W Europie promowanie metody Design Thinking rozpoczęło się dzięki otwar-
ciu w 2007 r. Hasso Plattner Institut School of Design w Poczdamie (Grocholiński, 
2021: 19).

Metoda Design Thinking składa się z pięciu podstawowych etapów: empatyza-
cji, definiowania problemu, generowania pomysłów, prototypowania i testowania 
rozwiązań, które przedstawiono na rysunku poniżej. 

3	 Por. Kelly, T., & Kelly, D. (2019). Twórcza odwaga. Otwórz się na Design Thinking. Wydawnictwo MT Biznes. 
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Rysunek 1. Etapy metody Design Thinking

Źródło: Derlukiewicz, N. & Derlukiewicz, D. (2022). DT Workshop Manual – manual dedykowany warsz-
tatom metodycznym DT. Podstawowe (basic) techniki i narzędzia procesowe. Centrum Projektowania 
Innowacyjnych Rozwiązań – DT HUB.

Implementacja metody Design Thinking w szkolnictwie wyższym, składająca 
się ze wskazanych wcześniej pięciu etapów, jest procesem, a w każdym z etapów 
studenci muszą zrealizować konkretne działania, opisane w tabeli 3. Każdy z tych 
etapów jest istotny dla skutecznego wdrożenia Design Thinking w edukacji. Proces 
ten rozwija u studentów kompetencje kreatywnego myślenia, rozwiązywania pro-
blemów, pracy w zespole, krytycznego myślenia i adaptacyjności.

Tabela 3. Etapy procesu Design Thinking w praktyce dydaktycznej

Nazwa etapu Przebieg etapu

ETAP 1

Empatyzacja

Pierwszy etap polega na zrozumieniu potrzeb i doświadczeń użytkowników, 
dla których projektujemy. Studenci angażują się w bezpośrednie interakcje, 
przeprowadzają wywiady oraz obserwacje, co pozwala im „wejść w buty” 
odbiorców i lepiej zrozumieć ich problemy i wyzwania.

ETAP 2

Definiowanie 
problemu

Na tym etapie studenci analizują zebrane informacje i formułują konkret-
ne wyzwanie projektowe. Kluczowe jest, aby umiejętnie wyciągnąć wnioski 
z przeprowadzonych badań, co prowadzi do precyzyjnego określenia proble-
mu, który ma być rozwiązany
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Nazwa etapu Przebieg etapu

ETAP 3

Generowanie 
pomysłów

W tym etapie studenci wykorzystują różnorodne techniki kreatywne, takie 
jak m.in. burza mózgów, aby wygenerować jak największą liczbę pomysłów 
na rozwiązanie zdefiniowanego problemu. Celem jest stworzenie szerokiego 
wachlarza koncepcji, które będą odpowiadały na potrzeby użytkowników.

ETAP 4

Prototypowanie

Po wybraniu najbardziej obiecujących pomysłów studenci przystępują do 
tworzenia prototypów. Mogą to być proste modele, rysunki lub inne wizuali-
zacje ich koncepcji. Prototypy powinny być szybkie i tanie w produkcji, co 
pozwala na łatwe testowanie i wprowadzanie poprawek.

ETAP 5

Testowanie

Ostatni etap polega na przedstawieniu prototypów użytkownikom i zbiera-
niu informacji zwrotnych. Studenci analizują opinie, co pozwala im na dalsze 
doskonalenie swoich rozwiązań. Kluczowe jest, aby podczas testowania nie 
przekonywać użytkowników do swoich pomysłów, lecz skupić się na uzyska-
niu szczerych informacji zwrotnych.

Źródło: opracowanie własne na podstawie: Grocholiński, P., Just, M., Kołodziejczak, M., Michalska-Dominiak, 
B., & Michalska-Żyła A. (2021). Design Thinking dla edukatorów. Wydawnictwo UŁ.

Skuteczność i zasadność zastosowania metody Design Thinking w rozwijaniu 
kompetencji studentów potwierdzają liczne publikacje naukowe z tego obszaru, 
m.in. pod red. M. Chyły (2025), M. Gołębiowskiej i in. (2022), P. Grocholińskiego 
i in. (2021) czy Z. Okraj (2020).

Autorka niniejszego artykułu przeprowadziła w okresie 1.10.2023 – 31.01.2025 
badanie empiryczne wśród 140 polskich i międzynarodowych studentów, którzy 
ukończyli ćwiczenia z przedmiotu Design Thinking, w ramach programu studiów 
magisterskich na kierunku Zarządzanie w Akademii WSB. W trakcie zajęć studenci 
opracowywali m.in. fizyczne prototypy innowacyjnych rozwiązań, zaprezentowane 
na fot. 1.
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Fot. 1. Przykładowe prototypy innowacyjnych rozwiązań stworzone przez 
studentów podczas zajęć dydaktycznych metodą Design Thinking w Akademii 
WSB

Badanie wykazało, że po realizacji 18 godzin dydaktycznych ćwiczeń z przed-
miotu Design Thinking, aż 76% studentów wyraziło subiektywną opinię na temat 
wzrostu własnej kreatywności, w porównaniu do momentu przed rozpoczęciem 
zajęć. Osobiste opinie studentów, po zrealizowanych ćwiczeniach, wskazują także 
na duży wpływ tej metody na pozyskanie przez nich także innych niezbędnych na 
rynku pracy kompetencji transferowalnych:
	y „Zaskoczyła mnie efektywność metody oraz to, że można z niej korzystać w każ­

dym procesie w przedsiębiorstwie. Proces jest bardzo intuicyjny, już wykorzysta­
łem go w agencji, w której pracuję”.
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	y „Umiejętność tworzenia czegoś wspólnie z członkami zespołu i osiągania pożą­
danego rezultatu. To doświadczenie oraz sama metoda okazały się pomocne 
w moim rozwoju indywidualnym”.

	y „W istocie Design Thinking to dynamiczna i elastyczna metoda, która zachęca 
do kreatywności i empatii w rozwiązywaniu złożonych problemów. Jej siłą jest 
promowanie nastawienia na ciągłe doskonalenie oraz głębokie zrozumienie użyt­
kowników na każdym etapie procesu projektowego”.

	y „Sposób prowadzenia zajęć przez wykładowcę jest bardzo angażujący i interak­
tywny, co w dużym stopniu wzbogaca moje doświadczenie edukacyjne”.

3. Metoda LEGO Serious Play
LEGO Serious Play to innowacyjna metoda edukacyjna, która wykorzystuje kloc-
ki LEGO do stymulowania kreatywnego myślenia i rozwiązywania problemów. 
Metoda została rozwinięta w latach 90. XX wieku przez badaczy z myślą o zastoso-
waniach biznesowych, a następnie znalazła swoje miejsce również w edukacji.

Idea metodologii LEGO Serious Play zrodziła się w 1996 roku, kiedy to profe-
sorowie Johan Roos i Bart Victor z IMD Business School w Szwajcarii, wraz z CEO 
i właścicielem LEGO Group, Kjeldem Kirkiem Kristiansenem, poszukiwali alterna-
tywnych narzędzi i systemów planowania strategicznego. Opracowali oni przekona-
nie o ogromnej wartości, jaką pracownicy wnoszą do inkluzywnego podejmowania 
decyzji strategicznych, a także koncepcję rozwijającej się – adaptacyjnej strategii, 
która zakładała wykorzystanie elementów LEGO jako trójwymiarowych modeli re-
prezentujących kwestie biznesowe i wyzwania. Strategia ta otrzymała nazwę LEGO 
Serious Play. Wspólnie założyli firmę Executive Discovery Ltd., która opracowała 
i wprowadziła na rynek metodologię LEGO Serious Play. Metoda LEGO Serious 
Play oferuje zaawansowany sposób, umożliwiający grupie dzielenie się pomysła-
mi, założeniami i rozumieniem zagadnień. Umożliwia uczestnikom prowadzenie 
bogatego dialogu, który pozwala na wypracowanie znaczących rozwiązań realnych 
problemów. Jest to metoda dająca pole do konstruktywnej refleksji oraz dialogu. 
Kluczowym założeniem metody jest przekonanie, że każda osoba posiada potencjał 
do wyrażania swoich idei w sposób symboliczny i wizualny. LEGO Serious Play jest 
wykorzystywane do eksploracji problemów, planowania strategicznego oraz wpro-
wadzania nowych koncepcji (Isaac, 2023: 19–53).

W ramach metody, dzięki uporządkowanemu schematowi, uczestnicy wykorzy-
stują klocki LEGO do tworzenia trójwymiarowych modeli, które reprezentują ich 
myśli, emocje i koncepcje związane z omawianym tematem. Ich przykłady zapre-
zentowano na fot. 2. 
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Fot. 2. Przykładowe modele stworzone przez studentów podczas warsztatów 
LEGO Serious Play w Akademii WSB

Źródło: materiały własne.

Zastosowanie metody LEGO Serious Play nie ogranicza się do potrzeb biznesu, 
z którego się wywodzi. Nadaje się ona do wykorzystania w każdej sytuacji, w któ-
rej liderzy chcą, aby ludzie się zaangażowali, odblokowali nową wiedzę i przełamali 
nawykowe myślenie. Wśród zastosowań tej metody można wymienić m.in.: 
	y edukację dla szkół podstawowych i ponadgimnazjalnych;
	y szkolnictwo wyższe, w tym szkoły biznesu;
	y użycie w formie techniki wywiadu jakościowego w badaniach;
	y grupy fokusowe i badania obserwacyjne. 

Metoda LEGO Serious Play łączy kilka kluczowych cech w jedno praktyczne 
podejście:
	y każdy może opanować proces budowania z klocków LEGO; 
	y nieustannie angażuje wszystkich uczestników i stawia ich na tym samym polu 

„zabawy”;
	y ponieważ uczestnicy zawsze budują swoje odpowiedzi, zanim ktokolwiek za-

cznie mówić, zachęca to do ujawnienia autentycznych spostrzeżeń i redukuje 
wpływ indywidualnych opinii i perspektyw na badane sprawy;

	y priorytetyzuje facylitację samodzielnego uczenia się względem nauczania i  in-
struowania. 

Metoda LEGO Serious Play odnosi sukcesy na poziomie uniwersyteckim, w tym 
na studiach licencjackich, magisterskich i biznesowych. Metoda ta jest zbliżona do 
metody action learning, która jest procesem edukacyjnym, w którym student wy-
konuje jakąś czynność, a następnie studiuje ją w celu poprawy swoich wyników. 
W środowisku action learning, występują małe grupy uczestników, a studenci zdo-
bywają doświadczenie poprzez wielokrotne wykonywanie czynności, a następnie 
uzyskują informacje zwrotne poprzez analizowanie swoich działań. 
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Ponadto zastosowanie tej metody w szkolnictwie wyższym jest możliwe również 
w takich obszarach jak m.in.:
	y refleksja i dyskusja nad różnymi aspektami nauczania, uczenia się i programów 

nauczania; 
	y rozpoczynanie, ocenianie i udzielanie informacji zwrotnej na temat projektów 

studenckich; 
	y definiowanie treści i oczekiwań wobec programów edukacyjnych; 
	y budowanie zespołów studenckich i tworzenie społeczności osób uczących się; 
	y rozpoznawanie potrzeb i oczekiwań studentów;
	y generowanie pomysłów na projekty edukacyjne (Kristiansen & Rasmussen, 

2023: 209–212). 
Wykładowcy stosujący metodę LEGO Serious Play, w tym współautorka niniej-

szego artykułu, udowadniają, że metoda ta ma znaczenie dla firm, w których pra-
cują lub będą pracować studenci po zakończeniu edukacji.

Podstawą metody LEGO Serious Play jest prosty, ale potężny schemat wspiera-
jący moderację: wyzwanie – budowanie – dzielenie się – refleksja. Budowanie mo-
deli zawsze realizowane jest na trzech poziomach, zaprezentowanych na rysunku 2, 
od modeli indywidualnych, poprzez modele współdzielone, po modele systemowe.

Rysunek 2. Poziomy budowania w metodzie LEGO Serious Play

POZIOM BUDOWANIA 3

Modele systemowe
Buduj modele systemowe w zespole,  

aby zrozumieć siły, dynamikę i wpływy

POZIOM BUDOWANIA 2

Modele wspólne
Buduj wspólnie z innymi modele,

aby stworzyć wzajemne
zrozumienie danego wyzwania

POZIOM
BUDOWANIA 1

Modele indywidualne
Buduj samodzielnie i dziel
się z innymi, aby tworzyć

„Wydruki 3D swoich myśli".

Źródło: opracowanie własne na podstawie: Isaac, L. (2023). Building Better Learning: Using the LEGO® 
Serious Play® method in education, Serious Work. 
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Metoda LEGO Serious Play wspiera rozwój kompetencji transferowalnych, ta-
kich jak: kreatywność, innowacyjność, krytyczne myślenie, adaptacyjność, zdolno-
ści analityczne oraz zdolność do efektywnej współpracy. Dzięki wspólnej pracy nad 
budowaniem modeli studenci rozwijają także kompetencje komunikacyjne i umie-
jętność pracy zespołowej. Interaktywna forma nauki pozwala uczestnikom na głęb-
sze zrozumienie zagadnień i ułatwia wymianę pomysłów w grupie.

Podsumowanie
Analiza przeprowadzona w artykule potwierdza, że metody Design Thinking 
i LEGO Serious Play stanowią wartościowe narzędzia w procesie edukacyjnym na 
poziomie szkolnictwa wyższego. Wyniki ankiet przeprowadzonych wśród studen-
tów wykazały, że interaktywna forma nauki przyczynia się do wzrostu kreatywno-
ści, a także rozwija kompetencje transferowalne, takie jak zdolność rozwiązywania 
problemów, praca zespołowa i komunikacja interpersonalna. 

Autorzy podkreślają, że zastosowanie tych metod pozwala na efektywne łącze-
nie teorii z praktyką, co jest kluczowe w kontekście dynamicznych zmian na rynku 
pracy. Artykuł wskazuje również na konieczność dalszych badań, aby jeszcze lepiej 
dostosować innowacyjne podejścia dydaktyczne do potrzeb współczesnych studen-
tów. Podsumowując, integracja Design Thinking i LEGO Serious Play w proce-
sie kształcenia otwiera nowe perspektywy w rozwijaniu umiejętności niezbędnych 
w nowoczesnej gospodarce opartej na wiedzy. 

Kompetencje transferowalne to nie tylko modne pojęcie, ale realna potrzeba 
współczesnego rynku pracy. Ich rozwijanie powinno być celem każdej instytucji 
edukacyjnej. W warunkach czwartej rewolucji przemysłowej – opartej na cyfryzacji, 
AI i elastycznym zatrudnieniu – tylko osoby z dobrze ukształtowanymi kompeten-
cjami uniwersalnymi będą w stanie odnaleźć się w nowych realiach zawodowych.
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 Maja Prząda1

 Shakespeare versus  AI.  
Ocena tłumaczenia literackiego 

na podstawie Romea i Julii 

Streszczenie
Celem artykułu jest porównanie sposobu tłumaczenia tekstów przez ludzi oraz przez sztucz-
ną inteligencję na podstawie fragmentu dzieła Romeo i Julia Williama Szekspira. W tym celu 
przedstawione zostaną różne aspekty tłumaczenia, takie jak sposób generowania, spraw-
dzania poprawności czy wizualnej strony tekstu. Autorka artykułu koncentruje się przede 
wszystkim na porównaniu prędkości i jakości pracy wykonywanej przez człowieka i przez 
sztuczną inteligencję poprzez przedstawienie podobieństw i różnic w przekładzie, zwłaszcza 
pod kątem struktury tekstu oraz odpowiedniego doboru słów. 

Słowa kluczowe: sztuczna inteligencja (AI), tłumaczenie, Szekspir, studium przypadku 

1	 Studentka Akademii WSB w Dąbrowie Górniczej



YOUNG SCIENTISTS INNOVATE	 TOM II

108

Wstęp 
W ciągu ostatnich lat technologia rozwija się coraz prężniej, a razem z nią – nowe 
możliwości. Najważniejszy dla rozwoju technologicznego był rok 1994, kiedy bry-
tyjski programista Tim Berners-Lee wynalazł World Wide Web, czyli ogólnoświa-
tową sieć, obecnie w uproszczeniu nazywaną Internetem2. Wynalazek ten zre-
wolucjonizował nasze życie codziennie, dzięki czemu obecnie jesteśmy w stanie 
korzystać z Internetu w dowolnym miejscu na świecie. Technologia czyni nasze 
życie łatwiejszym – to właśnie jej zdobycze pozwalają nam pokonywać ogromne 
dystanse w mgnieniu oka czy wykonywać zabiegi medyczne niegdyś uznawane za 
niewykonalne3. 

Jedną z gałęzi technologii, która w ostatnich latach zyskała na popularności, 
jest sztuczna inteligencja. Termin Artificial Intelligence (AI) odnosi się do kom-
puterów, które są zdolne do naśladowania aspektów ludzkiego myślenia. Prosty 
kalkulator elektroniczny nie może być określony mianem AI, ale maszyna ucząca 
się na własnych błędach ma już status sztucznej inteligencji, co sprawia, że gra-
nica między działaniami AI a człowieka staje się niezwykle trudna do wytycze-
nia (Gibilisco, 1994). Obecnie naglącą koniecznością jest stworzenie ram prawnych 
i etycznych, które jasno określą, kto ponosi odpowiedzialność za ewentualne błę-
dy AI4. Wątpliwości nie ulega natomiast to, że popularność tych narzędzi rośnie 
z roku na rok – AI wspomaga już nie tylko czołowych badaczy czy przedsiębior-
ców zatrudniających tysiące pracowników, ale także użytkowników indywidual-
nych. Powiadomienia przypominające o zrobieniu zakupów, najnowsze informacje 
o utrudnieniach drogowych czy nawet poprawienie ostrości niewyraźnego zdję-
cia – sztuczna inteligencja niepostrzeżenie stała się nieodłącznym elementem na-
szego życia. 

1. Historia przekładu – od nomady po AI 
Jedna z dziedzin, w których obecność AI jest coraz bardziej widoczna, to rynek 
usług tłumaczeniowych. Aby zrozumieć implikacje tego zjawiska, należy przyjrzeć 
się historii zawodu tłumacza, której początki giną w mrokach przeszłości – pierw-
sze kroki, jakie ludzie stawiali w sztuce przekładu, miały bowiem miejsce nim wy-
naleziono pismo. Pierwsi tłumacze byli nomadami, którzy wędrowali z kupcami 
i pośredniczyli w transakcjach handlowych między różnojęzycznymi plemionami. 

2	 J. Bort, Bez Google’a, bez Netfliksa, bez iPhone’a. Jak wyglądała technologia w 1994 roku, online. https://businessin-
sider.com.pl/technologie/nowe-technologie/postep technologiczny-od-lat-90-do-teraz/ztrlvm5 [dostęp: 12.02.2025].
3	 Ł. Kamiński, Rozwój technologii XXI wieku. Netkreator, online. https://internetgrudziadz.pl/rozwoj-technologii-

-xxi-wieku/ [dostęp: 13.02.2025].
4	 K. Skrzek, Etyka w sztucznej inteligencji: jak zapewnić, że AI będzie służyć dobru ludzkości?, Platforma Przemysłu 
Przyszłości, online. https://przemyslprzyszlosci.gov.pl/etyka-w-sztucznej-inteligencji-jak-zapewnic-ze-ai-bedzie sluzyc-

-dobru-ludzkosci [dostęp: 14.02.2025]. 
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Przyswajali język za sprawą zjawiska immersji, gdyż funkcjonowanie pomiędzy 
różnojęzycznymi społecznościami wymuszało na nich stosowanie nowych struktur 
gramatyczno-leksykalnych. Dzięki tym umiejętnościom pozycja tłumaczy w hie-
rarchii społecznej była wysoka, o czym świadczy ich obecność na polach bitew 
oraz dworach królewskich czy w świątyniach. Tłumacze byli więc niezbędni, gdyż 
to właśnie na nich ciążyła odpowiedzialność za szerzenie postępu. Upowszechniali 
bowiem nowe idee, na przykład tłumacząc sposób działania kanałów irygacyj-
nych stworzonych przez starożytne cywilizacje Mezopotamii, czy tłumacząc 
Europejczykom wymyślony przez starożytnych Egipcjan system dziesiętny. Wysiłki 
tłumaczy, którzy niestrudzenie działali na styku kultur, pozwoliły na szerzenie no-
wych rozwiązań, a co za tym idzie przyczyniły się do rozwoju cywilizacji, transferu 
wiedzy oraz budowania wspólnego dorobku ludzkości5.

Po wynalezieniu pisma praca tłumacza stała się jeszcze bardziej żmudna 
i czasochłonna – przełożenie tekstu, w zależności od jego objętości oraz zło-
żoności języka, może wahać się od kilku godzin do kilku dni, a nawet tygo-
dni. Około 1933 roku pojawiły się pierwsze tłumaczenia maszynowe, a gdy do-
stęp do Internetu był już powszechny, na rynek wprowadzono narzędzia CAT 
(Computer-Assisted Translation), które pozwalają na tłumaczenie wspomagane 
komputerowo. Programy te umożliwiają usprawnienie procesu przekładu po-
przez tworzenie obszernych pamięci tłumaczeniowych, czyli baz danych zawie-
rających przetłumaczone wcześniej teksty6, a także specjalistycznych słowników, 
zwanych glosariuszami, których zastosowanie pozwala ujednolicić terminologię7. 
Funkcje te pozwoliły usprawnić proces tłumaczenia i zwiększają jego dokład-
ność, jednak dopiero zastosowanie sztucznej inteligencji zrewolucjonizowało 
pracę tłumaczy. 

2. Tłumacz vs AI – taktyki tłumaczenia tekstów 
Obecnie coraz więcej osób decyduje się na korzystanie z pomocy narzędzi sztucz-
nej inteligencji przy wykonywaniu tłumaczeń – zarówno profesjonalni tłumacze, 
jak i osoby zajmujące się przekładem amatorsko decydują się na takie rozwią-
zanie ze względu na szybkość powstawania przekładu. Takie rozwiązania cie-
szą się ogromną popularnością wśród użytkowników Internetu, o czym świad-
czy pojawienie się na rynku coraz większej liczby platform, tj. Bing, Gminni czy 
Meta AI. Niezależnie od platformy, przygotowanie przekładu z pomocą sztucznej 

5	 Biuro Tłumaczeń Translax, Historia tłumaczenia w pigułce, online. https://translax.eu/blog/historia tlumaczenia-
-pigulce/ [dostęp: 12.02.2025].
6	 Diunagroup, Czym jest pamięć tłumaczeniowa? dostęp online: https://diuna.biz/czym-jest-pamiec tlumaczeniowa/ 
[dostęp: 13.02.2025]. 
7	 TKTranslate, Oprogramowanie CAT, czyli narzędzia wspomagające pracę tłumacza, online. https://www.tktranslate.
pl/oprogramowanie-cat-czyli-narzedzia-wspomagajace-prace-tlumacza/ [dostęp: 13.02.2025].
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inteligencji jest niezwykle proste. Wystarczy, że użytkownik wybierze właści-
wą parę językową, a następnie wklei tekst w języku źródłowym w pole tekstowe, 
i otrzyma gotowe tłumaczenie. Jeżeli użytkownik nie jest w pełni usatysfakcjo-
nowany, może przeprowadzić postedycję, która polega ręcznym wprowadzeniu 
zmian do wygenerowanego przez sztuczną inteligencję tekstu8. 

Jednym z najciekawszych narzędzi umożliwiających tłumaczenia jest apli-
kacja AI o nazwie ChatGPT (Generative Pre-trained Transformer), która zosta-
ła nieodpłatnie udostępniona przez amerykańską firmę OpenAI. ChatGPT jest 
konwersacyjnym chatbotem, opartym na dużych modelach językowych wyko-
rzystujących głębokie uczenie, co oznacza, że korzysta on z algorytmu do zdo-
bywania wiedzy na podstawie danych z sieci oraz umiejętności prognozowania, 
a także informacji zdobytych podczas rozmów z użytkownikami. Jego zasoby 
obejmują niemal nieograniczone zbiory danych z całego świata, z wyłączeniem 
bieżących informacji z Internetu, ponieważ system jest – przynajmniej na ra-
zie – zamknięty, ograniczony i zdolny do tworzenia połączeń neuronowych 
tylko między informacjami, które już posiada. ChatGPT generuje nowe treści 
w oparciu o zasoby, do których ma dostęp, wykorzystując logiczne połączenia 
semantyczne i matematyczne prawdopodobieństwo wystąpienia danego sło-
wa w danej sekwencji, dzięki czemu wraz z każdym odświeżeniem konwersacji 
otrzymujemy unikatową wersję tekstu (Mazurek, 2023). Wszystko to umożliwia 
szybkie przeprocesowanie nawet bardzo długich i skomplikowanych tekstów, 
sprawiając, że wygenerowane w ten sposób tłumaczenia są coraz trudniejsze do 
odróżnienia od tych tworzonych przez ludzi. Niestety, ChatGPT wciąż popełnia 
dużo błędów, jednak potrafi na ich podstawie wyciągać wnioski, które pozwala-
ją mu na stałe ulepszanie jakości świadczonych usług. 

Przyglądając się tłumaczeniom, które są dziełem człowieka, można zauwa-
żyć kilka istotnych różnic. Romeo i Julia Williama Szekspira zawiera 71 750 
słów9. Przy średnim tempie czytania, które wynosi 250 słów na minutę, przeczy-
tanie tego dramatu zajmie więc przeciętnemu czytelnikowi około 4 godzin i 47 
minut10. To dopiero początek, gdyż sam proces tłumaczenia najprawdopodob-
niej zajmie wiele tygodni, a znalezienie ekwiwalentów tłumaczeniowych, które 
pozwolą oddać właściwy sens oraz klimat dzieła, będzie wymagać żmudnych 
poszukiwań i konsultacji z bardziej doświadczonymi tłumaczami. Agnieszka 
Romanowska, polska badaczka zajmująca się przekładem dzieł Szekspira, 

8	 J. Markiewicz, Postedycja tłumaczeń maszynowych – na czym polega? NativeWriter, online. https://nativewriter.pl/
postedycja-tlumaczen/ [dostęp: 13.02.2025]. 
9	 Reading Length, How fast can you read Shakespeare’s Romeo and Juliet, online. https://www.readinglength.com/
book/B6P9LKS [dostęp: 12.02.2025].
10	 Y. Sagrado, How Long Does AI Take to Translate 1,000 Words? online. https://www.keywordsstudios.com/en/abo-
ut-us/news-events/news/how-long-does-ai-take-to-translate-1000-words/ [dostęp: 12.02.2025].
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zwraca uwagę na kreatywność, jaką muszą wykazać się tłumacze, aby tekst był 
spójny, zachował pierwotny sens oraz strukturę. Mimo iż proces ten nie należy 
do najłatwiejszych, zdecydowanie podnosi jakość i wartość całego przekładu 
(Romanowska, 2017). 

Dla porównania, wyspecjalizowany silnik sztucznej inteligencji do tłumacze-
nia maszynowego może obecnie przetłumaczyć 1000 słów w mniej niż 5 minut, 
podczas gdy ChatGPT może to zrobić znacznie krócej niż w minutę11, co daje 
nam około 72 minut na przetłumaczenie Romea i Julii w całości. Zakładając, że 
tłumacz przekładałby tekst przez całą dobę, 7 dni w tygodniu przez cały mie-
siąc, ChatGPT będzie wciąż około 550 razy szybszy. Warto podkreślić, że licz-
by te nie uwzględniają czasu potrzebnego na postedycję wygenerowanego tek-
stu, jednak to nie umniejsza zalet tego rodzaju przekładu. Jak zauważa bowiem 
Łucja Biel, polska językoznawczyni zajmująca się tłumaczeniami specjalistycz-
nymi, korzyści płynące z tego typu narzędzi to przede wszystkim możliwość 
zwiększenia wydajności tłumaczy. Dzięki sugestiom tłumaczeń pojawiającym 
się za sprawą wytrenowanych na danych dziedzinowych silnikach tłumaczenio-
wych możliwe jest ograniczenie czasu wyszukiwania i weryfikowania termino-
logii, co nie tylko usprawnia proces przekładu, ale także zwiększa ergonomię 
pracy tłumaczy (Biel, 2021). Sztuczna inteligencja nie ma sobie równych co do 
prędkości, nasuwa się jednak pytanie: czy AI jest tak samo skuteczne i dokładne 
w tłumaczeniu jak człowiek? 

3. Porównanie fragmentów Romea i Julii 
Pierwszym elementem analizy jest porównanie prologu Romea i Julii Szekspira oraz 
przedstawienie różnic między oryginalnym tekstem z 1900 roku a tłumaczeniem 
wykonanym przez Jana Kasprowicza, jednego z najważniejszych przedstawicieli 
polskiego modernizmu i Młodej Polski12, które zostały przedstawione w tabeli 1. 
Prolog wprowadza nas do historii Kapuletów i Montekich, dwóch skłóconych ro-
dów, których członkowie ostatecznie jednoczą się za sprawą śmierci tytułowej pary 
kochanków. Przyglądając się oryginałowi i tłumaczeniu Kasprowicza, możemy do-
szukać się zarówno podobieństw, jak i różnic. 

11	 LocalTranslate, Artificial Intelligence vs Human Translation: Pros and Cons, online. https://locatetranslate.co.uk/
artificial-intelligence vs-human-translation/ [dostęp: 12.02.2025]. 
12	 Poezja.org, Jan Kasprowicz – biografia, wiersze, twórczość, online. https://poezja.org/wz/Jan_Kasprowicz/ [dostęp: 
13.02.2025].



YOUNG SCIENTISTS INNOVATE	 TOM II

112

Tabela 1. Porównanie oryginału z przekładem autorstwa Jana Kasprowicza 

Oryginalne wydanie Przekład J. Kasprowicza 

Two households, both alike in dignity,  
In fair Verona, where we lay our scene, 
From ancient grudge break to new mutiny.  
Where civil blood makes civil hands unclean. 

From forth the fatal loins of these two foes 
A pair of star-cross’d lovers take their life,  
Whose misadventur’d piteous overthrows  
Doth with their death bury their parents’ strife. 

The fearful passage of their death-mark’d love.  
And the continuance of their parents’ rage.  
Which, but their children’s end, nought could remove, 

Is now the two hours’ traffic of our stage;  
The which if you with patient ears attend.  
What here shall miss, our toil shall strive to mend.

Dwa rody, zacne jednako i sławne  
Tam, gdzie się rzecz ta rozgrywa, w Weronie, 
Do nowej zbrodni pchają złości dawne,  
Plamiąc szlachetną krwią szlachetne dłonie. 

Z łon tych dwu wrogów wzięło bowiem życie,  
Pod najstraszliwszą z gwiazd, kochanków dwoje; 
Po pełnym przygód nieszczęśliwych bycie  
Śmierć ich stłumiła rodzicielskie boje. 

Tej ich miłości przebieg zbyt bolesny  
I jak się ojców nienawiść nie zmienia,  
Aż ją zakończy dzieci zgon przedwczesny, 

Dwugodzinnego treścią przedstawienia,  
Które otoczcie cierpliwymi względy,  
Jest w nim co złego, my usuniem błędy.

Źródło: W. Shakespeare, Rom eo and Juliet, Wydawnictwo New York and Boston H. M. Caldwell Company 
Publishers, 1900; W. Szekspir, Romeo i Julia, przekład J. Kasprowicz, Wydawnictwo Helion, 2015. 

Przyglądając się przekładowi Kasprowicza w tabeli 1, można zauważyć, że zdo-
łał on zachować poetycką formę zastosowaną przez Szekspira. Tłumaczowi uda-
ło się osiągnąć ten efekt za sprawą zachowania czternastu wersów oraz struktu-
ry strof, które dzielą się na dwa tetrastychy oraz dwa tercety. Zachowany został 
również charakterystyczny dla Szekspirowskich sonetów układu rymów (ABAB 
CDCD EFEF GG). Rymy A i B pojawiają się w obrębie pierwszych czterech wer-
sów, gdzie padające w pierwszym wersie „dignity” rymuje się z „mutiny” z wersu 
trzeciego, a „scene” z wersu drugiego rymuje się z „unclean” z wersu czwarte-
go. By ocalić ten układ rymów, Kasprowicz stosuje „sławne” w wersie pierwszym 
i „dawne” w wersie trzecim oraz „Weronie” z wersu drugiego i „dłonie” z wer-
su czwartego, tym samym tworząc analogiczny zestaw rymów ABAB. Podobnie 
dzieje się w pozostałych strofach, gdzie kolejne zestawy rymów pojawiają się na-
przemiennie, zarówno w oryginale, jak i tłumaczeniu, na przykład w wersach od 
ósmego do dziesiątego, gdzie „love” łączy się z „remove”, co niekoniecznie daje 
rym, jednak „rage” ze „stage”, utrzymują dalej swoją kolejność według wzoru 
EFEF. Co ciekawe, Kasprowiczowi udało się znaleźć rym dla wersu ósmego i dzie-
siątego, korzystając z pary słów „bolesny” oraz „przedwczesny” jako E, a także 

„zmienia” oraz „przedstawienia” jako F, co udowadnia, że czasem to tłumaczenie 
okazuje się lepsze od oryginału. 
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Obie wersje podkreślają również motyw przeznaczenia, tragedii i nieuchronno-
ści śmierci, zachowując przy tym dramatyczny i uroczysty ton poprzez zastosowa-
ne słownictwo, na przykład we fragmencie: „Które otoczcie cierpliwymi względy, / 
Jest w nim co złego, my usuniem błędy...”, które dzięki wykorzystaniu archaizmów 
i formalnego języka brzmi niezwykle poetycko. Z drugiej strony, porównując ory-
ginał i tłumaczenie Kasprowicza, dostrzegalne są także różnice. W oryginale poja-
wia się fragment podkreślający bratobójczy wymiar konfliktu: „civil blood makes 
civil hands unclean”, co mogłoby zostać przełożone jako „krew sąsiadów brudzi 
ręce sąsiadów”. Kasprowicz decyduje się przełożyć fragment w sposób następujący: 

„Plamiąc szlachetną krwią szlachetne dłonie”. Polski tłumacz zdecydował się zre-
zygnować z dosłownego tłumaczenia słowa „civil”, które zastępuje słowem „szla-
chetny”, co czyni ton utworu bardziej wzniosłym niż u samego Szekspira. Kolejną 
różnicą jest zakończenie prologu, w którym końcowe wersy oryginału zachęcają 
publiczność do cierpliwego słuchania: „The which if you with patient ears attend, 
What here shall miss, our toil shall strive to mend”. Inaczej Kasprowicz – jego 
tłumaczenie („Jest w nim co złego, my usuniem błędy...”) daje czytelnikom bar-
dziej bezpośrednią obietnicę poprawy, która nie jest tak wyraźnie zaznaczona 
w oryginale. 

Tabela 2. Porównanie oryginału z przekładem wygenerowanym przez ChatGPT 

Oryginalne wydanie (1900) Przekład ChatGPT (2025)

Two households, both alike in dignity,  
In fair Verona, where we lay our scene,  
From ancient grudge break to new mutiny.  
Where civil blood makes civil hands unclean. 

From forth the fatal loins of these two foes  
A pair of star-cross’d lovers take their life,  
Whose misadventur’d piteous overthrows  
Doth with their death bury their parents’ strife. 

The fearful passage of their death-mark’d love. 
And the continuance of their parents’ rage.  
Which, but their children’s end, nought could 
remove, 

Is now the two hours’ traffic of our stage;  
The which if you with patient ears attend.  
What here shall miss, our toil shall strive 
to mend.

Dwa domy, podobne w swej godności  
W pięknej Weronie, gdzie akcja ma miejsce,  
Z dawnej nienawiści wybucha nowa rebelia  
Gdzie ludzkie krwi splamiają ludzkie dłonie  
Z fatalnych łoży tych dwojga wrogów  
Para kochanków pod gwiazdami skazana na 
nieszczęście Której nieszczęśliwe, żałosne 
upadki Śmiercią ich zrodzoną kończą rodzi-
ców spór Straszliwa droga ich miłości nazna-
czonej śmiercią I ciągłość gniewu ich rodzi-
ców. Który, tylko przez dzieci swych koniec, 
nic nie mógł usunąć Jest teraz dwugodzinnym 
przedstawieniem naszej sceny. A jeśli cierpli-
wie słuchać będziecie, To czego tu zabraknie, 
nasza praca postara się naprawić.

Źródło: W. Shakespeare, Rom eo and Juliet, Wydawnictwo New York and Boston H. M. Caldwell Company 
Publishers 1900; ChatGPT, online. https://chatgpt.com/ [dostęp: 3.01.2025]. 
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Kolejnym elementem analizy jest porównanie oryginalnego tekstu Szekspira 
oraz tłumaczenia wygenerowanego przez ChatGPT. Najwyraźniejsze podobień-
stwa między oryginałem a przekładem znajdziemy w strukturze utworu, który na-
dal liczy czternaście wersów. Niestety, przekład wydaje się mniej uporządkowany, 
co daje wrażenie zlanego w jedną całość tekstu, bez żadnych tercetów oraz tetra-
stychów obecnych w oryginale, oraz z całkowitym brakiem podziału na strofy, co 
może nie tylko utrudnić jego odczytanie. Największym mankamentem tłumacze-
nia wygenerowanego przez ChatGPT jest zupełny brak rymów, utrzymany w całym 
tekście. Jak widać w tabeli 2, słowu „godności” z pierwszego wersu zostaje prze-
ciwstawiona „rebelia” z wersu trzeciego, a „miejsce” z wersu drugiego słowu „dło-
nie” z wersu czwartego. Kolejne wersy także nie przynoszą rymów: słowo „wrogów” 
ChatGPT łączy z „upadki”, „nieszczęście” ze „spór”, następnie w kolejnych wersach 
słowo „śmiercią” zostaje zestawione ze słowem „usunąć” oraz „rodziców” z „sceny”, 
kończąc na „będziecie” z „naprawić”, które także nie są rymami. 

ChatGPT zachował podobną treść – tematy przeznaczenia, konfliktu i trage-
dii są jasno zarysowane w obu wersjach, a dodatkowo AI w swoim tłumaczeniu 
stara się uchwycić i zachować uroczysty ton prologu. Widać to wyraźnie w piątym 
wersie: „From forth the fatal loins of these two foes / A pair of star-cross’d lovers 
take their life”, które zostaje przełożone na: „Z fatalnych łoży tych dwojga wrogów 
/ Para kochanków pod gwiazdami”. Niestety, w oczy rzucają się zbyt dosłowne tłu-
maczenia wygenerowane przez ChatGPT, co widać we fragmencie „Which, but the-
ir children’s end, nought could remove”, który w przekładzie AI brzmi „Który, tylko 
przez dzieci swych koniec, nic nie mógł usunąć”, co sprawia, że nawet mimo kon-
tekstu zdanie nie dostarczy czytelnikowi informacji koniecznych do zrozumienia 
utworu. W tekście AI występuje również wiele niepotrzebnych uproszczeń, któ-
re zaburzają dramatyczny wydźwięk oryginału. Jednym z takich fragmentów jest 
zdanie „A pair of star cross’d lovers take their life” oraz wygenerowane tłumacze-
nie: „Para kochanków pod gwiazdami skazana na nieszczęście”; i choć sens zdania 
można zrekonstruować, zaproponowane przez ChatGPT sformułowanie jest bar-
dziej niezgrabne niż na przykład „nieszczęśliwi kochankowie” lub „nieszczęśni ko-
chankowie”. Również końcówka prologu ma nieco inny wydźwięk w obu wersjach. 
Pojawiający się w oryginale wers „The which if you with patient ears attend, What 
here shall miss, our toil shall strive to mend”, AI przekłada jako „A jeśli cierpli-
wie słuchać będziecie, To czego tu zabraknie, nasza praca postara się naprawić”. 
Tłumaczenie AI jest dość dokładne pod kątem znaczeniowym, ale brakuje mu wa-
lorów poetyckich. W zdaniu „postara się naprawić” brzmi bardziej jak stwierdze-
nie pochodzące ze zwyczajnej rozmowy niż wyrafinowanie charakteryzujące utwo-
ry Szekspira, co sprawia, że taki przekład nie spełnia funkcji poetyckiej, nie tylko 
utrudniając czytelnikowi interpretację utworu, ale uniemożliwiając czerpanie przy-
jemności z lektury. 
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Wnioski 
Podsumowując, tłumaczenie wygenerowane przez sztuczną inteligencję zachowu-
je podstawowe znaczenie oryginału, ale brakuje mu spójności w treści oraz wyra-
finowanego doboru słów Kasprowicza. W tym kontekście warto przywołać słowa 
Elżbiety Tabakowskiej, polskiej filolożki i badaczki przekładu13, która przygląda-
jąc się rozwojowi tłumaczeń maszynowych, pisała: „potrzeby «tłumaczenia dwu-
krotnie tego samego zdania» istotnie nie ma, ponieważ szansa, że zdanie o wystar-
czająco wysokim stopniu podobieństwa (nie mówiąc już o zdaniu identycznym) 
znajdzie się w największej nawet bazie, jest bliska zeru” (Tabakowska, 2009). Jej 
spostrzeżenia można odnieść także do przekładów wygenerowanych przez sztuczną 
inteligencję, która także bazuje na ogromnych zbiorach danych. Chociaż skutecz-
nie przekazuje samą treść, fragmenty przełożone przez AI przypominają bardziej 
luźną interpretację niż dopracowane tłumaczenie literackie. Bardziej wyrafinowa-
ne podejście wymagałoby zmian w zakresie struktury, zwłaszcza pod kątem rymów. 
To wszystko sprowadza nas ostatecznie do wniosku, że tłumaczenie Kasprowicza 
pozostaje wierne utworowi Szekspira właśnie dlatego, że tłumacz podejmuje pew-
ne swobody w strukturze i obrazowaniu, aby zapewnić płynność i poetycką jakość 
w języku polskim. 

Odpowiadając na postawione we wstępie pytanie: „Czy AI jest tak samo sku-
teczne i dokładne w tłumaczeniu jak ludzie?”, na podstawie powyższego porówna-
nia możemy stwierdzić, że mimo imponującej prędkości generowania przekładów, 
AI musi się jeszcze wiele nauczyć, żeby móc konkurować z tłumaczami. ChatGPT 
jest przydatnym narzędziem, które możemy stosować w życiu codziennym, jed-
nak powinniśmy zachować ostrożność. Sztuczna inteligencja przekazuje tłumacze-
nia w skali 60–90% dokładności i jest podatna na błędy14, gdyż nie sprawdza po-
prawności tekstu po wygenerowaniu, co sprawia, że korzystanie z takich tłumaczeń 
może być ryzykowne. Mówiąc o bardziej wymagających i formalnych tekstach, le-
piej zostawić je profesjonalistom z wieloletni stażem i doświadczeniem. 

Przyglądając się tempu, w jakim sztuczna inteligencja się rozwija, zarzuty sta-
wiane jej obecnie mogą wkrótce stać się nieaktualne. W takim przypadku tłuma-
cze powinni spróbować uczynić AI częścią swojego arsenału, co również sugeru-
je Europejska Rada Stowarzyszeń Tłumaczy Literatury, która 15 listopada 2023 
roku opublikowała oświadczenie w sprawie wykorzystania sztucznej inteligencji15. 

13	 Wydawnictwo Austeria, Eseje, Rozmowy, Biografie. online: https://austeria.pl/produkt/sara-irena elzbieta/ [dostęp: 
14.02.2025].
14	 Polski Instytut Ekonomiczny, Sztuczna inteligencja również się myli. Przestarzałe lub niekompletne dane powodują 
błędy . online: https://300gospodarka.pl/news/sztuczna-inteligencja-rowniez-sie-myli-przestarzale-lub-niekompletne-

-dane-powoduja-bledy [dostęp: 14.02.2025]. 
15	 Stowarzyszenie Tłumaczy Literatury, Oświadczenie CEATL w sprawie wykorzystania sztucznej inteligencji. online: 
https ://stl.org.pl/oswiadczenie-ceatl-w-sprawie-wykorzystania-sztucznej-inteligencji/ [dostęp: 12.02.2025].
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Członkowie Rady podkreślają, że to dalej tłumacze powinni brać odpowiedzialność 
za swoją pracę i wykonywać ją w większości samodzielnie, jednak Rada dostrzega 
potencjał AI, podkreślając, że korzystanie ze sztucznej inteligencji w procesie przy-
gotowywania przekładu nie tylko ułatwiłoby i przyspieszyło tłumaczom pracę, ale 
także podniosłoby jakość samych przekładów. W świetle dynamicznych zmian za-
chodzących w świecie technologii konieczne jest analizowanie sposobów, w jakie 
AI generuje przekłady, gdyż wciąż ewoluujące rozumowanie znacznie różni się od 
naszego i może stanowić dla tłumaczy ważne źródło inspiracji. 
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 Emilia Gasztyk1

 Tłumaczeniowy dar  
Michała Wojnarowskiego.  

Analiza fragmentów  
przekładów melicznych  

wybranych piosenek  
z filmu Zaplątani

Streszczenie
Niniejsza praca poświęcona jest przedstawieniu wyzwań, z jakimi zmaga się tłumacz tworzą-
cy przekłady audiowizualne, wśród których szczególną grupą są przekłady meliczne, opiera-
jące się na tłumaczeniu utworów muzycznych. Na podstawie analizy utworów z filmu i se-
rialu Zaplątani oraz ich tłumaczenia autorstwa Michała Wojnarowskiego opisano kluczowe 
aspekty prawidłowego tłumaczenia piosenek.

Słowa kluczowe: tłumaczenie, Michał Wojnarowski, Zaplątani, Zaplątani: Serial

1	 Studentka Akademii WSB w Dąbrowie Górniczej
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Wstęp
Tłumaczenie łączy ludzi. Przedmioty przekładu są dobrem uniwersalnym i wła-
snością społeczności międzynarodowej. James St. André metaforycznie określił 
proces powstawania tłumaczenia jako tworzenie pomostu międzykulturowego, 
przez który przechodzą słowa, przekształcane w ich nową interpretację w innym 
języku (André, 2011: 84). Eugene Nida określił ten proces w następujący sposób: 

„Tłumaczenie polega na odtworzeniu w języku przekładu komunikatu zawartego 
w języku źródłowym za pomocą najbliższego i najbardziej naturalnego odpowied-
nika, nade wszystko w odniesieniu do sensu, następnie odnośnie do stylu (Taber, 
Nida, 1971: 11). Roman Jakobson, językoznawca i teoretyk literatury, wyróżnił trzy 
różne typy przekładu w zależności od relacji, jakie panują między tekstem źródło-
wym a docelowym (Jakobson, 1959: 233). Są to:

1.	 �Tłumaczenie interlingwalne, czyli międzyjęzykowe. Zakłada tłumaczenie 
z jednego języka na drugi, np. „The Sun shines” na „Słońce świeci”;

2.	 �Tłumaczenie intralingwalne, czyli tłumaczenie w obrębie tego same-
go języka. Upraszcza ono tekst poprzez parafrazę, np. zastąpienie słowa 

„pneumonia” prostszym „zapaleniem płuc”;
3.	 �Tłumaczenie intersemiotyczne jest interpretacją znaków werbalnych za 

pomocą znaków niewerbalnych, np. alfabet Morse’a (Jakobson, 1959: 233).
Zestawienie Jakobsona nie uwzględnia szczególnego rodzaju tłumaczenia, ja-

kim jest przekład meliczny, czyli tłumaczenie utworu literacko-muzycznego, które 
jest jednym z największych wyzwań w przekładzie audiowizualnym. Podczas gdy 
wierność oryginałowi pod kątem formy i treści jest ważna w większości rodzajów 
tłumaczeń, kluczem do poprawnego przełożenia utworu muzycznego jest przenie-
sienie uwagi tłumacza ze słów na dźwięki (Proczkowska, 2018: 200). Naturalne jest 
więc, że ten typ przekładu wymaga od tłumacza także kompetencji pozajęzyko-
wych, gdyż oprócz właściwego doboru słów należy uwzględnić miarę muzyczną, 
czyli jednostkę czasu w utworze o określonej liczbie uderzeń, która wyznacza jego 
rytm (Brunotts, 2023), oraz właściwe rozmieszczenie akcentów, tak by rymy uwy-
datniały te same sylaby2.

Z tych wyzwań doskonale zdaje sobie sprawę Michał Wojnarowski, kierownik 
literacki Teatru Muzycznego Roma3, a wcześniej wieloletni dyrektor artystyczny 
w The Walt Disney Company, który specjalizuje się w tłumaczeniu piosenek fil-
mowych i musicalowych. Polski tłumacz zaznacza, że w trakcie przygotowywania 
przekładu melicznego kluczowa jest wiedza na temat różnic występujących mię-
dzy tłumaczonymi językami. Angielskie zdania mają prostszą strukturę i o wiele 
więcej jednosylabowych słów, a rzeczowniki nie odmieniają się przez przypadki, 

2	 Akcent, Słownik języka polskiego PWN.
3	 Teatr Roma, Michał Wojnarowski, https://www.teatrroma.pl/aktor/michal-wojnarowski/.

https://www.teatrroma.pl/aktor/michal-wojnarowski/
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jednak tłumacze zajmujący się przekładem melicznym powinni zwrócić baczną 
uwagę zwłaszcza na kwestię naturalności rymów. Wojnarowski trafnie zauważa, 
że podczas kiedy w języku angielskim występuje wiele słów jednosylabowych 
tworzących rymy męskie, czyli takich, gdzie rymują się ostatnie sylaby wersu, 
które dodatkowo są akcentowane4 (np. deep – keep, run – fun), w języku pol-
skim takich słów, a więc i naturalnych rymów męskich, jest dużo mniej. Polski 
ma natomiast więcej rymów żeńskich, czyli takich, gdzie rymują się dwie syla-
by, a akcent pada wtedy na przedostatnią5 (np. beauty – duty, głowa – słowa). 
Usiłując wprowadzić rymy żeńskie na miejsce męskich podczas procesu prze-
kładu, można doprowadzić do hiperkataleksji6, czyli dodania nieakcentowanej 
sylaby na końcu wersu zbudowanego z jambów7, w którym sylaby akcentowane 
i nieakcentowane występują naprzemiennie. Może to zaburzyć oryginalny rytm 
utworu, co w przypadku tłumaczenia piosenek utrudnia dopasowanie tekstu do 
melodii (Kaźmierczak, 2012: 2).

Co więcej, obok świadomości językowej, kluczowy jest słuch muzyczny. 
Wojnarowski zaznacza: „Tłumacz może nawet sobie czasem nie zdawać sprawy 
z korelacji polskich zbitek spółgłoskowych z tempem metronomowym. Posiadanie 
choćby podstaw wykształcenia muzycznego na pewno bardzo w tej pracy poma-
ga”8. Tempo metronomowe pomaga określić regularność, z jaką grany jest utwór 
i wyczuć, kiedy artysta zwalnia lub przyspiesza. Liczy się je w „BPM” (Beats per mi­
nutes), czyli uderzeniach na minutę9. W praktyce tłumaczenie muzyczne nie opiera 
się jedynie na przekładzie słów, ale także zachowaniu odpowiedniego brzmienia, 
co wymaga dobrego wyczucia rytmu i dlatego doświadczenie muzyczne gra istotną 
rolę w tłumaczeniach melicznych.

1. Zaplątani – czy polska wersja oddaje ducha oryginału?
Zaplątani (oryg. Tangled) jest filmem animowanym z 2010 roku w reżyserii 
Nathana Greno i Byrona Howarda, który został wyprodukowany przy współpra-
cy Walt Disney Animation Studios i Walt Disney Pictures10. Animacja jest zapro-
szeniem widza do magicznego świata Roszpunki, dziewczyny, której kilkudziesię-
ciometrowe blond włosy przejawiały magiczne właściwości. Niestety, okazały się 
również źródłem kłopotów. Gertruda, starsza kobieta, która desperacko pragnęła 

4	 Rym męski i rym żeński, Słownik języka polskiego PWN. 
5	 Tamże.
6	 Hiperkataleksa, Słownik języka polskiego PWN.
7	 Jamb, Słownik języka polskiego PWN.
8	 Fragment pochodzi z prywatnej korespondencji z Michałem Wojnarowskim.
9	 P. Tadrzyński, Metronom – Jak Stosować, data publ. 15.04.2020. https://muzycznelekcje.pl/metronom-jak-stoso-
wac/ [dostęp: 16.02.2025].
10	 Zaplątani, reż. N. Greno, B. Howard, USA 2010.

https://muzycznelekcje.pl/metronom-jak-stosowac/
https://muzycznelekcje.pl/metronom-jak-stosowac/
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zatrzymać młodość i urodę, odkryła, że to właśnie włosy Roszpunki pozwalają na 
zatrzymanie procesu starzenia się i zdecydowała się uwięzić dziewczynę w pozba-
wionej schodów i drzwi wieży. 

Wyzwanie przetłumaczenia Zaplątanych przyjął właśnie Michał Wojnarowski, 
który odpowiadał za przekład piosenek, podczas gdy partie dialogowe przełożył 
polski dialogista – Jan Wecsile11. Z dziewięciu utworów muzycznych piosenką, któ-
ra być może najlepiej obrazuje wyzwania, przed jakimi staje tłumacz, jest „When 
will my life begin” utworzone przez znanych dla Disneya kompozytora Alana 
Menkena12 i tekściarza Glenna Slatera13, które w polskim przekładzie pojawia się 
jako „Nowe Dni”, 

Tabela 1. Fragment tłumaczenia piosenki „When will my life begin”

Tekst oryginalny (2010) Tłumaczenie Wojnarowskiego (2010)

And I’ll reread the books

If I have time to spare

I’ll paint the walls some more

I’m sure there’s room somewhere

And then I’ll brush and brush

And brush and brush my hair

Stuck in the same place I’ve always been

Już czytać nie ma co 

na pamięć wszystko znam

Malować nie ma gdzie 

nie widzę białych plam,

A potem włosy, włosy 

póki siłę mam

Od lat w tej wieży zamkniętych drzwi

Źródło: https://lyrics.lyricfind.com/lyrics/mandy-moore-when-will-my-life-begin, https://lyrics.lyricfind.
com/lyrics/kasia-popowska-nowe-dni [dostęp: 16.02.2025].

Przyglądając się fragmentowi piosenki zamieszczonemu w tabeli 1, moż-
na dostrzec, że odbiega ona od oryginału. Swoboda cechująca wybory 
Wojnarowskiego jest kluczową umiejętnością, którą musi wykształcić tłumacz, 
bowiem, jak zauważa polski filolog Jerzy Jarniewicz (Jarniewicz, 2018: 15): 

„Przekład nie tyle jest, ile musi być twórczością. Nie ma szans na dobry przekład, 
gdy tłumaczowi brak odwagi i kompetencji, by po mowie, na którą przekłada, 
swobodnie się poruszać, i by poruszać, równie swobodnie, tę mowę, gdzie i kie-
dy trzeba”. Sigmund również wierność oryginału wymienia na samym końcu 
wśród rzeczy ważnych (Spaeth, 1915: 296–297) podczas tłumaczenia. Należy 
pamiętać także, że wiele filmów jest bogato nacechowanych kulturowo i odbiór 

11	 Dubbingpedia, https://dubbingpedia.pl/wiki /Jan_ Jakub_Wecsile [dostęp: 14.02.2025].
12	 Alan Menken, biografia. https://www.alanmenken.com/biography [dostęp: 14.02.2025].
13	 Noder.dk, Alan Menken, Glenn Slater. https://www.noder.dk/alan-menken-glenn-slater-tangled-full-score.htm-
l?srsltid=AfmBOop8XpM5BVjzvmq37rqK9VOa1EH-YX1LRH1TaJ3JKCNCt5zfOSzT [dostęp: 15.02.2025].

https://www.alanmenken.com/biography
https://www.noder.dk/alan-menken-glenn-slater-tangled-full-score.html?srsltid=AfmBOop8XpM5BVjzvmq37rqK9VOa1EH-YX1LRH1TaJ3JKCNCt5zfOSzT
https://www.noder.dk/alan-menken-glenn-slater-tangled-full-score.html?srsltid=AfmBOop8XpM5BVjzvmq37rqK9VOa1EH-YX1LRH1TaJ3JKCNCt5zfOSzT
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ich poza granicami państwa może być co najmniej niezrozumiały. Dlatego też 
tłumacz nie tyle musi przetłumaczyć tekst, lecz stworzyć go na nowo. Tekst źró-
dłowy jest inspiracją, a on tworzy swoją adaptację.

„Stuck in the same place I’ve always been” zostało przełożone przez 
Wojnarowskiego jako „Od lat w tej wieży zamkniętych drzwi”, co jest niezwykle 
interesującym zabiegiem. Dodanie „wieży” w miejsce hiperonimicznego „miej-
sca” nie jest decyzją przypadkową. Dosłowne tłumaczenie mogłoby brzmieć 

„Uwięziona w miejscu, w którym od zawsze byłam”, jednak uszczegółowie-
nie tłumaczenia pozwala na zachowanie 10 sylab w obu wersjach, co z kolei 
umożliwia utrzymanie tej samej melodii. Co więcej, zastosowanie uszczegóło-
wienia podkreśla kluczowy obraz „zamkniętych drzwi”, co uwypukla fakt, iż 
Roszpunka jest przetrzymywana w wieży wbrew swej woli. Wojnarowski sku-
tecznie zachował rytm i melodię utworu, gdyż użył wielu rymów męskich (np. 
znam – plam – mam) podczas kiedy w angielskiej wersji tych rymów jest mniej 
(np. spare – somewhere – hair), ale kosztem większej swobody interpretacyjnej, 
co się przełożyło na dosłowność samej piosenki. Porównując oryginał i tłuma-
czenie Wojnarowskiego z tabeli 1, można zauważyć, że nie tylko forma, ale tak-
że sam sposób przedstawienia głównej bohaterki ulega zmianie. 

Tekst źródłowy wyraźnie sugeruje, że dziewczyna jest optymistką i mimo 
niedogodności stara się dalej nadać sens swojemu życiu i znaleźć inspirujące 
ją zajęcie – ponownie zanurzy się w świecie literatury, poszuka miejsc na nowe 
dzieła sztuki, a także będzie pielęgnować swoje włosy. Tłumaczenie zapropo-
nowane przez Wojnarowskiego znacznie bardziej uwypukla negatywne aspekty 
doświadczenia Roszpunki – bohaterka Zaplątanych uważa, że zna już wszystkie 
książki na pamięć, jej ściany są już pełne malunków – nawet dbanie o włosy 
jawi się jako czynność wymagająca dużego nakładu sił. Polski widz otrzymu-
je postać bardziej sfrustrowaną i zmęczoną monotonią swojego życia. Zostało 
to bardziej zaakcentowane, niż wewnętrzna siła i motywacja Roszpunki do po-
dejmowania codziennych wyzwań. Można powiedzieć, że Wojnarowski poprzez 
swoje tłumaczenie nadał nowy rys osobowości postaci – sprawił, że wydaje się 
bardziej świadoma sytuacji, w jakiej się znajduje, a emocje, jakie jej towarzyszą, 
nie są tak pozytywne jak jej pierwowzoru, co czyni ją samą bardziej wielowy-
miarową bohaterką.

2. Stworzyć coś lepszego
Film Zaplątani doczekał się midquela w postaci Zaplątani: Serial (Tangled: The 
Series), którego akcja rozgrywa się przed filmowym epilogiem, dzięki czemu widz 
ma szansę zobaczyć, jak Roszpunka poznaje siebie i otaczający ją świat po latach ży-
cia w zamknięciu. Serial został wyreżyserowany przez Toma Caulfielda i Stephena 
Sandovala, ale tak jak innych animowanych seriali, dystrybucją zajął się Disney 
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Television Animation14 i Mercury Filmworks15. Polski widz ma szansę zaznajomić 
się z serialem dzięki Piotrowi Lenarczykowi16, który przełożył partie dialogowe, 
oraz Michałowi Wojnarowskiemu, który podjął wyzwanie przełożenia aż 32 utwo-
rów muzycznych. Akcja animacji osnuta jest wokół tajemnicy magicznych włosów 
Roszpunki, która wciąż się nie rozwiązała – bohaterka musi wyruszyć w podróż, 
która odpowie jej na długo wyczekiwane pytania.

Przedmiotem kolejnej analizy będzie fragment utworu „Ready as I’ll ever be”, 
który został zamieszczony w tabeli 2. Jest on poświęcony przygotowaniom do bitwy 
ostatecznej, kiedy to matka Roszpunki, królowa Arianna, zostaje porwana. Sytuacja 
ta ma niebagatelne znaczenie dla głównej bohaterki, gdyż jej ojciec, obawiając się, 
że porywacze zapragną magicznych włosów córki, na nowo chce ją pozbawić wol-
ności. Tym razem Roszpunka ma szansę udowodnić swoją sprawczość i pokazać, 
że potrafi zawalczyć nie tylko o siebie, ale i o bliskich. Występują tutaj partie tekstu 
śpiewane przez chórki, które nadają piosence niezwykle patetycznego stylu. Warto 
jednak zauważyć, że podobnie jak w przypadku tłumaczeń pojawiających się w fil-
mie, polski przekład znacząco odbiega od oryginalnego tekstu autorstwa Glena 
Slatera17 i Alana Menkena18.

Tabela 2. Fragment tłumaczenia piosenki „Ready as I’ll ever be”

Tekst oryginalny (2018) Tłumaczenie Wojnarowskiego (2018)

Now it’s time to redeem

Or it ’s time to resolve

And the outcome will hardly come free

Now the line’s in the sand

And our moment’s at hand

Teraz życie lub śmierć

Teraz piekło lub raj

I niech dzieje się, co ma się dziać

Nie zatrzyma nic nas

Oto nadszedł ten czas

Źródło: https://genius.com/Jeremy-jordan-eden-espinosa-zachary-levi-mandy-moore-julie-bowen-clancy-
brown-and-cast-tangled-ready-as-ill-ever-be-lyrics; https://lyrics.lyricfind.com/lyrics/marcin-franc-dzisiaj-
na-wszystko-mnie-stac [dostęp: 16.02.2025].

W oryginale bohaterowie śpiewają o odkupieniu („redeem”) i rozwiązaniu 
(„resolve”), które niosą podwójne znaczenie. Pierwsze jest moralne, gdyż król 
Fryderyk i Roszpunka muszą zdecydować, jaki jest ich stosunek do porywacza, 

14	 IMDb, Tangled: The Series. https://www.imdb.com/title/tt4902964/ [dostęp: 15.02.2025].
15	 Mercury Filmworks, Rapunzel’s Tangled Adventure. https://mercuryfilmworks.com/work/rapunzels-tangled-

-adventure/ [dostęp: 15.02.2025].
16	 Dubbingpedia, Piotr Lenarczyk. https://dubbingpedia.pl/wiki/Piotr_Lenarczyk [dostęp: 15.02.2025].
17	 Noder.dk, Alan Menken, Glenn Slater. https://www.noder.dk/alan-menken-glenn-slater-tangled-full-score.htm-
l?srsltid=AfmBOop8XpM5BVjzvmq37rqK9VOa1EH-YX1LRH1TaJ3JKCNCt5zfOSzT [dostęp: 15.02.2025].
18	 Alan Menken, biografia. https://www.alanmenken.com/biography [dostęp: 14.02.2025].

https://www.imdb.com/title/tt4902964/
https://mercuryfilmworks.com/work/rapunzels-tangled-adventure/
https://mercuryfilmworks.com/work/rapunzels-tangled-adventure/
https://dubbingpedia.pl/wiki/Piotr_Lenarczyk
https://www.noder.dk/alan-menken-glenn-slater-tangled-full-score.html?srsltid=AfmBOop8XpM5BVjzvmq37rqK9VOa1EH-YX1LRH1TaJ3JKCNCt5zfOSzT
https://www.noder.dk/alan-menken-glenn-slater-tangled-full-score.html?srsltid=AfmBOop8XpM5BVjzvmq37rqK9VOa1EH-YX1LRH1TaJ3JKCNCt5zfOSzT
https://www.alanmenken.com/biography
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jednocześnie biorąc pod uwagę jego motywacje. Okazuje się nim być dziecko, któ-
re przeżywa stratę ojca i czuje, że jest to wina zaniechania królestwa. Drugie zna-
czenie jest strategiczne, gdyż bohaterowie muszą zdecydować, jakie środki podej-
mą w kierunku walki, co zaważy na ich przyszłości. W porównaniu do oryginału 
tłumaczenie Wojnarowskiego wzbogacone jest o słowa odnoszące się do momen-
tów zdecydowanie bardziej dramatycznych. Poruszenie kwestii życia i śmierci oraz 
piekła i raju przekłada się na silniejsze zabarwienie emocjonalne tych komunika-
tów, a co za tym idzie – także silniejszą odpowiedź emocjonalną widza. Ponadto 
warto zauważyć subtelną zmianę znaczenia w trzeciej linijce tekstu – oryginalna 
wersja wskazuje, że o wyniku końcowym przeważy poświęcenie lub zapłata, nato-
miast w tłumaczeniu „I niech dzieje się, co ma się dziać” pojawia się element fata-
lizmu – wynik zależy od losu, a nie od działań bohaterów. Kolejny, czwarty wers 
początkowo wyznaczający granicę, rysując linię na piasku, został przełożony na 
tłum idący przed siebie, zmierzający do swojego celu. Tekst źródłowy pozostawia 
także przestrzeń do interpretacji (odkupienie w wymiarze duchowym, ale także 
społecznym), a tłumaczenie kładzie nacisk na ostateczność wyboru i nieuchron-
ność przeznaczenia.

Pod względem strukturalnym warto zauważyć, że Wojnarowski nie był w stanie 
oddać powtórzenia „Now” w pierwszej i czwartej linijce. Oryginał wykorzystuje 
anaforę („Now it’s time… Now the line’s in the sand…”), co buduje napięcie i pod-
kreśla nieuchronność chwili. W przekładzie za budowanie tego napięcia służą sil-
ne kontrasty („Teraz życie lub śmierć, Teraz piekło lub raj”). Rytm w obu wersjach 
jest dynamiczny, co podkreśla wagę chwili. Warto także zwrócić uwagę na kwestię 
rymów – w oryginale występuje rym parzysty („sand” – „hand”), który nadaje tek-
stowi płynności i melodyjności. Tłumacz zachowuje ten układ, stosując rym „nas” 

– „czas”, co sprawia, że przekład pozostaje śpiewny i dobrze współgra z muzyką. 
Znaczeniowo zbliżony do oryginału jest zwłaszcza ostatni wers, wskazujący na klu-
czowy moment akcji – uratowanie królowej.

Podsumowanie
Tłumaczenie meliczne wymaga precyzji na wielu płaszczyznach, zarówno języko-
wych, jak i artystycznych. Istotna jest zgodność z melodią, akcentami oraz ryma-
mi, co często oznacza konieczność większej swobody interpretacyjnej w doborze 
słów. Tłumacz musi zadbać nie tylko o rytmiczną i dźwiękową spójność tekstu, 
ale również o to, by utwór pasował do warstwy fabularnej i emocjonalnej dzieła. 
Dodatkowo o ile trzymanie się źródła nie jest tak istotne, sam Wojnarowski zazna-
cza: „Ważne, żeby też nie popaść w pułapkę pisania zupełnie nowego tekstu, który 
bardzo daleko odbiega od podstawowych znaczeń oryginału”19.

19	 Fragment pochodzi z prywatnej korespondencji z Michałem Wojnarowskim.
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Tłumaczenie piosenek w filmach animowanych wymaga więc nie tylko pre-
cyzyjnego odwzorowania rymów, rytmu i melodii, ale także świadomych decyzji 
interpretacyjnych, które mogą wpłynąć na odbiór postaci i fabuły. Wojnarowski, 
poprzez swoje adaptacje, nie tylko dostosowuje teksty do języka polskiego, ale rów-
nież nadaje bohaterom nieco inny charakter, co pokazuje, jak dużą rolę odgrywa 
tłumacz w kształtowaniu odbioru dzieła przez widza. Czyni to tłumaczenie utwo-
rów muzycznych jednym z największych wyzwań w przekładzie audiowizualnym.
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 Dehumanizacja w procesach 
społecznych w kontekście  
teorii Roberta Cialdiniego  

i sztucznej inteligencji 

Streszczenie 
W niniejszym artykule przedstawiono powiązanie dehumanizacji z teorią wywierania wpły-
wu na ludzi Roberta Cialdiniego. Omówiono sposoby wpływania na człowieka w sposób 
nieświadomy, wskutek wykorzystania sześciu zasad perswazji. Nieprawidłowe posługiwanie 
się nimi może prowadzić do barier i agresji między grupami. Poruszono również temat ko-
rzystania ze sztucznej inteligencji w świetle powyższych zasad.

Słowa kluczowe: dehumanizacja, perswazja, wywieranie wpływu na ludzi, Cialdini, sztucz-
na inteligencja 
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Wstęp 
Naturalny przebieg ludzkiego życia powinien być kierowany według zasad etycz-
nych. Podważanie praw, ideologii wpływa na stosunek autorytetu, osoby posiada-
jącej władzę na ludzi „postawionych niżej”, skutkując wytworzeniem się zjawiska 
społecznego zwanego procesem dehumanizacji. „Dehumanizacja [łac.], odczłowie-
czenie, procesy i zjawiska składające się na układ stosunków społecznych charakte-
ryzujących się zatraceniem wartości humanistycznych czy wręcz humanitarnych”2. 
Jest to proces pozbawiania człowieka praw, wartości, emocji, jak i podmiotowy spo-
sób traktowania go. Odnosi się do teorii Roberta Cialdiniego, który analizował za-
chowania ludzi pod względem automatycznej reakcji ulegania wpływowi i bezre-
fleksyjnego poddania się. 

Psychologiczny aspekt dehumanizacji 
Zjawisko dehumanizacji można interpretować w ujęciu psychologicznym, jako wy-
dźwięk pozytywny i negatywny. W przypadku oddziaływania pozytywnego pełni 
funkcję mechanizmu obronnego, pozbawiając uczuć stronę krzywdzącą. Negatywna 
forma odnosi się do świadomego wyrządzania szkody. Proces ten można odnieść 
do paradygmatu grupy minimalnej, wyjaśniającego proces faworyzowania własnej 
grupy kosztem innych, czy też kategoryzacji społecznej, wyróżnienia grupy „my” 
i „wy”, do porządkowania rzeczywistości według standardów podyktowanych przez 
osoby posiadające władzę. W procesie dehumanizacji dochodzi do zaburzenia gra-
nic aktów behawioralnych, poznawczo-motywacyjnych, burząc stronę psychiczną 
i fizyczną jednostki. Jest ona uznawana coraz częściej przez psychologów za naturę 
relacji międzyludzkich. „Jej subtelny i przez to niezwykle zwodniczy charakter uka-
zują m.in. takie teorie psychologiczne, jak social identity theory H. Tajfla i J. Turnera, 
badania J.P. Leyensa nad esencjonalnym postrzeganiem grup  i kategorii społecz-
nych. Tematyka dehumanizacji występuje mniej lub bardziej wyraźnie  w wielu ob-
szarach współczesnej psychologii, a szczególne miejsce zajmuje w nurcie badań nad 
uprzedzeniami i stereotypami” (Citlak, 2015: 14). Za wytworzeniem się tego zjawi-
ska stoi wiele mechanizmów, do których można zaliczyć m.in.: obniżenie poziomu 
emocji (przejawiającego się pod postacią tzw. znieczulenia wobec krzywdy), znor-
malizowanie cierpienia, stereotypizację (szybsze, czasami nieprawdziwe wniosko-
wanie o cechach drugiej strony), uprzedzenia, deindywiduację, przerzucenie odpo-
wiedzialności, rolę mediów (mogących wpłynąć manipulacją na opinię publiczną), 
czy też posiadanie władzy. Mechanizmy te znacząco wpływają na decyzje jednostek 
i grup pod kątem psychologicznym i moralnym. Odwołują się one do manipulacji 
w celu osiągnięcia zamierzonego celu, nie zważając na aspekty społeczne, co wiąże 
się ponadto z rozszerzeniem poczucia bezkarności. 

2	 https://encyklopedia.pwn.pl/haslo/dehumanizacja;3891367.html [dostęp: 4.01.2025].

https://encyklopedia.pwn.pl/haslo/dehumanizacja;3891367.html
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Mechanizmy wywierania wpływu na podstawie teorii  
Roberta Cialdiniego w świetle sztucznej inteligencji
W kontekście rozwoju procesu dehumanizacji istotną rolę odgrywa teoria wy-
wierania wpływu na ludzi Roberta Cialdiniego. Perswazja to rodzaj wpływu 
społecznego, który może przybrać formę pośrednią i bezpośrednią. Autor teorii 
wskazuje na udział w manipulacji zaangażowania opartego na cechach i potrze-
bach rozmówcy. Zazwyczaj poddana działaniu osoba/grupa nie jest świadoma 
podjętych środków, dzięki skutecznemu zastosowaniu się do sześciu reguł: zaan-
gażowania i konsekwencji, wzajemności, społecznego dowodu słuszności, auto-
rytetu, lubienia i sympatii, niedostępności. „Z manipulacją mamy do czynienia 
wówczas, gdy zastosowany przez praktyka wpływu społecznego «wyzwalacz ule-
głości» nie jest naturalnym elementem danej sytuacji, lecz zostaje sfabrykowany” 
(Cialdini, 2024: 462).

Reguła zaangażowania i konsekwencji 
Reguła opowiada się za podjęciem działania przez podmiot, który nie zrezygnu-
je z niego przez poczucie chęci bycia postrzeganym jako osoba konsekwentna. 
Istotnym elementem jest działanie reguły, która uruchamia mechanizm psycholo-
giczny zwany zaangażowaniem. To właśnie zaangażowanie pełni rolę wyzwalacza 
dalszych reakcji i utrwala raz podjęte decyzje. Autorytet może wykorzystać chwilę 
zawahania, skłaniając jednostkę do podjęcia zaangażowania (utożsamienie się z po-
glądami modela, zajęcie wymaganego stanowiska), posiadając gotowe podłoże do 
kierowania automatycznością. Proces dehumanizacji w stosunku do tej reguły uka-
zuje się w sposób stopniowo rosnący. Na wstępie wykazuje się minimalną niechęcią 
do konkretnej osoby/grupy, następnie systematycznie proces ten wzrasta pod wpły-
wem pozytywnego nagradzania przez mentora. Jest to trudna postawa do zmiany, 
gdyż jednostka pragnie utrzymania spójności pierwotnego zachowania w stosunku 
do autorytetu. 

Reguła autorytetu
„Wielopoziomowa i akceptowana hierarchia władzy i autorytetu przynosi społe-
czeństwu ogromne korzyści. (...) Dlatego od najmłodszych lat jesteśmy uczeni 
wierzyć, że posłuszeństwo właściwemu autorytetowi jest słuszne, a nieposłuszeń-
stwo – złe. Przekaz ten płynie z pouczeń rodziców, ze szkolnych wierszyków, z ba-
jek i piosenek z dzieciństwa, a w dorosłym życiu – z kodeksów prawnych, wojsko-
wych i politycznych. We wszystkich obszarach przykłada się dużą wagę do wartości, 
jaką jest posłuszeństwo i lojalność wobec prawowitego autorytetu” (Cialdini, 2024: 
226). Z natury człowiek chętniej podąża za osobami wyżej usytuowanymi, z wyż-
szym poziomem wiedzy, uznając je automatycznie za źródło prawdy, stabilizacji. 
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Chętnie spełniamy oczekiwania autorytetów, ukazujących się jako wzór do naśla-
dowania. Ich działania zaczynamy analizować dopiero po pewnym czasie, kiedy 
jednostka może zostać już objęta dehumanizacją. Człowiek dorastający w dobie 
Internetu, gdy pojawiają się u niego problemy natury zdrowotnej, naturalnie sięga 
po doradztwo sztucznej inteligencji, by na podstawie kilku objawów wskazała, co 
może dziać się w jego organizmie. Automatycznie sięga on po doradztwo autoryte-
tu, gdyż istnieje zakorzenione przekonanie, że AI rzadko się myli. Osoba pokłada 
w niej nadzieję, zapominając przy okazji o wykwalifikowanym lekarzu. Gdy zapro-
ponowane sugestie zostaną wcielone w świadomość człowieka, może on narzucać 
swoje zdanie wobec bliskich czy też opieki medycznej, sugerując, że sam posiada 
odpowiednią wiedzę na temat jego zdrowia. Jest to ekstremalny przypadek, lecz 
coraz częściej spotykany. 

Reguła społecznego dowodu słuszności 
Człowiek znajdujący się w niepewnej sytuacji bez odpowiednich zasobów poznaw-
czych nie ma możliwości wykształcenia w sobie procesu rzetelnego podejmowania 
decyzji. Właśnie dlatego opiera się na decyzjach większości. Podąża za nimi, uzna-
jąc za źródło prawdy, gdyż jest ich większość. Sytuacje, gdy osoby, widząc pod-
miotowe traktowanie ludzi nie reagują, tłumacząc się, że inni również to widzą 
i nie podejmują żadnych konkretnych działań, prowadzą do rozpowszechniania się 
procesu dehumanizacji. Reguła ta przejawia się pod postacią obserwacji. Widząc 
krzywdzące zachowania w stosunku do „nieludzkiej” grupy, człowiek ten nieświa-
domie buduje w sobie negatywny pogląd na temat tej konkretnej jednostki, nie 
biorąc pod uwagę moralności, gdyż zachowanie poparte jest tytułem autorytetu 
i głosem większości. 

Reguła lubienia i sympatii
Pomimo pierwotnego pozytywnego wydźwięku reguły lubienia i sympatii, może 
ona prowadzić do negatywnego wydźwięku przez niewłaściwe wykorzystanie jej 
w relacjach interpersonalnych. Ludzie preferują osoby podobne do ich osobowości, 
sposobu bycia. Darzą ich znacznie większą sympatią. W konsekwencji może to pro-
wadzić do wykluczenia przez różnice kulturowe, sposób wychowania, poglądy re-
ligijne. Grupy wykluczone mogą być traktowane jako mniej wartościowe, w sytu-
acjach ekstremalnych – jako margines społeczny, prowadzący do podmiotowego 
traktowania wskutek stereotypizacji. Reguła ta w XXI wieku znajduje swoje uzasad-
nienie w działaniu sztucznej inteligencji, tworzącej bliską więź z osobą po drugiej 
stronie ekranu. Po długotrwałym wpływie elektroniki osoba może w sobie zatracić 
granicę między prawdziwym człowiekiem a maszyną. Ponadto przy niewłaściwym 
wykorzystywaniu tego narzędzia może ona wytwarzać w podświadomości próbę 
manipulacji, sprowadzającą się do podmiotowego traktowania rozumnej istoty. 



133

Dehumanizacja w procesach społecznych w kontekście teorii Roberta Cialdiniego i sztucznej…

Reguła wzajemności 
Reguła wzajemności może ujawnić się w procesie dehumanizacji pod postacią nie-
otrzymywania pozytywnego traktowania, czyli wzajemności. Jednostki mogą być 
postrzegane jako odtrącone, czasami jako wykluczone przez nieotrzymywanie na-
leżytego szacunku. W przypadku depersonalizacji często pojawia się przekona-
nie, że druga strona nie jest godna wzajemności, co służy jako uzasadnienie dla jej 
przedmiotowego, pozbawionego empatii traktowania. Zasada wzajemności w obec-
nych czasach może zostać przełożona na podłoże sztucznej inteligencji. Człowiek 
pragnący dokonać zakupu na stronie internetowej, zostaje poddany algorytmowi. 
Proponuje on produkty na podstawie historii wyszukiwania, przypominając klien-
towi, że w koszyku czekają na niego przedmioty. Na pierwszy rzut oka jest to forma 
wzajemności, gdyż człowiek automatycznie kieruje się, by sfinalizować zakup, lecz 
tak naprawdę jest poddawany wpływowi sztucznej inteligencji, jej strategii wywoła-
nia poczucia zobowiązania wobec niej.

Reguła niedostępności 
Reguła niedostępności prowadzić może do ukazania grupy społecznej jako za-
grażającej, niedostępnej. Narastająca stygmatyzacja celowo może pozbawić ludzi 
pewnych zasobów, praw, zasad moralnych na rzecz wytworzenia się niepewności 
i chęci odtrącenia przez członków grupy poddanej władzy lidera. Reguła ta od-
nosi się również do budowania hierarchii społecznej. Osoba wysoko usytuowana, 
u szczytu władzy, jako pojedyncza jednostka, niedostępna, będzie budzić wśród 
społeczeństwa poczucie dominacji, postrzeganie jej jako zasługującej na dany przy-
wilej. Reguła niedostępności zestawiona ze sztuczną inteligencją może stworzyć wi-
zualizację zapotrzebowania na deficytowy obiekt. W świetle wyszukiwania mate-
riałów naukowych, przeglądania wywiadów z osobistościami, niektóre treści mogą 
stać się zablokowane lub trudno dostępne. Jest to forma nieoczywistego wywiera-
nia wpływu na człowieka dzięki uczeniu się przez AI preferencji użytkowników. 
Automatycznie zwiększa to wartość, unikalność, którą człowiek musi od razu po-
siadać. Społeczeństwo zawęża pole widzenia na jeden konkretny przedmiot, który 
jest niedostępny. Elementy bezpośrednie m.in. w wyszukiwaniu tracą na popular-
ności pomimo ważnego wydźwięku. 

Podsumowanie 
Dehumanizacja to proces sprowadzający człowieka do poziomu przedmiotu, po-
zbawiający go wartości oraz godności. Stosowana jest m.in. w celu osiągnięcia wła-
snych korzyści, nie sugerując się podłożem etycznym. Niezależnie od faktycznego 
powodu jej zastosowania, należy popatrzeć na dehumanizację z innej perspekty-
wy – że jednak można się bez niej obejść. By ujrzeć taką perspektywę, należy włożyć 
ogromny wysiłek w edukację przeciw zwalczaniu dehumanizacji, czyli rozszerzeniu 
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wiedzy na temat wartości, godności i zasad moralnych człowieka. W świetle rozwi-
jającej się sztucznej inteligencji człowiek powinien umieć oddzielić fakty od prze-
słanek, posiadając świadomość, że niewłaściwe korzystanie z niej może doprowa-
dzić do negatywnych konsekwencji. 
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walk freak fight 

wśród młodych osób

Streszczenie 
Celem artykułu była identyfikacja znaczenia gal freakfightowych wśród młodych osób. 
Badania koncentrowały się na analizie zainteresowania tego typu wydarzeniami oraz opinii 
na ich temat. Zwrócono także uwagę na możliwy wpływ oglądania walk freakfightowych na 
postawy i zachowania młodzieży. Uzyskane rezultaty mogą stanowić podstawę do dalszych 
analiz zjawiska w kontekście kultury masowej i sportu.

Słowa kluczowe: freak fight, sztuki walki, młodzież, gale sportowe
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Wstęp
Walki freakfightowe, czyli pojedynki osób o nietypowych warunkach fizycznych, 
umiejętnościach lub statusie celebryty, znanych głównie z mediów społeczno-
ściowych, świata rozrywki czy sportów niezwiązanych ze sztukami walki, zyskały 
w ostatnich latach ogromną popularność, szczególnie wśród młodzieży, stając się 
jednym z najpopularniejszych zjawisk współczesnej kultury internetowej (Dyrcz 
i in., 2024). Organizowane na szeroką skalę wydarzenia sportowe, transmitowane 
w telewizji i na platformach streamingowych, przyciągają miliony widzów, gene-
rując ogromne zyski oraz budząc liczne kontrowersje. Wydarzenia te, często orga-
nizowane przez profesjonalne federacje freakfightowe, angażują celebrytów, influ-
encerów oraz byłych sportowców, którzy w krótkim czasie przechodzą intensywne 
przygotowania do pojedynków (Klata, 2023). Choć początkowo traktowane były 
jako forma kontrowersyjnej rozrywki, obecnie stanowią istotny element kultury 
popularnej, kształtując wzorce zachowań i postawy młodego pokolenia.

Zjawisko to budzi wiele pytań dotyczących jego wpływu na społeczeństwo, 
a w szczególności na młodzież, która stanowi znaczną część widowni. Z jednej 
strony walki freakfightowe promują aktywność fizyczną i zainteresowanie sportami 
walki, a z drugiej strony ekspozycja na przemoc, nawet w kontekście sportowym, 
może wpłynąć na normalizację agresywnych zachowań, prowadzić do zniekształ-
cenia postrzegania ryzyka i bezpieczeństwa w kontekście aktywności fizycznej, 
a także przyczyniać się do powierzchownego podejścia do rywalizacji sportowej, 
w której istotniejszy jest medialny szum niż rzeczywiste umiejętności zawodni-
ków. Szczególną uwagę należy zwrócić na wpływ walk freakfightowych na mło-
dzież w kontekście kształtowania wartości, aspiracji oraz percepcji przemocy. Na 
związek przemocy w mediach z występowaniem agresywnych zachowań zwracają 
uwagę liczni autorzy (m.in. Brewer, 2011; Sułkowski, 2006). Ze względu na ogrom-
ną popularność influencerów i celebrytów biorących udział w tego rodzaju wyda-
rzeniach, ich postawy i zachowania mogą stanowić wzór do naśladowania dla mło-
dych ludzi (Drożdż, 2008).

W obliczu rosnącej popularności gal freakfightowych, istotnym zagadnieniem 
badawczym staje się zrozumienie, jak takie wydarzenia wpływają na postawy mło-
dzieży wobec sportu i sztuk walki. Czy tego typu widowiska zachęcają młodych 
ludzi do aktywnego uczestnictwa w sportach walki, czy też promują bardziej de-
strukcyjne wzorce zachowań, które mogą odbijać się negatywnie na ich zdrowiu 
psychicznym i fizycznym?

Przedmiot i cel badań
Przedmiotem niniejszego badania była identyfikacja wpływu gal freakfightowych 
na młodzież, w szczególności w kontekście postrzegania przez nią sportu, oraz jej 
preferencji dotyczących aktywności fizycznej. W badaniu uwzględniono zarówno 
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czynniki wpływające na zainteresowanie młodzieży tymi wydarzeniami, jak i po-
tencjalne konsekwencje ich oglądania na postawy i zachowania młodych ludzi.

Głównym celem badania było zrozumienie mechanizmów, za pomocą których 
oglądalność gal freakfightowych może wpływać na postrzeganie sportu przez mło-
de osoby oraz na ich preferencje w zakresie aktywności fizycznej. W szczególności 
badanie miało na celu określenie, czy kontakt z tego rodzaju widowiskami wpływa 
na zwiększenie zainteresowania sportem, czy też prowadzi jedynie do biernej kon-
sumpcji treści medialnych.

Nota metodologiczna
W badaniu wykorzystano metodę sondażu diagnostycznego, polegającą na sta-
tystycznym zbieraniu danych o pewnych zjawiskach. Metoda ta umożliwia opi-
sywanie i wyjaśnianie badanych zjawisk za pomocą statystyk, pozwala także 
ocenić przyczyny ich występowania oraz skutki (Apanowicz, 2002). Techniką 
badawczą było badanie ankietowe, a narzędziem badawczym kwestionariusz 
ankiety, złożony z 8 pytań. Badanie przeprowadzono w II kwartale 2024 roku 
za pośrednictwem serwisu www.webankieta.pl. W badaniu wzięły udział 33 
osoby w wieku od 15 do 25 lat, mieszkające na terenie województwa śląskiego. 
Wybrano tę grupę wiekową, ponieważ młodzi ludzie są szczególnie podatni na 
wpływy medialne. Ponadto w tym wieku młodzież zaczyna kształtować swoje 
zainteresowania sportowe i rekreacyjne, co może wpływać na sposób, w jaki 
reaguje na różne formy rozrywki, w tym kontrowersyjne wydarzenia sportowe. 
Zdecydowaną większość badanych, bo aż 82%, stanowili mężczyźni.

Badanie miało charakter wstępnej analizy wpływu gal freakfightowych na mło-
dzież i może posłużyć jako podstawa do dalszych, bardziej rozbudowanych badań. 
W przypadku tego typu badań mniejsza próba jest często wystarczająca, aby ocenić 
zasadność postawionych celów, skuteczność narzędzi badawczych oraz przygoto-
wanie do większych badań.

Analiza i wyniki badań
Przeprowadzone badanie pokazało, że walki freakfightowe są popularne wśród 
młodzieży z terenu województwa śląskiego. Wszyscy respondenci odpowiedzieli 
twierdząco na pytanie, czy kiedykolwiek oglądali galę freakfightową. Wskazuje 
to jednoznacznie na powszechność i dużą popularność tego typu wydarzeń wśród 
młodzieży, sugeruje, że gale freakfightowe są szeroko dostępne i atrakcyjne dla 
młodzieży w województwie śląskim. Wynik ten może również wskazywać na silny 
wpływ mediów i społecznego zainteresowania tymi wydarzeniami.
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Wykres 1. Oglądalność gal freak fightowych wśród młodzieży

100%

Czy kiedykolwiek oglądałeś/ać galę freak fight?

0%

Tak Nie

Źródło: opracowanie własne na podstawie przeprowadzonych badań.

Analiza częstotliwości oglądania gal freakfightowych pokazuje, że najwięcej re-
spondentów (45%; N = 15), co stanowi niemalże połowę badanej grupy, ogląda 
te wydarzenia kilka razy w miesiącu. Znaczna liczba respondentów (42%; N = 14) 
deklaruje, że ogląda gale rzadziej niż raz w miesiącu, co sugeruje sporadyczne zain-
teresowanie. Mniej osób (po 2 respondentów) ogląda gale raz w tygodniu lub kilka 
razy w tygodniu, natomiast nikt nie ogląda ich codziennie. Wyniki te wskazują, że 
choć gale freakfightowe są popularne i mają dużą grupę odbiorców, to regularność 
ich oglądania jest zróżnicowana. Większość młodzieży ogląda te wydarzenia sto-
sunkowo rzadko, co może świadczyć, że gale te stanowią raczej okazjonalną formę 
rozrywki niż codzienną aktywność.
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Wykres 2. Częstotliwość oglądania gal freak fightowych przez młodzież
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6%

6%

45%

42%

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40% 45% 50%

codziennie

kilka razy w rygodniu

raz w tygodniu

kilka razy w miesiącu

rzadziej niż raz w miesiącu

Jak często oglądasz gale freakfightowe?

Źródło: opracowanie własne na podstawie przeprowadzonych badań.

Badanie wykazało, że młodzież najbardziej przyciągają emocje towarzyszące ga-
lom (64%; N = 21) oraz umiejętności zawodników (64%; N = 21), co sugeruje, że 
wartości estetyczne i emocjonalne odgrywają kluczową rolę w atrakcyjności tych 
wydarzeń. Intensywność walk również jest ważnym czynnikiem dla ponad połowy 
badanych (52%, N = 17), natomiast mniejsza liczba odpowiedzi na temat zaanga-
żowania celebrytów może sugerować, że dla większości młodzieży obecność zna-
nych osób nie jest głównym motywem oglądania. Odpowiedzi otwarte wskazują 
na wpływ otoczenia (znajomi) oraz dostępność (niska cena PPV) jako dodatkowe 
czynniki wpływające na decyzję o oglądaniu gal freakfightowych.

Wykres 3. Czynniki zachęcające młodzież do oglądania gal freak fightowych

12%

18%

64%

64%

52%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%

inne

zaangażowanie celebrytów

umiejętności zawodników

emocje towarzyszące wydarzeniom

intensywność walk

Co zachęca Cię do oglądania gal freakfightowych?

Źródło: opracowanie własne na podstawie przeprowadzonych badań.
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Prawie połowa badanych, choć widzi w galach freakfightowych interesujący ele-
ment, dostrzega jednocześnie ich kontrowersyjny charakter (42%; N = 14). Dla 11 
osób (33%) gale te są przede wszystkim ekscytujące i interesujące, co podkreśla 
ich atrakcyjność jako formy rozrywki. Natomiast 6 osób postrzega je negatywnie, 
jako brutalne i agresywne, co może odzwierciedlać obawy związane z przemo-
cą prezentowaną podczas tych wydarzeń. Dwie odpowiedzi „nie mam zdania” mogą 
wskazywać na obojętność tych respondentów lub brak zainteresowania tematem.

Wykres 4. Postrzeganie gal freak fightowych przez młodzież

6%

42%

18%

33%

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40% 45%

nie mam zdania

ciekawe, ale kontrowersyjne

brutalne i agresywne

ekscytujące i interesujące

Jak oceniasz gale freakfightowe?

Źródło: opracowanie własne na podstawie przeprowadzonych badań.

Trzech na pięciu ankietowanych badanych przyznało, że oglądanie gal freakfi-
ghtowych zwiększyło ich zainteresowanie sportem i aktywnością fizyczną, z cze-
go 24% respondentów oceniło ten wzrost jako znaczący, a 36% jako nieznaczny. 
To pokazuje, że dla dość dużej grupy młodzieży gale freakfightowe są czynnikiem 
podnoszącym poziom zainteresowania sportem i zachęcającym do podejmowania 
aktywności fizycznej, co może być wykorzystywane do promocji sportu, ale jedno-
cześnie mogą nieść ryzyko pojawiania się agresywnych zachowań wśród młodzieży, 
która będzie się wzorowała na oglądanych w mediach treściach.
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Wykres 5. Wpływ gal freak fightowych na zainteresowanie sportem wśród 
młodzieży
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Nie oglądam gal freak fightowych, więc nie mogę
odpowiedzieć

Nie, zmniejszyło moje zainteresowanie sportem

Nie, nie miało wpływu na moje zainteresowanie sportem

Tak, nieznacznie zwiększyło moje zainteresowanie sportem

Tak, znacząco zwiększyło moje zainteresowanie

Czy oglądanie gal freak fightowych miało wpływ na Twoje zainteresowanie sportem?

Źródło: opracowanie własne na podstawie przeprowadzonych badań.

Prawie wszystkie badane osoby (91%; N = 30) dostrzegają potencjalny wpływ 
gal freakfightowych na zachowania agresywne dzieci i młodzieży, choć wiele z nich 
(55%; N = 18) ma wątpliwości co do stopnia tego wpływu. Tylko niewielka grupa 
respondentów (9%; N = 3) zdecydowanie nie zgadza się z tym, że oglądanie ta-
kich wydarzeń może prowadzić do agresji. Takie wyniki sugerują, że ankietowa-
ni są świadomi możliwego negatywnego wpływu gal freakfightowych. Jednakże 
niepewność co do stopnia wpływu wskazuje na potrzebę dalszych badań w celu 
dokładniejszego zrozumienia tego zjawiska.
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Wykres 6. Wpływ gal freak fightowych na zachowania agresywne wśród dzieci 
i młodzieży
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Czy gale freakfightowe mają wpływ na agresywne zachowania wśród dzieci i młodzieży?

Źródło: opracowanie własne na podstawie przeprowadzonych badań.

Respondenci zdają sobie sprawę z możliwych negatywnych skutków oglądania 
gal freakfightowych. Niemal jednomyślnie przyznali, że tego typu wydarzeniom 
sportowym powinno poświęcać się więcej uwagi w kontekście ich wpływu na dzie-
ci i młodzież (97%, N = 32), przy czym 15 osób nie jest pewnych, w jakim stopniu. 
Tylko 1 respondent uważa, że nie powinno poświęcać się temu zjawisku większej 
uwagi. Takie wyniki wskazują na dużą świadomość młodych osób na temat kształ-
towania się postaw dzieci i młodzieży na podstawie treści oglądanych w mediach. 
Odpowiedzi te mogą również świadczyć o niewystarczających działaniach eduka-
cyjnych podejmowanych w szkołach, czy braku programów społecznych w tym 
zakresie, przez co młodzież odczuwa potrzebę zwiększenia uwagi poświęcanej 
wpływom agresji w sporcie na młode osoby. Takie wyniki skłaniają do refleksji, że 
konieczne jest podjęcie pogłębionych badań nad tym zjawiskiem, ponieważ sama 
młodzież sygnalizuje tego potrzebę.
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Wykres 7. Opinia respondentów na temat uwagi poświęcanej galom 
freakfightowym w kontekście ich wpływu na dzieci i młodzież
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Nie mam zdania

Nie, nie ma takiej potrzeby

Tak, ale nie jestem pewny/a w jakim stopniu

Tak, zdecydowanie

Czy Twoim zdaniem galom freakfightowym powinno poświęcić się więcej uwagi w kontekście 
ich wpływu na dzieci i młodzież?

Źródło: opracowanie własne na podstawie przeprowadzonych badań.

Wszyscy badani zgodzili się także z tym, że edukacja dotycząca zdrowych form 
aktywności fizycznej powinna być bardziej promowana wśród dzieci i młodzieży, 
co świadczy o powszechnym uznaniu tej kwestii za istotną. Niemniej jednak 9% re-
spondentów (N = 3) wyraziło pewne wątpliwości co do stopnia, w jakim edukacja 
ta powinna być promowana, co może sugerować potrzebę dalszego zgłębiania tego 
tematu, aby lepiej zrozumieć ich perspektywę. Potwierdza to wnioski z wcześniej-
szych odpowiedzi, że konieczne jest wdrożenie w szkołach programów edukacyj-
nych i programów społecznych dotyczących aktywności fizycznej, w tym wpływu 
mediów i gal freakfightowych na postawy i zachowania młodych ludzi. Takie pro-
gramy powinny nie tylko promować regularne uprawianie sportu, ale także eduko-
wać młodzież na temat korzyści płynących z aktywnego trybu życia, co jest kluczo-
we dla zdrowia fizycznego i psychicznego. Dodatkowo istotnym elementem tych 
programów powinno być uwrażliwianie młodych ludzi na wpływ treści oglądanych 
w mediach na ich postrzeganie aktywności fizycznej oraz na rozwój kultury fizycz-
nej wśród młodzieży.
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Wykres 8. Promowanie wśród młodzieży edukacji w zakresie aktywności 
fizycznej
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Czy Twoim zdaniem edukacja w zakresie aktywności fizycznej powinna być wśród dzieci 
i młodzieży bardziej promowana?

Źródło: opracowanie własne na podstawie przeprowadzonych badań.

Respondentów zapytano także o inne czynniki, które mogą wpływać na zain-
teresowanie młodzieży galami freakfightowymi. Było to nieobowiązkowe pyta-
nie otwarte i tylko jedna osoba udzieliła na nie odpowiedzi, wpisując: „nudzą się 
w domu to oglądają takie rzeczy”. Była to ta sama osoba, która w pierwszym pyta-
niu wskazała, że ogląda gale freakfightowe rzadziej niż raz w miesiącu, przyznając 
jednocześnie w pytaniu trzecim, że obejrzała galę, ponieważ znajomi włączyli ją 
w TV. Napisała również, że nie może udzielić odpowiedzi w pytaniu dotyczącym 
wpływu gal freakfightowych na jej zainteresowanie sportem, ponieważ ich nie oglą-
da. Ta osoba nie jest zainteresowana galami freakfightowymi i prawdopodobnie 
obejrzała jedną galę lub kilka gal nie z własnego wyboru, ale pod wpływem oto-
czenia. Jej odpowiedzi na pozostałe pytania wskazują ponadto, że nie dostrzega 
jakichkolwiek pozytywów płynących z zainteresowania młodzieży tego typu wyda-
rzeniami sportowymi.

Podsumowanie
Badanie przeprowadzone wśród młodzieży z województwa śląskiego na temat zna-
czenia gal freakfightowych wśród młodych osób wykazało dużą popularność tych 
wydarzeń. Wszyscy respondenci oglądali gale freakfightowe, a wielu z nich robi 
to regularnie, najczęściej kilka razy w miesiącu. Główne czynniki przyciągające 
młodzież to emocje towarzyszące wydarzeniom oraz umiejętności zawodników, 
choć intensywność walk również jest istotna. Mniejszą rolę odgrywa zaangażowanie 
celebrytów, co sugeruje, że młodzież ceni bardziej sportowe i emocjonalne aspekty 
gal. Opinie młodych ludzi na temat gal freakfightowych są zróżnicowane – część 
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respondentów uważa je za interesujące, ale kontrowersyjne, podczas gdy inni po-
strzegają je jako brutalne. Zdecydowana większość dostrzega potencjalny wpływ 
oglądania takich wydarzeń na zachowania agresywne, choć wiele osób nie jest pew-
nych stopnia tego wpływu.

Wyniki badania pokazują, że gale freakfightowe mają znaczący wpływ na mło-
dzież, zarówno pod względem przyciągania jej uwagi, jak i kształtowania postaw. 
W związku z tym rekomenduje się dalsze badania nad wpływem tych wydarzeń na 
aktywność fizyczną młodzieży oraz rozwój programów edukacyjnych, które pomo-
gą jej w zdrowym i świadomym korzystaniu z treści medialnych.
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 Klaudia Fąferek1

 Wpływ emocji  
na napięcie mięśniowe twarzy

Streszczenie
Badania pokazują, jak emocje wpływają na napięcie mięśni twarzy, co może prowadzić do 
problemów zdrowotnych. W artykule omawiane są mechanizmy działania emocji na mię-
śnie mimiczne, a także ich rola w codziennej komunikacji. Przedstawiono metody pomiaru 
napięcia mięśniowego, m.in. EMG i FACS. Wiedza ta ma zastosowanie w fizjoterapii i terapii 
manualnej, szczególnie w leczeniu zaburzeń mimiki twarzy.

Słowa kluczowe: emocje, napięcie mięśniowe, twarz, fizjoterapia, mimika

1	 Studentka Akademii WSB w Dąbrowie Górniczej
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 Wprowadzenie
Badania nad wpływem emocji na organizm, w szczególności na napięcie mięśni 
twarzy, są istotnym obszarem naukowym. Mimika twarzy, będąca widocznym wy-
razem emocji, odgrywa kluczową rolę w komunikacji i interakcjach społecznych. 
Napięcie mięśni twarzy odzwierciedla emocje, stan zdrowia psychicznego i fizycz-
nego, co jest istotne w pracy fizjoterapeutów w diagnozowaniu i rehabilitacji zabu-
rzeń mimiki, jak porażenie nerwu twarzowego czy dystonia.

1.  Emocje – definicja i klasyfikacja

1.1.  Czym są emocje?
Emocje to krótkotrwałe reakcje psychofizjologiczne, które pełnią kluczową rolę 
w interakcjach społecznych i procesach poznawczych. Wyróżnia się trzy główne 
komponenty emocji:
	y subiektywnego doświadczenia (np. uczucie radości),
	y reakcji fizjologicznych (np. przyspieszone tętno),
	y ekspresji behawioralnej (np. mimika twarzy, gesty).

W badaniach nad emocjami wyróżnia się różne teorie ich powstawania. 
Klasyczna teoria Jamesa-Langego (1884) zakłada, że emocje wynikają z percepcji 
reakcji fizjologicznych organizmu. Z kolei teoria Cannon-Barda (1927) sugeruje, 
że reakcje emocjonalne i fizjologiczne pojawiają się jednocześnie. Obecnie coraz 
większą popularność zyskują teorie kognitywne, takie jak teoria Schachtera-Singera 
(1962), według której emocje powstają w wyniku interpretacji reakcji fizjologicz-
nych w kontekście sytuacyjnym.

1.2.  Klasyfikacja emocji
Emocje można podzielić według różnych kryteriów. Jednym z najbardziej znanych 
podziałów jest ten zaproponowany przez Paula Ekmana (1972), który wyróżnił 6 
podstawowych emocji:
	y radość,
	y smutek,
	y strach,
	y złość,
	y wstręt,
	y zaskoczenie.

Innym podejściem do klasyfikacji emocji jest model dwuwymiarowy Russella 
(1980), który opisuje emocje na kontinuum dwóch wymiarów:
	y walencji (pozytywne – negatywne),
	y pobudzenia (wysokie – niskie).
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Według tego modelu radość charakteryzuje się wysokim pobudzeniem i pozy-
tywną walencją, natomiast smutek – niskim pobudzeniem i negatywną walencją.

1.3.  Emocje a układ nerwowy
Podłoże neurologiczne emocji jest niezwykle złożone i obejmuje wiele struktur 
mózgowych. Kluczową rolę w ich regulacji odgrywa układ limbiczny, w szcze-
gólności: ciało migdałowate, podwzgórze, hipokamp. Istotne znaczenie ma rów-
nież kora przedczołowa oraz neuroprzekaźniki, takie jak serotonina, dopamina 
i noradrenalina.

Zrozumienie funkcjonowania emocji i ich klasyfikacji jest kluczowe dla anali-
zy ich wpływu na napięcie mięśniowe twarzy, co zostanie omówione w kolejnych 
rozdziałach.

2.  Anatomia i fizjologia mięśni mimicznych

2.1.  Struktura mięśni mimicznych
Mięśnie mimiczne stanowią wyjątkową grupę, ponieważ ich działanie nie wpływa 
na ruchy stawów, lecz powoduje przesunięcie skóry, tworząc bruzdy i fałdy, któ-
re nadają twarzy charakterystyczny wyraz. Uczestniczą w otwieraniu i zamyka-
niu szpar powiek oraz ust, a także w mówieniu, przyjmowaniu pokarmu i innych 
czynnościach. Mięśnie mimiczne są unerwione przez nerw twarzowy (VII nerw 
czaszkowy). Do najważniejszych mięśni mimicznych należą: mięsień okrężny oka, 
mięsień okrężny ust, mięsień czołowy, mięsień jarzmowy większy i mniejszy oraz 
mięsień nosowy. Te mięśnie umożliwiają nie tylko wyrażanie emocji, ale także peł-
nią funkcje związane z mową, żuciem oraz zamykaniem oczu czy ust.

2.2.  Rola mięśni mimicznych w ekspresji emocji
Mięśnie mimiczne odgrywają kluczową rolę w wyrażaniu emocji. Zgodnie z klasy-
fikacją Ekmana sześć podstawowych emocji wywołuje charakterystyczne zmiany 
w mimice twarzy. Na przykład podczas radości aktywowane są mięśnie jarzmowe 
i okrężne ust, powodując uśmiech, a w przypadku smutku – opadają kąciki ust. 
Emocje wpływają również na nieświadome reakcje mimiczne. Badania wskazu-
ją, że wyraz twarzy jest uniwersalny i rozpoznawany w różnych kulturach, pełniąc 
ważną rolę w komunikacji międzyludzkiej.

2.3.  Układ nerwowy a napięcie mięśni twarzy
Kontrola napięcia mięśni twarzy jest związana z nerwem twarzowym i ukła-
dem autonomicznym. Nerw ten rozgałęzia się w obrębie twarzy, umożliwiając 
precyzyjne kontrolowanie wyrazu twarzy, w tym mimiki związanej z emocjami. 
Ponadto układ autonomiczny, który reguluje funkcje nieświadome organizmu, 
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wpływa na napięcie mięśni twarzy. Współczulny układ nerwowy zwiększa na-
pięcie mięśni, co jest widoczne w sytuacjach stresowych, podczas gdy układ 
przywspółczulny działa odwrotnie – zmniejsza napięcie, umożliwiając relaksa-
cję. Zrozumienie tych procesów jest kluczowe nie tylko w analizie emocji, ale 
również w kontekście terapii, np. przy leczeniu zaburzeń związanych z mimiką 
twarzy, takich jak dystonia twarzowa.

3.  Wpływ emocji na napięcie mięśni twarzy w różnych stanach 
emocjonalnych

3.1.  Zmiany napięcia mięśniowego w różnych stanach emocjonalnych
Napięcie mięśni twarzy zmienia się w odpowiedzi na różne stany emocjonal-
ne. Wysokie napięcie mięśniowe jest często związane z takimi emocjami jak stres, 
gniew czy lęk. W tych stanach może dojść do napięcia w obrębie mięśni czoła, 
szczęki lub wokół oczu, co objawia się zmarszczeniem brwi, zaciśnięciem szczę-
ki lub szerokimi oczami. Z kolei emocje takie jak relaks czy radość prowadzą do 
obniżenia napięcia mięśni twarzy, co objawia się uśmiechem i rozluźnieniem mię-
śni. Zbyt wysokie lub zbyt niskie napięcie mięśniowe może prowadzić do zaburzeń 
mimiki twarzy, wpływając na zdolność wyrażania emocji i komunikację niewer-
balną. Na przykład przewlekłe napięcie związane z ciągłym stresem może prowa-
dzić do bólów głowy, sztywności twarzy i trudności w wyrażaniu emocji. Ponadto 
nadmierne napięcie może powodować zmiany w strukturze mięśni i stawów, co 
może prowadzić do bólów twarzy, trudności w żuciu czy zamykaniu ust, podczas 
gdy zbyt niskie napięcie może utrudniać rozpoznawanie emocji na twarzy, a także 
wpływać na jej wyrazistość.

3.2.  Metody pomiaru napięcia mięśniowego twarzy
Aby zrozumieć, jak emocje wpływają na napięcie mięśni twarzy, naukowcy opraco-
wali różne metody pomiaru.
	y Elektromiografia (EMG) jest jedną z najczęściej stosowanych metod do po-

miaru aktywności elektrycznej mięśni. Dzięki elektrodom umieszczonym na 
powierzchni skóry lub w obrębie mięśni możliwe jest monitorowanie ich ak-
tywności w odpowiedzi na bodźce emocjonalne. EMG pozwala na precyzyjne 
zidentyfikowanie napięcia mięśni twarzy, co jest szczególnie przydatne w bada-
niach nad emocjami i ich wyrazami.

	y Facial Action Coding System (FACS) to system kodowania ruchów twarzy, który 
pozwala na szczegółowe opisanie wyrazów twarzy, identyfikując różne grupy 
mięśni aktywowane przez emocje. System ten jest używany do klasyfikowania 
i kategoryzowania zmian mimicznych w odpowiedzi na konkretne emocje, jak 
np. złość czy radość.
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	y Dzięki nowoczesnym technologiom, takim jak obrazowanie 3D twarzy, moż-
liwe jest precyzyjne śledzenie mikrorysów i zmian w kształcie twarzy podczas 
reakcji emocjonalnych. Tego typu technologia umożliwia rejestrowanie reakcji 
twarzy w czasie rzeczywistym i analizowanie szczegółowych danych dotyczą-
cych ich kształtu i ruchów.

3.3.  Badania naukowe na temat związku emocji i napięcia mięśniowego
Badania nad związkiem emocji i napięcia mięśniowego koncentrują się na tym, jak 
emocje wpływają na mimikę twarzy, a także jak te zmiany można mierzyć. Ekman 
i Friesen (1975) opracowali Facial Action Coding System (FACS). Badania Levenson 
et al. (1992) wskazują, że emocje wywołują różne wzorce napięcia mięśniowego, któ-
re można zarejestrować za pomocą elektromiografii (EMG). Takie badania są istotne 
nie tylko w analizie emocji, ale także w praktyce klinicznej, np. w diagnostyce i lecze-
niu zaburzeń mimiki twarzy, takich jak porażenie nerwu twarzowego czy dystonia.

4.  Znaczenie wyników badań w kontekście fizjoterapii i terapii 
manualnej

4.1.  Jak można wykorzystać wiedzę o napięciu mięśni twarzy w fizjoterapii
Badania nad napięciem mięśni twarzy pomagają w diagnostyce i terapii zaburzeń 
funkcjonalnych. Dzięki ocenie napięcia mięśniowego terapeuci mogą identyfiko-
wać problemy związane z porażeniem nerwu twarzowego lub dystonią. Stosowanie 
technik manualnych, takich jak masaż twarzy czy terapia punktów spustowych, 
wspomaga poprawę mobilności mięśni, co jest istotne w leczeniu pacjentów po 
urazach czy operacjach.

 4.2. Czy napięcie mięśniowe może wpływać na problemy zdrowotne?
Zwiększone napięcie mięśniowe twarzy, zwłaszcza w obrębie mięśni żwaczy i mięśni 
mimicznych, jest często związane z bruksizmem, czyli nieświadomym zgrzytaniem 
zębami i zaciskaniem szczęki, które najczęściej występuje podczas snu. Dodatkowo 
nadmierna aktywacja mięśni może powodować dysfunkcje stawu skroniowo-żu-
chwowego, objawiające się bólem, trzaskami, a nawet ograniczeniem ruchomości 
żuchwy. Długotrwałe napięcie w obrębie mięśni twarzy i szyi może również prowa-
dzić do chronicznych dolegliwości bólowych oraz napięciowych bólów karku i bar-
ków, wpływając tym samym na postawę i ogólne samopoczucie pacjenta.

 4.3. Rola terapii manualnej, masażu twarzy, terapii miofunkcjonalnej
Terapie manualne, takie jak masaż tkanek głębokich, rozluźnianie mięśni żwaczy, 
a także terapia miofunkcjonalna, są skutecznymi metodami w leczeniu napięć mię-
śniowych twarzy. Poprzez zastosowanie takich technik terapeuci mogą zmniejszyć 
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napięcie w obrębie mięśni twarzy, poprawiając ich funkcjonowanie i eliminując 
objawy takie jak bóle głowy czy bruksizm. Terapia miofunkcjonalna, angażująca 
ćwiczenia kontrolujące napięcie mięśniowe, może także pomóc w poprawie mowy 
i funkcji żucia u pacjentów.

 Podsumowanie
Badania nad wpływem emocji na napięcie mięśni twarzy potwierdzają ścisły zwią-
zek między stanem psychicznym a aktywnością mięśniową. Silne emocje, zarówno 
pozytywne, jak i negatywne, mogą prowadzić do wzmożonego napięcia, co w dłuż-
szej perspektywie może przyczyniać się do problemów zdrowotnych, takich jak 
dysfunkcje stawu skroniowo-żuchwowego. W fizjoterapii i terapii manualnej zna-
jomość tych zależności pozwala na skuteczniejsze podejście do terapii, obejmujące 
techniki rozluźniające, masaż twarzy oraz terapię miofunkcjonalną. Dalsze bada-
nia mogłyby skupić się na długofalowych skutkach napięcia mięśniowego oraz na 
metodach prewencji i terapii dostosowanych do indywidualnych potrzeb pacjentów.
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 Ból wywołany dysfunkcją 
układu stomatognatycznego 

Streszczenie
Ból związany z dysfunkcją układu stomatognatycznego (US) wynika z zaburzeń stawów 
skroniowo-żuchwowych (SSŻ), mięśni żucia i okluzji, przyjmując charakter neuropatyczny, 
nocyceptywny lub psychogenny. Może prowadzić do bólu głowy, szyi oraz szumów usznych. 
Diagnostyka obejmuje nowoczesne metody, takie jak: elektromiografia powierzchniowa 
(sEMG) do analizy aktywności mięśni, aksjografia do oceny kinematyki żuchwy oraz testy 
kinezjologiczne, badające wpływ okluzji na stabilność posturalną. Bruksizm rozpoznaje się 
głównie na podstawie wywiadu i badania klinicznego. Leczenie obejmuje terapię manual-
ną, programy ćwiczeniowe oraz masaż, przy czym rehabilitacja stomatologiczna, integrująca 
różnorodne techniki terapeutyczne, zyskuje na znaczeniu w kontekście przywracania prawi-
dłowej funkcji układu żucia. Wraz z rosnącym zainteresowaniem tym zagadnieniem dostęp-
ność wiedzy na temat skutecznych terapii systematycznie wzrasta.

Słowa kluczowe: układ stomatognatyczny, bruksizm, bóle głowy

1	 Studenci Akademii WSB w Dąbrowie Górniczej
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Wstęp
Układ stomatognatyczny, obejmujący struktury anatomiczne szczęki, żuchwy, 
stawów skroniowo-żuchwowych oraz mięśni i więzadeł odpowiedzialnych za 
ruchy żuchwy, odgrywa niezwykle istotną rolę w prawidłowym funkcjonowa-
niu organizmu. Jego znaczenie wynika przede wszystkim z udziału w podsta-
wowych procesach życiowych, takich jak oddychanie, artykulacja mowy, a także 
mechaniczne przetwarzanie pokarmu, w tym gryzienie i przeżuwanie. Właściwa 
koordynacja tych funkcji nie tylko zapewnia sprawność układu trawiennego, 
lecz także wpływa na ogólny komfort życia pacjenta. Jakiekolwiek zaburzenia 
w obrębie tego układu mogą prowadzić do szeregu trudności, zarówno natury 
fizjologicznej, jak i psychofizycznej, ograniczając zdolność do swobodnej ko-
munikacji, spożywania posiłków czy nawet prawidłowego oddychania. 

Dysfunkcje stawu skroniowo-żuchwowego (SSŻ) należą do najczęściej dia-
gnozowanych schorzeń w obrębie układu stomatognatycznego i stanowią wy-
zwanie w praktyce klinicznej. Ich występowanie może prowadzić do licznych 
dolegliwości bólowych oraz znaczącego ograniczenia ruchomości żuchwy, co 
w konsekwencji negatywnie wpływa na jakość życia pacjenta (Netter, 2019). Co 
więcej, ból związany z tymi dysfunkcjami może przybierać różne formy – od 
stosunkowo łagodnych, lecz przewlekłych i uciążliwych dolegliwości, po nagłe, 
ostre epizody bólowe, które w sposób istotny utrudniają codzienne funkcjono-
wanie. Patogeneza tych zaburzeń jest złożona i może wynikać zarówno z czyn-
ników strukturalnych, takich jak zmiany w obrębie stawu skroniowo-żuchwo-
wego, jak i czynnościowych, obejmujących nieprawidłowe napięcie mięśniowe 
czy zaburzenia mechaniki narządu żucia. W związku z tym proces diagnostycz-
ny wymaga szczegółowej analizy biomechaniki układu stomatognatycznego, 
a także uwzględnienia potencjalnych czynników predysponujących, które mogą 
mieć istotny wpływ na rozwój oraz progresję choroby.

Celem niniejszego opracowania jest szczegółowe omówienie definicji bólu 
oraz jego klasyfikacji w kontekście schorzeń układu stomatognatycznego. Analiza 
obejmie aspekty anatomiczne, mechanizmy powstawania bólu oraz metody dia-
gnostyczne, takie jak elektromiografia powierzchniowa (sEMG), aksjografia, testy 
kinezjologiczne. Omówione zostaną dostępne metody leczenia, które wspomaga-
ją redukcję bólu i poprawę funkcji układu stomatognatycznego, ze szczególnym 
uwzględnieniem roli fizjoterapii.

1. Ból – definicja i rodzaje
Ból to subiektywne odczuwanie stanu zagrażającego zdrowiu lub życiu. Sygnalizuje 
organizmowi potencjalne uszkodzenie tkanki lub układu. Może przyjmować różne 
formy i intensywności, a jego przyczyny są bardzo zróżnicowane. Wyróżnić można 
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podstawowe rodzaje bólu, które mogą pojawić się w zależności od jego źródła 
i charakterystyki.

1.	 �Ból neuropatyczny – jest to ból związany z chorobą lub uszkodzeniem 
układu somatosensorycznego. Lokalizacja bólu może wskazywać uszkodze-
nie części obwodowej lub ośrodkowej. 

2.	 �Ból psychogenny – jest charakterystycznym rodzajem bólu, w wyniku któ-
rego nie mamy do czynienia z uszkodzeniem tkanki. Stresujący tryb życia 
oraz problemy natury psychologicznej ukazują reakcję w tkankach lub oko-
licach (somatyzacja).

3.	 �Ból nocyceptywny – jest to rodzaj bólu, który wskazuje na bezpośrednie 
uszkodzenie tkanki. Żeby doszło do odczuwania bólu w organizmie, nie-
zbędna jest obecność receptorów zwanych nocyceptorami.

Podział bólu dotyczy również czasu trwania. Wyróżnić można:
1.	 �Ból przewlekły – trwa dłużej niż 3 miesiące i może mieć różne przyczyny, 

takie jak choroby, uszkodzenia tkanek lub układu nerwowego. Ból przewle-
kły ogranicza funkcjonowanie społeczne i obniża jakość życia. 

2.	 �Ból ostry – jest to nagła reakcja organizmu na zadziałanie czynnika uszka-
dzającego. Może powodować nagłe unieruchomienie i wyzwolić reakcje 
obronne w postaci np. agresji (Marzec, 2023).

Dokładne określenie jakości odczuwanego bólu może nakierować terapeutę na 
kierunek prowadzenia leczenia. Prawidłowe prowadzenie leczenia przeciwbólowe-
go prowadzi do szybkich efektów i powrotu do zdrowia (Liczner, 2023). 

2. Anatomia układu stomatognatycznego
Stawy skroniowo-żuchwowe są unikalne ze względu na ich sprzężoną pracę oraz 
obecność chrząstki włóknistej zamiast szklistej. Stabilność stawu zapewniają więza-
dła, w tym skroniowo-żuchwowe (część boczna i przyśrodkowa), klinowo-żuchwo-
we i rylcowo-żuchwowe. Ważną rolę pełni więzadło Pinto, którego napięcie może 
wpływać na dolegliwości, takie jak szumy uszne. Kluczową strukturą jest także krą-
żek stawowy, który dzieli staw na dwa piętra, zapewnia amortyzację i jest stabilizo-
wany przez więzadła oboczne oraz pasma krążkowe. Włókna mięśni żucia dodat-
kowo wpływają na jego napięcie i funkcję.

Unerwienie stawu skroniowo-żuchwowego pochodzi głównie od nerwu uszno-
-skroniowego, nerwu skroniowego głębokiego i nerwu żwaczowego. Mechanoreceptory 
w torebce stawowej oraz ozębnej przekazują informacje proprioceptywne, wpływając 
na kontrolę ruchów żuchwy. Centralna sensytyzacja polega na wzmożonym przekazy-
waniu bodźców bólowych do OUN, co może prowadzić do bólu rzutowanego i trud-
ności w lokalizacji źródła bólu.

Mięśnie układu czynnościowego narządu żucia obejmują mięśnie skronio-
we, żwacze, skrzydłowe boczne i przyśrodkowe. Mięsień żwacz odpowiada za 
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unoszenie i przywodzenie żuchwy, a jego trzy warstwy stabilizują SSŻ. Mięsień 
skrzydłowy boczny górny uczestniczy w zwarciu zębów, a jego włókna przy-
czepiające się do krążka stawowego mogą powodować jego przemieszczenie. 
Mięsień skrzydłowy boczny dolny odpowiada za protruzję i ruchy boczne żu-
chwy. Mięśnie nad- i podgnykowe wpływają na koordynację żuchwy i biorą 
udział w połykaniu. Unerwienie mięśni żucia pochodzi głównie od nerwu żu-
chwowego (V3) (Kulesa-Mrowiecka, 2022).

3. Diagnostyka układu stomatognatycznego
Fizjodiagnostyka w fizjoterapii stomatologicznej stanowi innowacyjne podejście do 
diagnozowania, wspomagania leczenia oraz rehabilitacji w obrębie układu stoma-
tognatycznego. Stomatologia jako interdyscyplinarna dziedzina coraz częściej sięga 
po zaawansowane technologie i metody, aby skuteczniej eliminować ból, wspierać 
procesy regeneracyjne oraz monitorować postępy terapii.

3.1. Elektromiografia powierzchniowa
Elektromiografia powierzchniowa (sEMG) jest nieinwazyjną metodą diagnostycz-
ną umożliwiającą ocenę aktywności bioelektrycznej mięśni szkieletowych poprzez 
rejestrację potencjałów mioelektrycznych. Technika ta pozwala na analizę koor-
dynacji nerwowo-mięśniowej oraz funkcji mięśni w warunkach dynamicznych 
i statycznych, co czyni ją szczególnie przydatną w diagnostyce zaburzeń układu 
czynnościowego narządu żucia (UCNŻ) (Kulesa-Mrowiecka, 2022). Zastosowanie 
EMG umożliwia obiektywną i jakościową ocenę aktywności mięśni, określenie sy-
metrii ich pracy, dzięki ukazaniu liczbowej wartości potencjałów elektrycznych 
mięśni żwaczowych oraz możliwości graficznego zapisu i analizie tych danych, za-
równo prawej, jak i lewej strony2.

3.2. Aksjografia
Aksjografia to metoda diagnostyczna wykorzystująca aksjograf – kinematyczny, 
mechaniczny lub elektroniczny łuk twarzowy. Jest to przyrząd zewnątrzustny, który 
umożliwia analizę kinematyki żuchwy oraz lokalizację osi zawiasowej stawu skro-
niowo-żuchwowego (SSŻ) (Kulesa-Mrowiecka, 2022). Fot. 1 przedstawia aksjograf 
mechaniczny, natomiast zdjęcia 2–4 aksjograf elektroniczny.

2	 https://www.stomatologiakrzemien.pl/wp-content/uploads/2016/07/elektromiografia.pdf, [dostęp: 29.01.2025].

https://www.stomatologiakrzemien.pl/wp-content/uploads/2016/07/elektromiografia.pdf
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Fot. 1. Mechaniczny aksjograf

Źródło: M. Kulesa-Mrowiecka, Dysfunkcje czaszkowo-żuchwowe. Diagnostyka, leczenie i rehabilitacja, 
PZWL, 2022.

Fot. 2. Elektroniczny aksjograf

Źródło: M. Kulesa-Mrowiecka, Dysfunkcje czaszkowo-żuchwowe. Diagnostyka, leczenie i rehabilitacja, 
PZWL, 2022.
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Fot. 3. Zestaw AxioQuick Recorder firmy SAM

Źródło: M. Kulesa-Mrowiecka, Dysfunkcje czaszkowo-żuchwowe. Diagnostyka, leczenie i rehabilitacja, 
PZWL, 2022.

Fot. 4. Elektroniczny aksjograf

Źródło: M. Kulesa-Mrowiecka, Dysfunkcje czaszkowo-żuchwowe. Diagnostyka, leczenie i rehabilitacja, 
PZWL, 2022.
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Jedną z jego podstawowych funkcji jest dokładne określenie położenia osi za-
wiasowej, wokół której porusza się żuchwa. Ta lokalizacja ma istotne znaczenie, 
szczególnie podczas odwzorowywania ruchów żuchwy w artykulatorach – urzą-
dzeniach symulujących funkcję stawu. Dzięki aksjografowi można także szczegó-
łowo zarejestrować sposób, w jaki żuchwa porusza się podczas różnych czynności, 
takich jak otwieranie czy zamykanie ust. Analiza tych danych pozwala na wykrycie 
wszelkich nieprawidłowości w jej kinematyce.

Kolejnym ważnym zastosowaniem aksjografu jest ocena okluzji, czyli sposo-
bu, w jaki zęby górne i dolne stykają się ze sobą. Niewłaściwe ustawienie stawu 
lub błędy w okluzji mogą prowadzić do szeregu problemów, takich jak bóle gło-
wy, trudności z żuciem czy ścieranie zębów. Urządzenie to znajduje również za-
stosowanie w planowaniu leczenia, zwłaszcza protetycznego i ortodontycznego. 
Umożliwia projektowanie precyzyjnych szyn terapeutycznych, idealnie dopaso-
wanych do potrzeb pacjenta. Dokładność pomiarów aksjografu minimalizuje ry-
zyko błędów diagnostycznych, takich jak niewłaściwe ustawienie modeli zębów 
w artykulatorze, które mogłoby wpłynąć na skuteczność leczenia. Mechaniczny 
aksjograf umożliwia określenie kątów stawów skroniowo-żuchwowych dla indy-
widualnego pacjenta i wyznaczyć: krzywą inklinacji drogi kłykcia (kąt drogi sta-
wowej), kąt Bennetta, szlak drogi mediotruzyjnej i laterotruzyjnej. Aksjografia 
umożliwia uzupełnienie klasycznych metod diagnostycznych, takich jak badanie 
palpacyjne czy ocena objawów akustycznych, szczególnie w przewlekłych patolo-
giach, gdzie objawy kliniczne mogą być minimalne lub nieobecne. Interpretacja 
toru ruchu żuchwy na wykresie aksjograficznym pozwala na doprecyzowa-
nie, a nawet ustalenie rozpoznania patologii. W sytuacjach, gdy badania obra-
zowe (np. rezonans magnetyczny czy tomografia komputerowa) nie dostarczają 
pełnego obrazu stanu stawu, aksjografia umożliwia ocenę funkcjonalną i dyna-
miczną stawu skroniowo-żuchwowego, co może wspomóc proces diagnostyczny. 
Przeciwwskazanie do aksjografii stanowi ostry stan bólowy z dużą niestabilno-
ścią czynnościową SSŻ w postaci przemieszczenia krążka stawowego z zabloko-
waniem (Kulesa-Mrowiecka, 2022).

3.3. Testy kinezjologiczne
Badania nad wpływem zmian okluzji zębowej na stabilność posturalną wykazały, 
że u zdrowych młodych osób zmiana ustawienia zębów wpływa na równowagę sta-
tyczną, szczególnie na prędkość wychylenia środka ciężkości ciała. W przypadku 
zaciskania zębów obserwowano niższą prędkość wychylenia w porównaniu do po-
zycji odwodzenia i spoczynkowej żuchwy, zarówno z kontrolą wzrokową, jak i bez 
niej. Istnieją jednak doniesienia sugerujące brak wyraźnego związku między po-
łożeniem łuków zębowych a kontrolą posturalną, chociaż metodologia badań jest 
zróżnicowana.
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Oceny stabilności posturalnej można dokonać za pomocą testów klinicznych, 
takich jak: próba Romberga, Tandem Walking Test, 180 Tandem Pivot Test oraz test 
Fukudy. W celu obiektywizacji oceny stabilności posturalnej wykorzystuje się plat-
formy stabilometryczne, zarówno statyczne, jak i dynamiczne (balansowe) (Kulesa-
Mrowiecka, 2022).

3.4. Diagnostyka bruksizmu 
Diagnostyka bruksizmu obejmuje zarówno metody nieinstrumentalne, jak i in-
strumentalne. W metodzie nieinstrumentalnej głównym narzędziem jest wy-
wiad, w którym zbierane są informacje na temat objawów bruksizmu dziennego 
i nocnego, historii zdrowia oraz czynników stresujących. Uzupełnia go badanie 
kliniczne, podczas którego ocenia się mięśnie żucia, stawy skroniowo-żuchwowe, 
okluzję zębową oraz zakres ruchów żuchwy. 

Metody instrumentalne obejmują elektromiografię (sEMG), która mierzy 
aktywność mięśni żucia i pozwala na wykrycie bruksizmu zarówno w ciągu 
dnia, jak i w nocy. Inne techniki, takie jak sonografia elastograficzna, oceniają 
twardość mięśni, a polisomnografia, choć kosztowna i czasochłonna, jest jed-
ną z najdokładniejszych metod diagnozowania bruksizmu nocnego (Kulesa- 

-Mrowiecka, 2022).

4. Skale kliniczne bólu
Skale kliniczne bólu są narzędziami wykorzystywanymi przez specjalistów w celu 
oceny intensywności bólu u pacjentów. Celem jest uzyskanie obiektywnej oceny 
subiektywnego doświadczenia bólu i pomoc w dopasowaniu odpowiedniego lecze-
nia. Istnieje kilka różnych rodzajów skal, z których każda ma swoje specyficzne 
zastosowanie.

Najczęściej stosowane skale w praktyce klinicznej to:
	– Skala numeryczna (NRS – Numerical Rating Scale), używana w praktyce kli-

nicznej. Pacjent ocenia ból na skali od 0 – brak bólu, do 10 – najgorszy wyobra-
żalny ból. Skala jest używana do oceny bólu ostrego, jak i przewlekłego. Pacjent 
odczuwający ból w skali pomiędzy 4 a 10 jest kierowany na pogłębienie diagnozy. 

	– Skala wizualno-analogowa (VAS – Visual Analog Scale), należy do skal analo-
gowo-wzrokowych. Jest graficznym przedstawieniem 10 cm odległości, gdzie pa-
cjent zaznacza poziom odczuwania bólu. Na jednym końcu linii jest „brak bólu”, 
a na drugim „najgorszy ból”. Skala VAS pozwala uzyskać dokładniejszą odpo-
wiedź niż skala numeryczna (Majchrowicz, 2023).

5. Leczenie
Przeglądając dostępną literaturę, można znaleźć kilka metod leczenia stawów 
skroniowo-żuchwowych: leczenie farmakologiczne, terapia szyną zgryzową, 
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leczenie operacyjne oraz fizjoterapia. Jedną z metod fizjoterapeutycznych 
jest terapia manualna. Możemy jej użyć, gdy u pacjenta stwierdzono m.in. 
bruksizm, hipermobilność czy bóle głowy. Terapia manualna opiera się głównie 
na mobilizacji stawowej, zabieg wykonujemy w kierunku, który jest ograniczo-
ny, trwa on do 20 minut. Kolejnym przykładem jest głęboki masaż poprzeczny 
(GMP). Masaż można wykonywać w pozycji leżenia tyłem lub w pozycji siedzą-
cej. Powoduje on ogólne rozluźnienie tkanek i zwiększenie zakresu ruchomości. 
Można również jako metody fizjoterapeutyczne zastosować streching lub poizo-
metryczną relaksację (PIR) (Zaworski i in., 2016).

Fot. 5. Głęboki masaż poprzeczny mięśni żwaczy

Źródło: K. Zaworski, R. Latosiewicz, P. Majcher, T. Derewiecki, E. Kołodziej, Zastosowanie terapii manual-
nej w leczeniu zaburzeń stawu skroniowo-żuchwowego, Fizjoterapia Układu Stomatognatycznego, 1/2016.
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Fot. 6. PIR stawów skroniowo-żuchwowych 

Źródło: K. Zaworski, R. Latosiewicz, P. Majcher, T. Derewiecki, E. Kołodziej, Zastosowanie terapii manual-
nej w leczeniu zaburzeń stawu skroniowo-żuchwowego, Fizjoterapia Układu Stomatognatycznego, 1/2016.

Poza metodami fizjoterapeutycznymi dostępne jest również leczenie chirurgicz-
ne stawów skroniowo-żuchwowych. Z metod leczenia operacyjnego wyróżniamy: 
artrocentezę (wymiana płynu stawowego), artroskopię (głównym celem jest popra-
wa zakresu ruchomości stawu oraz jego funkcjonalności), przednie oraz boczne 
uwolnienie torebki stawowej, repozycja krążka. Po leczeniu operacyjnym u pacjen-
ta należy wdrożyć fizjoterapię pooperacyjną, która powinna odbywać się 3–4 razy 
w tygodniu po 60 minut, przez minimum 2 tygodnie, a maksymalnie do 6 tygodni 
(Zaworski i in., 2016; Dowgierd, 2022).

Jako wspomagającą metodę leczenia stawów skroniowo-żuchwowych może-
my wymienić też osteopatię. Osteopatia, lub inaczej OTM, czyli Osteopatyczna 
Terapia Manualna zakłada, że ciało ludzkie ma zdolność samoleczenia. Twórcą tej 
metody jest amerykański lekarz Still. Do technik osteopatycznych możemy zali-
czyć m.in. techniki energii mięśniowej, techniki uwalniania mięśniowo-powięzio-
wego czy też techniki równoważenia napięć więzadłowych. Osteopatia skupia się 
na pracy z organami wewnętrznymi oraz na pracy czaszkowo-krzyżowej (Nitecka-
Buchta i in., 2024).
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Fot. 7. Obrazy radiologiczne po zabiegu operacyjnym. Czerwoną strzałką 
zaznaczono górne drogi oddechowe (b–c); widoczne ewidentne powiększenie 
górnych dróg oddechowych (c)

Źródło: K. Dowgierd, Leczenie chirurgiczne stawów skroniowo-żuchwowych, Dysfunkcje czaszkowo-żuch-
wowe. Diagnostyka, leczenie i rehabilitacja, PZWL Wydawnictwo Lekarskie, 2022.

Podsumowanie 
Bardzo istotnym elementem wdrożenia prawidłowego leczenia jest dokładna dia-
gnostyka. Przy pomocy testów klinicznych oraz dostępnych skal oceny bólu moż-
na ocenić, czy pacjent zmaga się z bruksizmem, czy z innym zaburzeniem układu 
stomatognatycznego. 

W badaniach z 2018 roku stwierdzono, że u osób starszych zmniejszona stabil-
ność zgryzu, spowodowana utratą zębów lub nieodpowiednimi protezami, prowadzi 
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do intensywniejszej pracy mięśni żucia w celu utrzymania stabilności układu sto-
matognatycznego. To zjawisko może zwiększać ryzyko upadków. Ponadto zaciska-
nie zębów wpływa na kontrolę posturalną i układ motoryczny, pełniąc rolę kom-
pensacyjną u osób z zaburzeniami równowagi. Stres jest jednym z czynników, które 
wzmagają problemy ze stawami skroniowo-żuchwowymi. Powoduje zwiększone 
napięcie mięśni w obrębie głowy i szyi, co może doprowadzić w konsekwencji do 
bruksizmu. Jest to patomechanizm, który jest odruchem mięśniowo-nerwowym, 
niespełniającym podczas objawienia się żadnej czynności fizjologicznej, tak jak ki-
chanie czy oddychanie3 (Chwoińska-Drożdżal i in., 2018).

Powyższy artykuł ma pokazać różne definicje bólu w kontekście naukowym, 
a także wskazać jego znaczenie w diagnostyce oraz leczeniu układu stomatogna-
tycznego. Ból w odniesieniu do układu stomatognatycznego ma ogromne znacze-
nie, ponieważ dopiero w momencie, kiedy wystąpi, pacjent być może zada sobie 
pytanie, dlaczego ten ból wystąpił i czym jest spowodowany? Im szybciej pacjent 
zda sobie sprawę, że ten ból nie jest zjawiskiem naturalnym, tym szybciej terapeuci 
będą w stanie zlokalizować, czego dokładnie dotyczy problem i wdrożyć odpowied-
nie leczenie. Ból może mieć różny charakter. Wyróżniamy ból przewlekły, który 
trwa dłużej niż 3 miesiące, ból ostry, nocyceptywny, psychogenny oraz neuropa-
tyczny. Niezwykle istotne jest właściwe i możliwie jak najszybsze określenie charak-
teru występującego bólu, co pozwoli na wdrożenie odpowiedniego leczenia. Można 
tutaj wspomóc się narzędziami terapeutycznymi, takimi jak skale kliniczne bólu, 
które pozwolą na ocenę zarówno obiektywną, jak i subiektywną bólu występujące-
go u pacjenta. Najbardziej znanymi są: skala VAS (Visual Analog Scale) oraz NRS 
(Numerical Rating Scale).

Równie istotnym elementem diagnostyki jest wykorzystanie elektromiografii 
powierzchniowej (sEMG), która umożliwia ocenę aktywności bioelektrycznej mię-
śni szkieletowych. Kolejną metodą, jaką możemy wspomóc się podczas diagno-
styki stawów skroniowo-żuchwowych jest aksjografia, która do badań potrzebu-
je tzw. aksjografu, czyli urządzenia pozwalającego na zmierzenie ruchów żuchwy. 
Testy kinezjologiczne i kliniczne oraz wywiad są dla terapeuty bardzo ważnym na-
rzędziem diagnostycznym. 

Przechodząc do tematu leczenia układu stomatognatycznego – istnieje wiele 
możliwości leczenia stawów skroniowo-żuchwowych. Warto jednak pamiętać, że 
zawsze lepiej jest zapobiegać niż leczyć, więc zaleca się szeroko pojętą profilaktykę, 
m.in. redukcję stresu, co pozwoli na rozluźnienie zbyt napiętych mięśni i w konse-
kwencji nie doprowadzi m.in. do powstania bruksizmu. Jeśli profilaktyka zawiedzie 
i zostaną rozpoznane podczas diagnostyki dysfunkcje układu stomatognatycznego, 
należy pamiętać, że mamy kilka możliwości leczenia. Możemy zastosować leczenie 

3	 https://bmcgeriatr.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12877-018-0805-4, [dostęp: 29.01.2025].

https://bmcgeriatr.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12877-018-0805-4
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farmokologiczne w celu złagodzenia dolegliwości bólowych, fizjoterapię oraz le-
czenie operacyjne. Do metod fizjoterapii stomatologicznej możemy zaliczyć tera-
pię manualną, głęboki masaż poprzeczny (GMP), streching oraz poizometryczną 
relaksację (PIR). Dodatkowo można zastosować u pacjenta osteopatię jako metodę 
wspomagającą. Jeśli metody fizjoterapeutyczne nie przynoszą zakładanych rezulta-
tów, można pomyśleć nad bardziej skomplikowanym leczeniem operacyjnym, któ-
re niesie ryzyko powikłań. Po leczeniu operacyjnym u pacjenta powinniśmy za-
stosować rehabilitację pooperacyjną oraz dać zalecenia dotyczące wykonywania 
danych czynności. 

Stres oraz siedzący tryb życia prowadzą do powstawania napięć mięśniowo- 
powięziowych, tzw. punktów spustowych, które zaburzają pracę układu stomato-
gnatycznego. Punkty spustowe mogą znajdować się w mięśniach, takich jak: mię-
sień skroniowy, mięsień żwacz, mięsień skrzydłowy boczny i mięsień skrzydłowy 
przyśrodkowy. Powodują one odczuwanie dolegliwości bólowych, które objawiają 
się np. w postaci bólów głowy czy też bólu barku. Badania Lordache i wsp. odno-
śnie oceny częstości zaburzeń układu stomatognatycznego u osób ze stwierdzony-
mi chorobami reumatycznymi (np. Reumatyczne Zapalenie Stawów) wskazują, że 
ból czy występowanie różnego rodzaju dysfunkcji związanych ze stawami skronio-
wo-żuchwowymi jest znacznie częstsze niż w przypadku innych chorób. 

Oprócz bólu głowy czy bruksizmu możemy spotkać się u pacjenta z innymi 
chorobami układu stomatognatycznego, jak np. skrócenie wędzidełka czy malo-
kluzja (nieprawidłowy zgryz), w których oprócz fizjoterapii potrzebne są również 
konsultacje m.in. ze stomatologiem oraz logopedą. Dlatego bardzo istotne jest ho-
listyczne podejście do pacjenta i współpraca z innymi specjalistami oraz jak naj-
szybsze zgłoszenie dolegliwości bólowych przez pacjenta w celu wdrożenia odpo-
wiedniej terapii. 

Bibliografia
Chwoińska-Drożdżal, M., Biały, M. (2018). Wpływ stresu i cech osobowości na wyzwolenie 

bruksizmu. Leczenie z zastosowaniem szyny zgryzowej. Stomatologia po Dyplomie, 9.
Dowgierd, K. (2022). Leczenie chirurgiczne stawów skroniowo-żuchwowych. W: M. Kulesa-

Mrowiecka (red.), Dysfunkcje czaszkowo-żuchwowe. Diagnostyka, leczenie i rehabili­
tacja. PZWL Wydawnictwo Lekarskie.

Kulesa-Mrowiecka, M. (Red.) (2022). Dysfunkcje czaszkowo-żuchwowe. Diagnostyka, lecze­
nie i rehabilitacja. PZWL.

Liczner, G. (2023). Leczenie bólu w gabinecie lekarza rodzinnego. Gabinet Prywatny, 286(6): 
36–45.

Ludwa, A., Oczachowski, M., Pihut M.E. (2024). Rola terapii osteopatycznej jako wspomaga-
jącego leczenia zaburzeń skroniowo-żuchwowych. Protetyka Stomatologiczna, 74(3): 
219–224.



YOUNG SCIENTISTS INNOVATE	 TOM II

166

Majchrowicz, B. (2023). Nursing and caring problems of a patient with gastric cancer- a case 
study. Journal of Education, Health and Sport, 14(1).

Marzec, L. (2023). Pierwsza pomoc i pomoc medyczna przedszpitalna w oparzeniach u dzie-
ci. Umedical Reports, 4.

Netter, F.H. (2019). Atlas anatomii człowieka. Polskie mianownictwo anatomiczne. Edra 
Urban & Partner.

Nitecka-Buchta, A., Sasak, E., Hochuł, D., Ratka, J., Wojciechowski, M., & Baron, S. (2024). 
Leczenie zaburzeń skroniowo-żuchwowych TMD – opis przypadku. Twój Przegląd 
Stomatologiczny, 6.

Zaworski, K., Latosiewicz, R., Majcher, P., Derewiecki, T., Kołodziej, E. (2016). Zastosowanie 
terapii manualnej w leczeniu zaburzeń stawu skroniowo-żuchwowego. Fizjoterapia 
Układu Stomatognatycznego, 1.

Netografia
https://bmcgeriatr.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12877-018-0805-4, [dostęp: 

29.01.2025].
https://www.stomatologiakrzemien.pl/wp-content/uploads/2016/07/elektromiografia.pdf, 

[dostęp: 29.01.2025].

https://bmcgeriatr.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12877-018-0805-4
https://www.stomatologiakrzemien.pl/wp-content/uploads/2016/07/elektromiografia.pdf


167

 Marta Orczyk1

 Rola logopedy  
w poprawie jakości życia seniorów 

z zaburzeniami neurologicznymi

Streszczenie
Holistyczne podejście w rehabilitacji geriatrycznej koncentruje się na wielowymiarowym 
wspieraniu pacjentów w podeszłym wieku, uwzględniającym ich potrzeby fizyczne, psy-
chiczne oraz społeczne. W praktyce oznacza to zintegrowane podejście do opieki, któ-
re obejmuje zarówno leczenie schorzeń fizycznych, jak i wsparcie w zakresie zdrowia psy-
chicznego, a także działania mające na celu poprawę funkcjonowania społecznego seniorów. 
Kluczowym elementem tego modelu jest współpraca interdyscyplinarna, w której istotną 
rolę odgrywają logopedzi wspierający pacjentów z zaburzeniami mowy, komunikacji oraz 
funkcji połykania, często występującymi u osób starszych, zwłaszcza tych z chorobami neu-
rologicznymi. Takie zintegrowane podejście umożliwia kompleksowe leczenie i rehabilitację, 
co przekłada się na poprawę jakości życia seniorów. Warto podkreślić, że działania te są nie 
tylko ukierunkowane na poprawę funkcji fizycznych czy poznawczych, ale również mają na 
celu zwiększenie samodzielności pacjentów w codziennym życiu oraz ich aktywizację spo-
łeczną. Przykładem może być rehabilitacja pacjentów po udarach mózgu, gdzie logopedzi 
mogą skutecznie przyspieszyć proces powrotu do pełnej sprawności i poprawić umiejętno-
ści komunikacyjne, co ma kluczowe znaczenie w codziennym funkcjonowaniu pacjentów. 
Dodatkowo takie podejście wymaga uwzględnienia indywidualnych potrzeb pacjenta, jego 
historii chorobowej oraz możliwości środowiska domowego. Włączenie rodziny i opieku-
nów w proces terapeutyczny również jest istotne, ponieważ ich wsparcie i zaangażowanie 
mogą znacząco wpłynąć na efekty rehabilitacji. Holistyczna rehabilitacja geriatryczna jest 
zatem nie tylko metodą leczenia, ale również filozofią opieki, która podkreśla godność, auto-
nomię i jakość życia osób starszych.

Słowa kluczowe: holistyczne podejście, seniorzy, proces terapeutyczny, neurorehabilitacja, 
logopedia

1	 Uniwersytet Śląski w Katowicach, Koło Naukowe Młodych Logopedów
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Wstęp
Naczelnym celem geriatrii jest poprawa stanu funkcjonalnego człowieka, głów-
nie w zakresie czynności życia codziennego i jakości życia osób starszych 
(Bień,  2016:  41). Współczesnym wyzwaniem nie jest samo osiągnięcie pode-
szłego wieku, lecz utrzymanie sprawności fizycznej, psychicznej i aktywności 
życiowej. Obecnie, gdy proces starzenia oraz związane z nim zmiany w organi-
zmie są stosunkowo dobrze zbadane, kluczowe staje się zastosowanie tej wie-
dzy w praktyce, aby skutecznie poprawić jakość życia seniorów. Równie waż-
ne jest przygotowanie osób młodszych do starości, zanim procesy starzeniowe 
zaczną wpływać na ich organizm (Różyk-Myrty, 2015: 10). W tym kontekście 
szczególną rolę odgrywa terapia logopedyczna, która stanowi istotny element 
wsparcia osób starszych, zwłaszcza tych zmagających się z problemami neu-
rologicznymi. W ostatnich latach obserwuje się znaczący wzrost liczby osób 
starszych zmagających się z zaburzeniami neurologicznymi, takimi jak udar 
mózgu, choroba Parkinsona czy różne formy demencji. Schorzenia te znacząco 
wpływają na jakość życia seniorów, ograniczając ich sprawność ruchową, zdol-
ności komunikacyjne i ogólną samodzielność. Celem niniejszego artykułu jest 
ukazanie działania logopedii w procesie rehabilitacji osób starszych z zaburze-
niami neurologicznymi. Zintegrowane podejście, łączące różne dziedziny te-
rapii, pozwala na skuteczniejsze przywracanie funkcji motorycznych, poprawę 
komunikacji oraz poprawienie ogólnej jakości życia pacjentów. 

1. Zaburzenia neurologiczne u osób starszych 
Istnieje wiele przyczyn rozwoju chorób neurologicznych u osób w podeszłym 
wieku, takich jak uszkodzenia o charakterze naczyniowym, metabolicznym, 
endokrynologicznym czy genetycznym (Roś i in., 2015: 55). Zwiększający się od-
setek seniorów borykających się z zaburzeniami neurologicznymi to wyzwa-
nie zdrowotne, które wymaga szczególnej uwagi w kontekście starzejącego się 
społeczeństwa. Osoby po przebytym udarze mózgu to największa grupa pa-
cjentów z chorobami układu nerwowego, którzy potrzebują rehabilitacji. Udar 
mózgu jest jedną z głównych przyczyn niepełnosprawności wśród osób powy-
żej 45. roku życia. W niemal połowie przypadków (48%) występuje niedowład 
połowiczy, 22% pacjentów traci zdolność samodzielnego poruszania się, a aż 
53% wymaga pomocy w codziennych czynnościach. U 15% osób obserwuje 
się zaburzenia mowy (Włoch-Kopeć, Słowik, 2008: 64-66). Zgodnie z danymi 
Światowej Organizacji Zdrowia (WHO), udar mózgu zajmuje trzecie miejsce 
wśród przyczyn zgonów i jest najczęstszą przyczyną poważnej niepełnospraw-
ności u osób po 45. roku życia (Raciborski i in., 2016: 11). Przewiduje się, że 
jedna na sześć osób doświadczy udaru mózgu w swoim życiu. Mimo postępu 
w dziedzinie diagnostyki, leczenia oraz profilaktyki pierwotnej i wtórnej, udar 
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nadal wiąże się z wysokim ryzykiem śmierci. Udar mózgu jest jedną z głów-
nych przyczyn niepełnosprawności oraz znaczącego pogorszenia jakości życia 
osób dotkniętych tym schorzeniem (Kozień, 2018: 18). Udary niedokrwienne 
stanowią 85% wszystkich udarów, natomiast udary krwotoczne – 15% (w tym 
krwotoki śródmózgowe – 10%, a krwawienie podpajęczynówkowe – 5%) 
(Raciborski i in., 2016: 22). Osoba po udarze mózgu doświadcza ograniczeń 
w zakresie wydolności fizycznej, poznawczej i społecznej. Prowadzi to do po-
ważnych uszkodzeń organizmu oraz spadku zdolności funkcjonalnych, co 
utrudnia jej aktywne uczestnictwo w życiu społecznym (Żdanowicz i in., 2020: 
145–151). Mimo postępu w dziedzinie medycyny oraz zwiększania funduszy na 
profilaktykę, liczba przypadków chorób neurologicznych nadal rośnie, zwłasz-
cza wśród osób w starszym wieku (Prusiński i in., 2004: 31–32). Kluczowym 
elementem ich terapii jest przywrócenie zdolności do komunikacji werbalnej, 
co ma ogromne znaczenie w codziennym życiu pacjentów (Cipora i in., 2022: 
28). W tym kontekście terapia logopedyczna odgrywa istotną rolę, pomagając 
w przywracaniu funkcji mowy, artykulacji oraz w zakresie funkcji połykania, 
które często ulegają zaburzeniu po udarze. Dodatkowo rehabilitacja koncen-
truje się na poprawie funkcji ruchowych pacjenta. Indywidualnie dobrany pro-
gram rehabilitacyjny, obejmujący zarówno aspekty fizyczne, jak i logopedyczne, 
daje pacjentowi realną szansę na szybszy powrót do pełnej sprawności i inte-
gracji w życiu społecznym.
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Rysunek 1. Czynniki ryzyka udaru niepodlegające modyfikacji

czynniki ryzyka 
udaru 

niepodlegające 
modyfikacji

mężczyźni

rasa czarna 
i Latynosi

przebyty udar 
mózgu 
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genetyczne

wiek starszy

Opracowanie własne na podstawie: Kłak, A. (2016), Czynniki ryzyka udaru niepodlegające modyfikacji. 
W: Raciborski  i in., Udary mózgu – rosnący problem w starzejącym się społeczeństwie. Raport Instytutu 
Ochrony Zdrowia.

Choroby neurologiczne stanowią poważne wyzwanie medyczne ze względu na 
ich zróżnicowany przebieg oraz trudności w leczeniu. Jednym z najbardziej wy-
niszczających schorzeń w tej grupie jest stwardnienie zanikowe boczne (SLA), 
które dotyka układu nerwowego, prowadząc do stopniowej utraty funkcji rucho-
wych (obejmuje zarówno neurony ruchowe, jak i komórki glejowe) oraz ma cha-
rakter wieloukładowy, co oznacza, że zmiany anatomopatologiczne występują 
nie tylko w układzie ruchowym, ale także w innych układach (Ince et al., 2008). 
Stwardnienie zanikowe boczne częściej dotyka mężczyzn niż kobiety. Choroba 
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rozwija się głównie u osób w wieku 50–60 lat, choć zdarzają się przypadki u młod-
szych pacjentów. Średni czas życia od chwili postawienia diagnozy wynosi oko-
ło 2,5 roku. Przebieg SLA jest wysoce zindywidualizowany, dlatego długość życia 
chorych może znacząco się różnić – około 5% pacjentów żyje dłużej niż 10 lat. SLA 
należy do schorzeń rzadkich, a roczna liczba nowych zachorowań to 4–6 przypad-
ków na każde 100 000 osób (Adamek, Tomik, 2005: 13). To postępująca choroba 
neurodegeneracyjna, która dotyczy układu nerwowego, obejmująca korę mózgową, 
pień mózgu oraz rdzeń kręgowy. Jest wynikiem uszkodzenia zarówno górnych, jak 
i dolnych neuronów ruchowych. Charakteryzuje się różnorodnymi objawami, któ-
rych nasilenie i czas trwania mogą się znacznie różnić – od kilku miesięcy do nawet 
10 lat. Choroba ta wiąże się ze stopniowym osłabieniem funkcji ruchowych, co zna-
cząco ogranicza zdolność do wykonywania codziennych czynności. Ze względu na 
nieuleczalny charakter SLA kluczowym aspektem opieki nad pacjentem jest łago-
dzenie uciążliwych objawów, które utrudniają normalne funkcjonowanie (Pyszora 
i in., 2013: 6). Rokowania są wyjątkowo niekorzystne. Jako schorzenie nieuleczalne 
prowadzi do postępującej utraty sprawności ruchowej, aż do całkowitego paraliżu 
mięśni, w tym oddechowych, przy jednoczesnym zachowaniu pełnej sprawności 
intelektualnej pacjenta (Kasperska i in., 2019: 25). 

Rehabilitacja osób z SLA spełnia dwie zasadnicze funkcje. Pierwszą jest funk-
cja medyczna, obejmująca poprawę kondycji i sprawności fizycznej, spowolnienie 
rozwoju choroby oraz opóźnienie wystąpienia zaników mięśni i trudności odde-
chowych. Drugą funkcję stanowi aspekt psychologiczno-społeczny, który skupia 
się na poprawie nastroju, zwiększeniu motywacji do podejmowania leczenia oraz 
redukcji odczuwanego lęku. Podstawowym celem rehabilitacji w SLA jest maksy-
malne przedłużenie sprawności pacjenta w codziennym życiu. Rehabilitacja odde-
chowa odgrywa zatem kluczową rolę w usprawnianiu pacjentów z SLA. Jej głów-
nym celem jest wzmocnienie mięśni odpowiedzialnych za oddychanie, poprawa 
ruchomości klatki piersiowej oraz utrzymanie właściwej wentylacji płuc. Działania 
te obejmują pogłębianie oddechu, zwiększanie pojemności płuc, stymulację pracy 
przepony oraz wydłużenie fazy oddechowej. Rehabilitacja oddechowa jest niezwy-
kle istotna, ponieważ to właśnie problemy z oddychaniem często powodują znaczą-
ce pogorszenie stanu zdrowia pacjenta (Błażejewska, 2015). Opieka nad pacjentem 
z SLA jest kompleksowa i wymaga zaangażowania wielu specjalistów. Jednym z naj-
ważniejszych jest logopeda, którego rola w rehabilitacji jest nieoceniona. Działania 
logopedyczne są wieloaspektowe i wymagają ciągłej oceny postępów oraz dosto-
sowywania celów i metod terapeutycznych do indywidualnych potrzeb pacjenta. 
Celem terapii logopedycznej jest jak najdłuższe zachowanie zdolności mówienia 
oraz funkcji podstawowych, a także ułatwienie pacjentowi efektywnej komunikacji. 
Terapia ta jest dostosowana do specyficznych trudności, z jakimi boryka się chory, 
oraz jego aktualnych możliwości.
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2. Rola logopedy w geriatrii
Wiek senioralny to okres w życiu człowieka, w którym możliwości przysto-
sowawcze do niekorzystnych warunków środowiskowych zaczynają się wy-
czerpywać, a stan biologicznej równowagi organizmu zanika, co skutkuje 
zwiększoną podatnością na różne choroby. Te zmiany mają istotny wpływ 
na sprawność językową osób starszych. Proces starzenia się nie jest jednoli-
ty – jego przebieg zależy od wielu czynników. Badania wskazują, że zdolności 
psychofizyczne osób starszych kształtowane są przez ich predyspozycje gene-
tyczne, środowisko, w którym żyją, stan zdrowia, a także indywidualne róż-
nice w biologicznych i psychologicznych mechanizmach adaptacji do zmian 
zachodzących w organizmach i otoczeniu w miarę upływu lat ((Bigos i in., 
2021: 4). Logopeda udziela wsparcia osobom z różnorodnymi zaburzeniami 
mowy, wynikającymi z różnych przyczyn. Aby skutecznie pracować z pacjen-
tami, których problemy z mową są spowodowane chorobami, zaburzeniami 
zdrowotnymi lub niepełnosprawnościami, logopedzi powinni posiadać odpo-
wiednią wiedzę, w tym z zakresu medycyny. W procesie terapii wykorzystują 
metody pedagogiczne, zwłaszcza z obszaru pedagogiki specjalnej. Każde dzia-
łanie terapeutyczne musi być poprzedzone dokładną diagnozą logopedyczną, 
a zarówno diagnoza, jak i terapia powinny opierać się na wynikach badań na-
ukowych (Jauer-Niworowska & Strachalska, 2011: 25). Komunikacja językowa 
jest jednym z najwybitniejszych osiągnięć ewolucji człowieka. Jej znaczenie 
najczęściej doceniamy dopiero wtedy, gdy zostaje częściowo lub całkowicie 
utracona. Taka sytuacja prowadzi do poważnych konsekwencji, takich jak: 
niemożność kontynuowania dotychczasowej pracy, konieczność zmiany za-
wodu czy reorganizacja życiowych priorytetów. Udar mózgu, który jest głów-
ną przyczyną tego rodzaju niepełnosprawności dorosłych (Kozubski, Liberski, 
2014: 18), powoduje nie tylko utratę zdolności mówienia, ale także szereg in-
nych ograniczeń, w tym niedowłady lub porażenia kończyn, zaburzenia wi-
dzenia, równowagi, czucia powierzchniowego, deficyty poznawcze oraz inne 
objawy. Zaburzenia językowe u osób starszych mogą mieć różnorodny cha-
rakter i przybierać formę zaburzeń specyficznych, ograniczających się jedy-
nie do trudności w rozumieniu lub formułowaniu komunikatów werbalnych 
i niewerbalnych. Często jednak są one częścią szerszych, niespecyficznych 
trudności, kiedy to problemy z językiem współwystępują z zaburzeniami in-
nych funkcji poznawczych, takich jak: pamięć, uwaga, spostrzeganie, myśle-
nie, planowanie działań, podejmowanie decyzji czy kontrolowanie zachowań. 
Zaburzenia mogą mieć również podłoże motoryczne, objawiając się trudno-
ściami w realizowaniu mowy, lub sensoryczne, związane z ograniczeniami 
w słyszeniu.
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3. Zaburzenia mowy występujące w chorobie neurologicznej
Zaburzenia mowy po udarze mogą występować w formie afazji lub dyzartrii. Afazja 
to deficyt językowy, który obejmuje różne poziomy przetwarzania języka, takie jak 
fonologia, semantyka czy składnia. Może prowadzić do całkowitej lub częściowej 
utraty zdolności rozumienia i/lub tworzenia komunikatów językowych w róż-
nych modalnościach – werbalnej, wizualnej, dotykowej czy gestowej (Rutkiewicz-
Hanczewska, 2016: 166; 2021: 147). Natomiast dyzartria to zaburzenie ekspresji 
mowy, wynikające z uszkodzenia układu nerwowego odpowiedzialnego za stero-
wanie mięśniami aparatu mowy. Dotyczy ona funkcji oddechowych, fonacyjnych 
i artykulacyjnych (Jauer-Niworowska, 2009: 27–29). Afazja związana jest z uszko-
dzeniami centralnego układu nerwowego, które zakłócają procesy planowania 
symbolicznej komunikacji. Z kolei dyzartria wynika z uszkodzeń aparatu wyko-
nawczego, obejmujących mięśnie, nerwy czaszkowe (IX, X, XII), ich jądra w rdze-
niu przedłużonym, drogi korowo-jądrowe, móżdżek czy układ pozapiramidowy. 
Pacjenci z afazją mają trudności w wielu aspektach komunikacji, takich jak eks-
presja, rozumienie, pisanie, czytanie i powtarzanie, podczas gdy u osób z dyzartrią 
problem dotyczy jedynie jakości artykulacji, przy zachowanym prawidłowym pla-
nowaniu i programowaniu mowy (Rutkiewicz-Hanczewska, 2021: 42). W praktyce 
logopedycznej obserwuje się, że wielu pacjentów ze schorzeniami neurologicznymi 
wykazuje współistniejące zaburzenia mowy, które wymagają zastosowania indywi-
dualnych metod diagnostyczno-terapeutycznych. W takich przypadkach podczas 
badania logopedycznego określa się charakter nabytych deficytów, uwzględniając 
mechanizm patologiczny, lokalizację oraz zakres uszkodzenia mózgu. Następnie 
tworzy się profile rozpoznanych objawów, przypisując je do odpowiednich jed-
nostek patologii mowy, aby ustalić hierarchię tych objawów. W końcowej fazie 
opracowuje się indywidualny program terapii logopedycznej, biorąc pod uwa-
gę stan kliniczny pacjenta oraz jego uwarunkowania społeczne (Panasiuk, 2018: 
5–7). Rehabilitacja osób z afazją i dyzartrią jest procesem wymagającym, ale może 
przynieść znaczną poprawę jakości życia pacjentów, pozwalając im odzyskać zdol-
ność do komunikacji i ponownie pełnoprawnie uczestniczyć w życiu społecznym. 
Rehabilitacja nie kończy się na sesjach terapeutycznych. Bardzo ważne jest, aby pa-
cjent miał możliwość codziennego ćwiczenia mowy w naturalnych warunkach, co 
pomaga w utrwalaniu efektów terapii. Warto, by rodzina i bliscy pacjenta byli zaan-
gażowani w proces rehabilitacji, wspierając go w nauce i codziennych interakcjach 
komunikacyjnych.

Podsumowanie 
Połączenie pracy logopedy i zespołu medycznego w rehabilitacji osób starszych, 
zwłaszcza w kontekście zaburzeń mowy i motorycznych, przynosi wymierne 
korzyści, które znacząco poprawiają jakość życia seniorów. Osoby po udarze 
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mózgu, które często zmagają się z afazją, dyzartrią oraz ograniczeniami moto-
rycznymi, wymagają kompleksowego podejścia terapeutycznego, obejmujące-
go zarówno aspekt językowy, jak i fizyczny. Współpraca logopedy z zespołem 
terapeutycznym umożliwia zintegrowanie terapii, w której rehabilitacja mowy 
i komunikacji łączy się z pracą nad poprawą funkcji ruchowych i posturalnych. 
Dzięki temu pacjent ma szansę na szybszy powrót do samodzielności, lepszą 
komunikację z otoczeniem oraz poprawę zdolności do wykonywania codzien-
nych czynności. 

Udar mózgu, będący jedną z głównych przyczyn niepełnosprawności osób 
starszych, może prowadzić do szeregu problemów neurologicznych, w tym afa-
zji i dyzartrii. Rehabilitacja logopedyczna pacjentów po udarze mózgu cierpią-
cych na afazję i dyzartrię jest procesem czasochłonnym, wymagającym stałego 
wsparcia ze strony specjalistów oraz bliskich. Celem terapii jest przywróce-
nie pacjentowi zdolności do komunikowania się i poprawienie jakości życia. 
W tym kontekście duże znaczenie ma zastosowanie metody SLS (Stimulation of 
Linguistic Skills), która jest jednym z podejść wykorzystywanych w terapii afazji. 
Metoda ta polega na stymulowaniu zdolności językowych pacjenta poprzez an-
gażowanie różnych modalności komunikacyjnych, takich jak słowa, gesty czy 
obrazy, co wspiera proces rehabilitacji językowej. Przyszłe badania nad współ-
pracą między logopedą a fizjoterapeutą w rehabilitacji osób z afazją i dyzartrią 
powinny skupić się na ocenie efektywności zintegrowanych metod terapeu-
tycznych. Istnieje potrzeba dalszego badania wpływu wspólnej pracy specjali-
stów na poprawę jakości życia pacjentów, ich zdolności do samodzielności oraz 
poziomu integracji społecznej. Należy także przeanalizować, w jakim stopniu 
różne rodzaje udaru mózgu oraz towarzyszące im schorzenia (np. uszkodzenia 
motoryczne, poznawcze) wpływają na wybór strategii rehabilitacyjnych i me-
tod terapii. Ważnym kierunkiem przyszłych badań będzie także opracowanie 
i walidacja narzędzi diagnostycznych oraz procedur terapeutycznych, które po-
zwolą na szybsze i dokładniejsze dostosowanie terapii do indywidualnych po-
trzeb pacjenta. Współpraca między specjalistami różnych dziedzin, takich jak 
neurologia, logopedia, fizjoterapia czy psychologia, stanowi kluczowy element 
w skutecznej rehabilitacji pacjentów z afazją i dyzartrią, a także osób po udarze 
mózgu. Warto również badać rolę wsparcia rodziny i opiekunów w procesie re-
habilitacji, gdyż ich zaangażowanie ma ogromny wpływ na efektywność terapii 
oraz motywację pacjentów do dalszej pracy nad poprawą swoich umiejętności 
komunikacyjnych i motorycznych. Ostatecznie przyszłe badania nad współ-
pracą logopedy i fizjoterapeuty mogą przyczynić się do opracowania skutecz-
niejszych metod rehabilitacji, które umożliwią pacjentom z afazją i dyzartrią 
powrót do pełnej aktywności życiowej i społecznej.
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 Tobiasz Imiołczyk, Hanna Łazarczyk1

 Ocena zastosowania  
poziomu białka BDNF  

jako markera wybranych chorób 
neurodegeneracyjnych

Streszczenie
Brain-derived neurotrophic factor (BDNF), czyli czynnik neurotroficzny pochodzenia mó-
zgowego, jest białkiem, które należy do rodziny neurotrofin. Odgrywa kluczową rolę w funk-
cjonowaniu układu nerwowego oraz w jego rozwoju. BDNF warunkuje zdolności uczenia 
się i zapamiętywania, wpływając na przeżywalność neuronów, ich plastyczność oraz wzrost. 
W ostatnich dekadach środowisko naukowe zainteresowało się tą zależnością w kontek-
ście wpływu zaburzeń w ilości tego białka a występowaniem chorób neurodegeneracyjnych. 
Prowadzone badania i obserwacje wskazują, że zmiany stężenia BDNF mogą towarzyszyć ta-
kim schorzeniom jak choroba Alzheimera, Parkinsona, Huntingtona czy depresja. Sugeruje 
to, że w przyszłości będziemy mogli wykorzystywać stężenie tego białka jako biomarkera. 
Ułatwi to diagnostykę oraz wspomoże ocenę działania zastosowanych terapii w chorobie lub 
umożliwi prognozowanie przebiegu danej jednostki chorobowej. W tej pracy zostaną omó-
wione właściwości BDNF, metody jego pomiaru oraz oceniona będzie przydatność oznacza-
nia stężeń tego białka jako markera diagnostycznego i prognostycznego w wybranych choro-
bach neurodegeneracyjnych (Zuccato & Cattaneo, 2009; Autry & Monteggia, 2012).

Słowa kluczowe: BDNF, czynniki troficzne mózgu, neurotrofiny, biomarkery neurodegene-
racji, choroba Alzheimera, choroba Parkinsona, choroba Huntingtona

1	 Studenci Akademii WSB w Dąbrowie Górniczej
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Charakterystyka białka BDNF
BDNF jest wydzielniczym białkiem, które powstaje początkowo jako cząsteczka 
prekursorowa ProBDNF. Następnie ulega potranslacyjnej modyfikacji oraz cięciu 
proteolitycznemu. Dojrzała forma białka aktywuje receptor kinazy tyrozynowej B, 
co inicjuje kaskady sygnałowe promujące przetrwanie, różnicowanie komórek ner-
wowych oraz wzmacnia transmisję synaptyczną. Zachowanie dynamicznej równo-
wagi między tymi procesami jest możliwe dzięki dwufunkcyjności białka BDNF 
(Reichardt, 2006).

Jest to białko najliczniej występujące w ośrodkowym układzie nerwowym, 
zwłaszcza w hipokampie, korze mózgu oraz ciele migdałowatym, czyli w struk-
turach związanych silnie z emocjami i pamięcią. Wydzielany i syntezowany jest 
w neuronach głównie w tych obszarach, co wpływa na konsolidację śladów pamię-
ciowych i plastyczność synaptyczną. Poza mózgiem BDNF syntezowany jest przez 
mięśnie szkieletowe oraz nerwy obwodowe, jednak największym magazynem tego 
białka są płytki krwi, które same nie wytwarzają go, lecz przechwytują z zakończeń 
nerwowych i komórek nabłonka (Autry & Monteggia, 2012).

Wykazano, że trombocyty mogą uwalniać BDNF w procesie krzepnięcia, co po-
woduje znaczne różnice w stężeniu badanego białka w osoczu i surowicy. Po de-
granulacji płytek w surowicy stężenia mogą być od stu do kilkukrotnie razy wyższe. 
BDNF krążący we krwi może w pewnym stopniu przenikać barierę krew–mózg 
oraz oddziaływać na komórki śródbłonka i nerwy obwodowe, co sugeruje pewien 
stopień komunikacji między obwodową a ośrodkową pulą tego czynnika.

Metody oznaczania BDNF
Poziom tego białka oznacza się, badając materiały biologiczne – najczęściej z krwi 
obwodowej. Standardowo stosuje się pomiary z surowicy lub osocza, a następnie 
dostosowuje się normy stężenia do badanego materiału. Poziom białka badany jest 
technikami immunoenzymatycznymi, takimi jak ELISA, wykorzystuje się prze-
ciwciała swoiste dla ludzkiego BDNF. Dostępne są także komercyjne zestawy, po-
zwalające na pomiar stężenia tego białka w nanogramach na mililitr.

Źródłem do badań może być również płyn mózgowo-rdzeniowy (PMR), gdyż 
BDNF jest głównie wytwarzany w OUN. Jednak stężenia w płynie mózgowo-rdze-
niowym są bardzo niskie (rzędu piktogramów na mililitr) i wymagają bardzo czu-
łych metod oznaczania. Warto dodać, że samo wykonanie nakłucia lędźwiowego 
jest metodą dość inwazyjną i niesie możliwość powikłań. Ciekawą alternatywą jest 
badanie poziomu BDNF w ślinie, ponieważ wykazano obecność tego białka, jak 
i jego prekursora. Niestety, pochodzenie ślinowego BDNF nie jest do końca jasne 
(Ou i in., 2021; Mandel i in., 2009).

Co istotne, na stężenie BDNF ma wpływ wiele czynników niezależnych od cho-
roby, a jego dobowy poziom nie jest stały. Ilość tego białka zależy od stylu życia, 
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na przykład aktywność fizyczna zwiększa jego poziom, co zaobserwowano u lu-
dzi i u zwierząt. Również dieta i stres czy przyjmowane leki mogą oddziaływać 
na ten parametr. Interpretując więc pojedynczy pomiar u pacjenta, należy zacho-
wać ostrożność. W badaniach klinicznych zwykle porównuje się średnie wartości 
w grupach pacjentów, jak i w grupach kontrolnych, co pozwala wychwycić trendy, 
jednak zastosowanie BDNF jako indywidualnego markera wymagałoby ustalenia 
standaryzowanych metod pobrania oraz zakresów referencyjnych z uwzględnie-
niem wieku oraz płci.

BDNF jako biomarker w chorobie Alzheimera 
Choroba Alzheimera (AD) jest najczęstszą przyczyną otępienia u osób starszych. 
Charakteryzuje się postępującą utratą neuronów kory mózgowej i hipokampa. 
Od lat 90. prowadzone były badania nad zależnością między BDNF a AD, już 
w 1991 roku zauważono obniżoną ekspresję mRNA BDNF w hipokampie pacjen-
tów z chorobą Alzheimera (Tapia-Arancibia i in., 2008). Późniejsze badania po-
twierdziły niższe poziomy w tkankach mózgowych osób z tą chorobą w obszarach 
dotkniętych neurodegeneracją. Niedobór BDNF w mózgu może nasilać dysfunk-
cję synaps i śmierć neuronów cholinergicznych, przyspieszając postępy choro-
by (Zhang i in., 2021). Z tego powodu istnieje hipoteza, że BDNF mógłby służyć 
jako marker uszkodzenia neuronalnego w AD, a nawet być celem terapeutycznym 
(Allen i in., 2013).

Badana krew pacjentów z chorobą Alzheimera również dostarczyła interesu-
jących wyników. W surowicy stwierdzono niższe poziomy stężenia u osób z AD 
w porównaniu ze zdrowymi osobami. Jednak wyniki poszczególnych prac były nie-
jednoznaczne, część wykazywała wyraźny spadek, inne nie znajdowały istotnych 
różnic lub sugerowały, że na wczesnych etapach poziom BDNF może się przejścio-
wo podnosić jako mechanizm kompensacyjny. Przeprowadzono metaanalizy, aby 
rozwiać te sprzeczności. Naukowcy dokonali przeglądu 15 badań porównujących 
chorych na AD z osobami zdrowymi, opiewających w sumie na 2000 uczestników. 
Badania wykazały istotnie obniżony poziom BDNF w surowicy osób z pełnoob-
jawową chorobą Alzheimera względem grupy kontrolnej. Co ciekawe, osoby z ła-
godnymi zaburzeniami poznawczymi nie wykazały znacznych obniżeń w poziomie 
tego białka. Oznacza to, że uchwycenie spadku w poziomie BDNF jest możliwe 
dopiero w bardziej zaawansowanym stadium choroby, być może w miarę postępu 
demencji mechanizmy kompensacyjne wygasają i BDNF spada poniżej pewnego 
progu. Z klinicznego punktu widzenia ogranicza to przydatność badania poziomu 
tego białka, ponieważ nie jest ono diagnostycznie wartościowe na wczesnych eta-
pach choroby Alzheimera.

Pewne dane sugerują, że niski poziom BDNF może wiązać się z gorszym roko-
waniem względem funkcji poznawczych. Prospektywne badanie przeprowadzone 
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w ramach Framingham Heart Study: Brain Aging Program, w którym zdro-
wych poznawczo uczestników 60+ obserwowano przez 10 lat, wykazało, że oso-
by z wyższym stężeniem wyjściowym BDNF rzadziej zapadały na demencję, co 
więcej – każdemu wzrostowi stężenia o 1 pkt procentowy towarzyszyło około 20–
30% niższe ryzyko rozwoju choroby Alzheimera. Wyniki tych badań niejako stają 
w kontrze do wniosków wyciągniętych wcześniej (Allen i in., 2013).

BDNF jako biomarker w chorobie Parkinsona 
Choroba Parkinsona (PD) jest schorzeniem zwyrodnieniowym ośrodkowe-
go układu nerwowego, w którym chory traci neurony dopaminergiczne isto-
ty czarnej. Powoduje to zaburzenia ruchowe i pozaruchowe. BDNF, jako biał-
ko wspierające działanie układu dopaminergicznego oraz wspomagające rozwój 
i przeżycie neuronów w istocie czarnej, może być badane pod kątem zaawanso-
wania choroby. Modele doświadczalne wykazały, że zablokowanie sygnalizacji 
tego białka w istocie czarnej może prowadzić do podobnych neurodegeneracyj-
nych zmian jak w PD, co wskazuje na związek między deficytem BDNF a dege-
neracją układu dopaminowego w chorobie Parkinsona (Fumagalli i in., 2006).

Zaobserwowano zmiany poziomu BDNF u pacjentów z PD pobranych z krwi 
obwodowej. Metaanaliza przeprowadzona na blisko 1500 uczestnikach wykazała, 
że zdecydowanie niższe poziomy tego białka w surowicy prezentowały osoby z cho-
robą Parkinsona. Potwierdzono więc, że PD wiąże się ściśle z obniżonym pozio-
mem BDNF, jednak nie znaleziono związku z wiekiem uczestników czy stadium 
zaawansowania choroby (Jiang i in., 2019).

Jednak zastosowanie mierzenia poziomu BDNF u chorego na Parkinsona 
mogłoby mieć jedynie wymiar pomocniczy – niezmiennie do rozpoznania tego 
schorzenia potrzebny jest obraz kliniczny oraz odpowiedź chorego na lewodopę. 
Stężenie tego czynnika nie jest specyficznym markerem dla tej jednostki chorobo-
wej, a zmniejszenie jego stężenia wskazuje na ogólnie pogarszającą się kondycję or-
ganizmu i postępującą neurodegenerację (Allen i in., 2013).

Wykorzystać jednak można pomiar stężenia BDNF jako ocenę odpowiedzi 
pacjenta na zastosowane leczenie. Ocenić można na przykład poziom białka po 
wprowadzeniu aktywności fizycznej u osób chorych, ponieważ koreluje się ćwi-
czenia fizyczne ze spowolnieniem progresji PD. Badano też podawanie czynników 
neurotroficznych bezpośrednio do mózgu, co miałoby zwiększyć przeżywalność 
neuronów dopaminergicznych. Tak więc rozsądne byłoby wykorzystanie w takich 
przypadkach badania stężenia BDNF jako markera przebiegu i skuteczności terapii 
neuroprotekcyjnych.
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BDNF jako biomarker w chorobie Huntingtona 
Choroba Huntingtona (HD) to dziedziczne schorzenie neurodegeneracyjne wy-
wołane przez mutację dynamiczną w genie HTT (kodującym białko huntingtynę). 
Objawia się ruchami pląsawicznymi, zaburzeniami poznawczymi oraz wynikający-
mi z degeneracji neuronów prążkowia zmianami nastroju. W przeciwieństwie do 
wcześniej wymienionych chorób etiologia HD jest jednoznacznie genetyczna, jed-
nak badania nad biomarkerami są istotne dla zrozumienia patofizjologii oraz mo-
nitorowania przebiegu choroby (Zuccato & Cattaneo, 2009).

Porównując przebieg HD do poziomu BDNF można zaobserwować znaczą-
cy związek przyczynowy między neurodegeneracją a spadkiem stężenia białka. 
Patologicznie zmieniona huntingtyna zaburza transkrypcje i transport wewnątrz-
komórkowy BDNF.

Prawidłowo BDNF jest wytwarzane przez neuron korowy, następnie wędruje 
aksonalnie do neuronów prążkowia, wspierając jego przeżycie – jest to kluczowy 
element połączenia korowo-prążkowiowego. W badaniach pośmiertnych tkanki 
mózgu chorych poziomy BDNF były wyraźnie obniżone w jądrze ogoniastym i sko-
rupie, podczas gdy w korze mózgowej pozostawały względnie zachowane. Wynika 
to z faktu, że zmutowana huntingtyna upośledza transkrypcję genu BDNF w korze 
oraz zakłóca transport aksonalny BDNF do prążkowia. W efekcie neurony prążko-
wia pozbawione są wystarczającego wsparcia troficznego i ulegają stopniowej dege-
neracji (Gauthier i in., 2004; Strand i in., 2007).

Zależność tę potwierdzają również badania na zwierzętach – myszom z muta-
cją HD wprowadzano do mózgu dodatkowy BDNF, co w konsekwencji łagodziło 
objawy. Wyniki te sugerują podaż białka BDNF jako atrakcyjny cel terapeutyczny.

Czy pomiar BDNF może być użyteczny u pacjentów z Huntingtonem jako marker? 
Ponieważ rozpoznanie HD stawia się na podstawie testów genetycznych, testowanie 
jego poziomów wydaje się diagnostycznie zbyteczne. Zatem pozostaje nam możliwość 
monitorowania przebiegu choroby. Mniejsze badania wskazywały ścisłą korelację 
między stężeniem BDNF a zaawansowaniem przebiegu HD, natomiast najbardziej 
przekrojowe badanie zdaje się przynosić w tej kwestii rozczarowanie. Badacze zba-
dali prawie 400 próbek (kontrolnych, nosicieli i chorych), mierząc BDNF w surowicy 
i osoczu oraz ekspresję mRNA białka we krwi. Nie stwierdzono żadnych istotnych 
różnic między grupami. Poziomy BDNF w osoczu i surowicy pacjentów z HD były 
porównywalne ze zdrowymi. Co więcej, autorzy zwrócili uwagę na problemy meto-
dologiczne: wyniki oznaczeń surowiczych były niewystarczająco powtarzalne (wpływ 
płytek krwi, sposobu przetwarzania próbki), a pomiar BDNF w osoczu dawał wartości 
bliskie granicy czułości testu. W konkluzjach autorzy badania odradzili interpretację 
pomiarów BDNF jako markera choroby Huntingtona, uznając je za mało wiarygodne 
(Ou i in., 2021).
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Pomimo tych negatywnych wyników HD pozostaje istotnym dowodem na zna-
czenie BDNF w chorobach neurodegeneracyjnych, ponieważ jest jedyną chorobą, 
w której BDNF został powiązany mechanistycznie z podłożem genetycznym cho-
roby. Zastosowanie tej wiedzy może nastąpić w przyszłości na polu terapeutycznym 
(np. próby dostarczania BDNF lub stymulacji jego receptora w mózgu chorych na 
HD). Jeśli pojawią się terapie modyfikujące poziom BDNF, marker ten będzie klu-
czowy w ocenie odpowiedzi na leczenie.

BDNF a depresja z komponentą neurodegeneracyjną 
Depresję (zwłaszcza o ciężkim przebiegu, nawracającą) można byłoby nazwać neu-
rodegeneracyjną w „slow motion”, gdyż przewlekle utrzymujący się ciężki stan de-
presyjny może prowadzić do stopniowego wyniszczenia neuronów i połączeń 
nerwowych w mózgu. Pacjenci z wieloletnią depresją wykazują między innymi 
zmniejszenie objętości hipokampa, co interpretuje się jako efekt przedłużonego 
stresu neurotoksycznego i niedoboru czynników neurotroficznych.

W tym właśnie kontekście hipoteza neurotroficzna depresji zakłada, że obniże-
nie dostępności BDNF w mózgu przyczynia się do wystąpienia objawów depresyj-
nych, a jej skutecznie leczenie zwiększa poziom BDNF, co umożliwia odbudowę 
plastyczności neuronalnej.

Badania potwierdzają, że u osób cierpiących na zaburzenia depresyjne o cięż-
kim przebiegu poziom BDNF w surowicy krwi jest poniżej normy. Analizy prze-
prowadzone pod koniec pierwszej dekady XXI wieku wykazują jednoznacznie 
niższe stężenia BDNF u pacjentów z nieleczoną depresją oraz pozytywne ich 
zmiany po zastosowaniu skutecznego leczenia. Przykładowo w metaanalizie 
obejmującej niemal 9500 osób stwierdzono, że średni poziom BDNF w surowicy 
u chorych na depresję był istotnie niższy niż u osób zdrowych. Po zastosowa-
niu leczenia lekami przeciwdepresyjnymi poziom BDNF był niewiele niższy niż 
u osób zdrowych (Sen i in., 2008).

Zmiana stężenia BDNF korelowała z poprawą kliniczną: im większy wzrost 
BDNF, tym większe złagodzenie objawów depresji. Wyniki te popierają hipotezę, 
że BDNF nie jest jedynie wskaźnikiem, lecz czynnym modulatorem stanu choro-
bowego w depresji.

Koncepcja polegająca na wykorzystaniu BDNF jako biomarkera depresji obej-
muje właściwie dwie perspektywy: diagnostyczną i prognostyczną. Depresja jest 
rozpoznawana klinicznie na podstawie objawów, a badania takie jak pomiar stężeń 
określonych substancji nie są wykonywane. Niemniej jednak bardzo niski poziom 
BDNF u osoby z objawami depresji mógłby wskazywać na biologiczne podłoże za-
burzenia i dużą aktywność mechanizmów neurodegeneracyjnych. Teoretyzuje się, 
że pomiar BDNF pomógłby w identyfikacji osób z tzw. depresją lekooporną albo 
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z większym ryzykiem niespodziewanego nawrotu. U takich właśnie osób wykazano 
obniżony poziom białka pomimo zastosowania leczenia.

Jeśli chodzi o prognostyczną rolę BDNF w depresji, istnieją doniesienia mó-
wiące, że wyższe wyjściowe stężenie BDNF prognozuje łagodniejszy przebieg oraz 
lepsze efekty leczenia (ze względu na wyższą wyjściową neuroplastyczność), nato-
miast każdorazowy powrót depresji obniża potencjał pozytywnych efektów, ponie-
waż niejako wyczerpujemy zasoby organizmu, co również powoduje potencjalnie 
gorszy przebieg następnych epizodów. Co więcej, nowe terapie biologiczne depre-
sji, np. leczenie ketaminą, wiążą się z gwałtownym wzrostem BDNF, co koreluje 
z szybkim ustąpieniem objawów u części pacjentów. BDNF jawi się więc jako ogól-
ny wskaźnik „zdrowia” sieci neuronalnych zaangażowanych w regulację nastroju 
(Polyakova i in., 2015).

Można zatem traktować BDNF jako biomarker stanu neuroplastyczności, a jego 
pomiar (przed, w trakcie i po terapii) informuje nas, czy i w jakim stopniu udało 
się odwrócić niekorzystne zmiany związane z chorobą. Przyszłość psychiatrii łączo-
na jest z rozwojem terapii spersonalizowanych, tak więc niewykluczone jest użycie 
panelu biomarkerów obejmujących BDNF w doborze leczenia, identyfikując po-
tencjalny charakter choroby i prognozując pozytywne efekty, czy też potencjalne 
nawroty.

Krytyczne spojrzenie na przydatność kliniczną oznaczania BDNF 
Choć BDNF wydaje się obiecującym markerem, jego zastosowanie kliniczne na-
potyka znaczne ograniczenia. Brak specyficzności nie pozwala nam jednoznacznie 
określać, z jaką chorobą mamy do czynienia, a duża różnorodność i wpływy ze-
wnętrzne sprawiają trudności w interpretacji pojedynczego wyniku. Wymienione 
już wcześniej czynniki stylu życia (aktywność fizyczna, dieta), pora dnia oraz na-
wet pora roku potencjalnie wpływają na zmianę poziomów BDNF u osoby bada-
nej (Mandel i in., 2009). Niezapewnienie uwagi dla tych zmiennych może skutko-
wać błędnym wynikiem dodatnim podczas próby wykorzystania BDNF jako testu 
klinicznego.

Kolejną kwestią jest problematyka metodologiczna. Różnice między oznacza-
niem w osoczu surowicy, nieujednolicone procedury analityczne, czułości i swo-
istość dostępnych testów, które różnią się w zależności od producenta, oraz proble-
my związane z preanalizą skutkują sceptycyzmem ze strony świata naukowego do 
stosowania takich pomiarów.

Warto dodać, że wiele zaburzeń związanych z obniżonym poziomem BDNF 
współistnieje ze sobą, jak np. często występująca depresja u pacjentów z chorobą 
Parkinsona. Podobnie osoby z otępieniem alzheimerowskim często są mniej ak-
tywne fizycznie i społecznie, co samo w sobie obniża BDNF. Tak więc jego poziom 
może być zarówno skutkiem, jak i przyczyną pogarszającego się stanu pacjenta. 
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Takie sprzężenia zwrotne komplikują wykorzystanie BDNF jako prostego wskaź-
nika stanu choroby.

Krytycznie oceniając, przydatność kliniczna BDF jest na razie ograniczona. Na 
ten moment żadna z wymienionych chorób nie uwzględnia poziomu BDNF jako 
kryterium diagnostycznego. Co nie znaczy, że BDNF jest bezużyteczny – dostarcza 
on informacji badaczom i wskazuje nowe kierunki terapii. Jednak z punktu widze-
nia lekarza praktyka wynik BDNF u pacjenta obecnie, niestety, nie przekłada się 
bezpośrednio na wybór leczenia czy ocenę rokowania.

Możliwe, że w przyszłości, gdy będziemy dysponować terapiami celowanymi na 
szlaki neurotroficzne, pomiar BDNF znajdzie zastosowanie przy kwalifikacji pa-
cjentów, bądź jako jeden z elementów większego panelu biomarkerów (Allen i in., 
2013).
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 Mechanizmy epigenetyczne 
w chorobach nowotworowych – 

nowe kierunki terapii

Streszczenie 
Mechanizmy epigenetyczne, takie jak metylacja DNA, modyfikacje histonów oraz regulacja 
mikroRNA, odgrywają kluczową rolę w rozwoju i postępie nowotworów. Zmiany te mogą 
prowadzić do zaburzeń w regulacji cyklu komórkowego, procesie apoptozy oraz zdolności 
komórek do migracji. Terapie epigenetyczne, obejmujące inhibitory metylacji DNA, deace-
tylazy histonów oraz modulację mikroRNA, stanowią obiecującą alternatywę dla tradycyj-
nych metod leczenia nowotworów, takich jak chemioterapia [1]. Celem tego artykułu jest 
przedstawienie mechanizmów epigenetycznych w kontekście onkologii oraz omówienie in-
nowacyjnych strategii terapeutycznych, które mają potencjał nie tylko zwiększenia skutecz-
ności leczenia, ale także zredukowania oporności na terapie. 

Słowa kluczowe: choroby nowotworowe, mechanizmy epigenetyczne, terapia nowotworów, 
nowe terapie chorób nowotworowych
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Wstęp
Epigenetyka, jako obszar biologii, zajmuje się dziedzicznymi zmianami w eks-
presji genów, które nie są rezultatem modyfikacji sekwencji DNA, lecz wynikają 
z różnorodnych chemicznych i strukturalnych modyfikacji DNA oraz histonów. 
Współczesne badania dowodzą, że zmiany epigenetyczne odgrywają kluczową rolę 
w rozwoju nowotworów. Zmiany w poziomie metylacji DNA, modyfikacje histo-
nów oraz zaburzenia w aktywności mikroRNA mogą prowadzić do znacznej de-
regulacji ekspresji genów, co sprzyja powstawaniu nowotworów [1]. Zrozumienie 
tych mechanizmów jest niezwykle istotne dla opracowania nowych terapii, które 
zwiększą skuteczność leczenia nowotworów oraz będą przeciwdziałać oporności na 
tradycyjne metody, takie jak chemioterapia czy radioterapia. 

 Nowotwory rozwijają się w wyniku złożonych interakcji genetycznych i środo-
wiskowych. Zmiany epigenetyczne, takie jak nadmierna metylacja genów supreso-
rowych, mogą prowadzić do niekontrolowanego wzrostu komórek. Jednocześnie 
obniżona aktywność mikroRNA sprzyja ekspresji onkogenów [1]. Badanie epige-
netyki w kontekście onkologii otwiera nowe perspektywy, umożliwiając odkrycie 
nowych mechanizmów regulacji genów, które mogą stanowić cel nowoczesnych 
terapii. 

1. Mechanizmy epigenetyczne w nowotworach 

1.1. Metylacja DNA 
Metylacja DNA jest jednym z najczęstszych mechanizmów epigenetycznych. 
Polega na przyłączeniu grupy metylowej (-CH₃) do cytozyny w regionach promo-
torowych genów, co skutkuje ich wyciszeniem. W kontekście nowotworów zmiany 
w metylacji DNA mogą prowadzić do nadmiernej metylacji genów supresorowych 
nowotworów (np. p16INK4A, p53), co skutkuje ich wyciszeniem i utratą funkcji. 
Dodatkowo nadmierna metylacja może prowadzić do uruchomienia onkogennego 
programu w komórkach, co sprzyja powstawaniu nowotworów [2]. 

Badania pokazują, że zmiany w metylacji DNA mogą być użyteczne jako bio-
markery w diagnostyce nowotworów oraz stanowić istotny cel terapii. Obecnie in-
hibitory metylacji, takie jak azacytydyna i decytabina, są stosowane w leczeniu wy-
branych nowotworów hematologicznych, takich jak ostra białaczka szpikowa [3]. 

1.2. Modyfikacje histonów 
Histony, będące białkami wiążącymi DNA w chromatynie, mogą podlegać różno-
rodnym modyfikacjom chemicznym, takim jak acetylacja, metylacja, fosforylacja 
czy ubikwitynacja. 

Te zmiany mają kluczowy wpływ na strukturę chromatyny, co z kolei wpływa na 
dostępność genów do transkrypcji. W przypadku nowotworów często zauważa się 
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obniżony poziom acetylacji histonów, co skutkuje większą kondensacją chromaty-
ny i ograniczeniem ekspresji genów supresorowych. 

Inhibitory deacetylazy histonów (HDACi), takie jak worynostat, romidepsyna 
i belinostat, zostały opracowane jako terapie epigenetyczne stosowane w leczeniu 
nowotworów. HDACi pomagają w przywracaniu prawidłowej ekspresji genów su-
presorowych, wpływając na regulację epigenetyczną komórki. Stanowią one nową 
perspektywę terapeutyczną, szczególnie w nowotworach hematologicznych, takich 
jak chłoniaki czy zespoły mielodysplastyczne [4]. 

1.3. MikroRNA i ich rola w nowotworach 
MikroRNA (miRNA) to krótkie cząsteczki RNA, które nie kodują białek, a pełnią 
kluczową rolę w regulacji ekspresji genów. Działają poprzez wiązanie się z mRNA, 
co prowadzi do jego degradacji lub blokowania procesu translacji. W kontekście 
nowotworów często obserwuje się zaburzenia w ekspresji mikroRNA, które mogą 
mieć istotny wpływ na progresję choroby [3, 4]. Przykładowo, mikroRNA takie 
jak miR-34, które w normalnych warunkach działają jako supresory onkogenów, 
mogą wykazywać obniżony poziom w komórkach nowotworowych, co sprzyja ich 
niekontrolowanemu wzrostowi. Z kolei inne mikroRNA, takie jak miR-21, mogą 
pełnić funkcję onkogenicznych regulatorów, prowadząc do nadmiernej proliferacji 
komórek oraz oporności na apoptozę [5]. 

W terapii nowotworowej strategie oparte na mikroRNA skupiają się na przy-
wracaniu ich prawidłowej funkcji. Modulatory mikroRNA, takie jak inhibitory 
onkogennych miRNA oraz mimetyki miRNA o działaniu supresorowym, stają się 
obiecującymi metodami leczenia nowotworów. Terapie epigenetyczne, które wyko-
rzystują mikroRNA, mają potencjał, aby zahamować wzrost nowotworu i zwiększyć 
skuteczność terapii celowanych. 

2. Nowe kierunki terapii epigenetycznych 

2.1. Inhibitory metylacji DNA 
Azacytydyna i decytabina to przykłady inhibitorów metylacji DNA, które zosta-
ły zatwierdzone do leczenia niektórych nowotworów hematologicznych, takich jak 
ostra białaczka szpikowa (AML) oraz zespół mielodysplastyczny (MDS). Działają 
one poprzez blokowanie enzymów odpowiedzialnych za dodawanie grup metylo-
wych do DNA, co z kolei pozwala na przywrócenie ekspresji genów supresorowych 
nowotworów i spowalnia ich rozwój [5]. 

Badania przedkliniczne i kliniczne wykazały, że stosowanie azacytydyny i de-
cytabiny może zmniejszać oporność na chemioterapię oraz poprawiać skuteczność 
leczenia nowotworów, zwłaszcza w przypadkach, gdzie metylacja DNA odgrywa 
kluczową rolę w patogenezie choroby. 
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2.2. Inhibitory deacetylazy histonów (HDAC) 
Inhibitory deacetylazy histonów (HDAC) to grupa leków, które działają na pozio-
mie epigenetycznym, blokując enzymy odpowiedzialne za usuwanie grup acetylo-
wych z histonów. Ten proces prowadzi do „rozluźnienia” struktury chromatyny, co 
z kolei umożliwia aktywację genów supresorowych i hamowanie rozwoju nowo-
tworów [6]. 

Wśród inhibitorów HDAC znajdują się takie leki jak worynostat, romidepsyna 
i belinostat, które zostały zatwierdzone do leczenia nowotworów hematologicznych, 
w tym różnych rodzajów chłoniaków. Działanie tych leków opiera się na przywró-
ceniu prawidłowej ekspresji genów regulujących cykl komórkowy, apoptozę oraz 
różnicowanie komórek, co prowadzi do zahamowania wzrostu nowotworu. 

2.3. Modulatory mikroRNA w terapii nowotworowej 
W ostatnich latach terapie oparte na mikroRNA zaczęły cieszyć się zainteresowa-
niem jako obiecujące podejście w dziedzinie onkologii. MikroRNA odgrywają klu-
czową rolę w regulacji ekspresji genów na poziomie posttranskrypcyjnym, a ich 
nieprawidłowa ekspresja często bywa związana z progresją nowotworów [6, 7]. 
Wśród zastosowań terapeutycznych, które wykorzystują mikroRNA, można wyróż-
nić następujące strategie: 
	y Inhibitory mikroRNA, znane również jako antagomiry, są stosowane w przy-

padkach, gdy występują nadmiernie aktywne miRNA o onkogennych właści-
wościach, takich jak miR-21. Ich głównym celem jest przywrócenie równowagi 
epigenetycznej oraz zahamowanie wzrostu komórek nowotworowych. 

	y Mimetyki mikroRNA to syntetyczne analogi miRNA supresorowych, które czę-
sto tracą swoją aktywność w nowotworach, na przykład miR-34. Wprowadzenie 
tych substancji do komórek nowotworowych może przywrócić naturalne me-
chanizmy regulujące cykl komórkowy oraz proces apoptozy. 

Obecnie prowadzone są liczne badania kliniczne nad wykorzystaniem mikro
RNA jako celów terapeutycznych, a ich wyniki mogą przyczynić się do opracowa-
nia nowych, bardziej precyzyjnych metod leczenia nowotworów [6, 7, 8]. 
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Tabela 1. Strategie terapeutyczne oparte na mikroRNA w leczeniu 
nowotworów 

Strategia 
terapeutyczna

Mechanizm  
działania

Przykłady 
mikroRNA

Efekt  
terapeutyczny Źródło

Inhibitory 
mikroRNA 
(antagomiry) 

Blokowanie nadmiernie  
aktywnych mikroRNA  
o właściwościach 
onkogennych 

miR-21, 

miR-155 

Przywrócenie równowagi 
epigenetycznej, zahamo-
wanie proliferacji komórek 
rakowych

[1], [2] 

Mimetyki 
mikroRNA 

Dostarczanie syntetycz-
nych analogów mikroRNA 
supresorowych 

miR-34,

let-7 

Przywrócenie kontroli cy-
klu komórkowego i apop-
tozy, zahamowanie wzrostu 
nowotworu 

[3], [4] 

Modulacja 
mikroRNA 
w terapii 
skojarzonej 

Połączenie terapii  
mikroRNA z innymi meto-
dami (np. chemioterapią, 
immunoterapią) 

miR-16,

miR-200 

Zwiększenie skuteczności 
leczenia, zmniejszenie opor-
ności na terapię 

[5] 

Źródło: opracowanie własne na podstawie dostępnych badań naukowych. 

 3. Wyzwania i ograniczenia 
Terapie epigenetyczne to obiecująca strategia w walce z nowotworami, jednak ich 
efektywność może być utrudniona przez szereg czynników. Do głównych wyzwań 
należą: oporność na leczenie, skutki uboczne oraz trudności w dostarczaniu leków 
do komórek nowotworowych. 

3.1. Oporność na terapie epigenetyczne 
Jednym z kluczowych problemów terapii epigenetycznych jest rozwój oporności na 
leczenie. 

Mechanizmy oporności obejmują: 
1.	 kompensacyjne szlaki epigenetyczne, które mogą zastępować funkcję zablo-

kowanych enzymów, 
2.	 adaptacyjne zmiany w metylacji DNA i modyfikacjach histonów, 
3.	 selekcję klonów nowotworowych, które wykazują oporność na terapię. 

3.2. Toksyczność i skutki uboczne 
Leki epigenetyczne mogą oddziaływać nie tylko na komórki nowotworowe, ale 
również na zdrowe tkanki, co z kolei może prowadzić do wystąpienia działań nie-
pożądanych, takich jak zaburzenia hematologiczne, problemy z układem pokarmo-
wym, neuropatie obwodowe oraz zmiany neurotoksyczne. 
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3.3. Problemy z dostarczaniem leków 
Wyzwania związane z dostarczaniem leków epigenetycznych obejmują krótki czas 
półtrwania tych substancji we krwi, niską swoistość w stosunku do komórek nowo-
tworowych oraz konieczność opracowania innowacyjnych nośników leków, takich 
jak nanocząsteczki lipidowe. 

Tabela 2. Główne wyzwania terapii epigenetycznych oraz możliwe rozwiązania 

Wyzwanie Opis Możliwe rozwiązania 

Oporność  
na leczenie

Adaptacja komórek nowotworowych 
do terapii epigenetycznej

Terapie skojarzone z inhibitorami 
innych szlaków 

Toksyczność 
Skutki uboczne wynikające z wpływu 
na zdrowe komórki 

Opracowanie selektywnych 
inhibitorów 

Dostarczanie 
leków 

Niska efektywność przenikania leków 
do tkanek nowotworowych 

Nanotechnologie, nośniki 
liposomalne 

Źródło: opracowanie własne na podstawie dostępnych badań naukowych. 

4. Terapie epigenetyczne w połączeniu z innymi strategiami 
leczenia 

Epigenetyka odgrywa istotną rolę w modulowaniu odpowiedzi na terapie nowo-
tworowe. W związku z tym coraz częściej prowadzone są badania nad strategiami, 
które łączą terapie epigenetyczne z innymi metodami leczenia. 

4.1. Epigenetyka i immunoterapia 
Modyfikacje epigenetyczne mogą wpływać na immunogenność komórek nowo-
tworowych. Przykładem jest wpływ metylacji promotorów genów kodujących biał-
ka immunologiczne, co może zmniejszać ekspresję antygenów nowotworowych [8]. 
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Tabela 3. Zastosowanie terapii epigenetycznych w połączeniu z innymi 
strategiami leczenia 

  Typ terapii skojarzonej Mechanizm działania Przykład terapii 

Inhibitory HDAC  
+ chemioterapia

Zwiększenie dostępności chromatyny  
dla leków cytotoksycznych 

Romidepsyna  
+ doksorubicyna 

Inhibitory DNMT  
+ immunoterapia

Demetylacja genów związanych z odpowiedzią 
immunologiczną 

Azacytydyna  
+ inhibitory PD-1

HDACi + inhibitory  
punktów kontrolnych 

Regulacja ekspresji PD-L1, zwiększenie 
immunogenności

Worynostat  
+ anty-PD-L1

Inhibitory mikroRNA  
+ terapia celowana 

Przywrócenie funkcji supresorowych miRNA 
i hamowanie onkogenów 

Mimetyki miR-34  
+ inhibitory kinaz

Kombinacja epigenetyczna 
+ radioterapia

Zwiększenie radiosensytywności komórek 
nowotworowych 

Inhibitory HDAC  
+ radioterapia

Źródło:  na podstawie literatury naukowej, w tym badań takich jak Mentona  i in . [7] oraz Li & Seta [8]. 

5. Przyszłość terapii epigenetycznych w onkologii 
Przyszłość terapii epigenetycznych koncentruje się na tworzeniu bardziej selektyw-
nych leków oraz zastosowaniu nowoczesnych technologii, które pozwolą na precy-
zyjne modyfikowanie epigenomu nowotworowego [9]. 

5.1. Nowe klasy inhibitorów epigenetycznych 
Inhibitory bromodomainów (BETi) – hamują białka odpowiedzialne za odczyty-
wanie modyfikacji histonów, przykładem może być JQ1 oraz OTX015. 
Inhibitory metylotransferaz lizynowych (KMTi) – działają poprzez blokowanie 
enzymów, które regulują proces metylacji histonów. 

5.2 . CRISPR i epigenomika 
Technologia CRISPR-Cas9 stwarza możliwości celowej modyfikacji epigenomu ko-
mórek nowotworowych, co z kolei otwiera nowe perspektywy dla terapii dostoso-
wanych do indywidualnych potrzeb pacjentów [10]. 
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Tabela 4. Zastosowanie technologii CRISPR w terapii epigenetycznej 
nowotworów 

Technologia Mechanizm działania Potencjalne zastosowanie 

CRISPR-dCas9  
+ enzymy epigenetyczne 

Celowana demetylacja/modyfikacja 
histonów 

Dokładna reprogramacja 
epigenomu nowotworu 

Nanotechnologie  
w dostarczaniu leków

Poprawa biodostępności i selektywno-
ści leków epigenetycznych

Terapie oparte na 
mikroRNA 

Źródło: na podstawie literatury naukowej, w tym badań takich jak Doudna & Charpentier [10] oraz Sanjana 
 i in., [11]. 

Podsumowanie 
Terapie epigenetyczne stanowią innowacyjne podejście do leczenia nowotworów, 
które daje szansę na przywrócenie prawidłowej ekspresji genów odpowiedzialnych 
za regulację cyklu komórkowego oraz apoptozę [12, 13]. Choć wciąż pojawiają 
się wyzwania dotyczące ich skuteczności i bezpieczeństwa, łączenie terapii epige-
netycznych z innymi metodami, takimi jak immunoterapia czy terapie celowane, 
otwiera nowe horyzonty w dziedzinie onkologii. Dalsze badania nad mechanizma-
mi epigenetycznymi oraz rozwój bardziej precyzyjnych leków mogą znacznie po-
prawić efektywność leczenia nowotworów w nadchodzących latach. 
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 Zespół Lescha-Nyhana – 
patomechanizm, aspekty  

genetyczne, metaboliczne 
i neurologiczne  

oraz możliwości terapeutyczne

Streszczenie
Artykuł na temat zespołu Lescha-Nyhana omawia kompleksowy obraz tego rzadkiego zabu-
rzenia genetycznego, które prowadzi do upośledzenia funkcji neurologicznych i metabolicz-
nych, w tym do samouszkodzeń oraz poważnych zaburzeń ruchowych. W pracy szczegółowo 
opisano patomechanizm zespołu, który jest związany z mutacjami genu HPRT1, odpowie-
dzialnego za produkcję enzymu uczestniczącego w metabolizmie puryn [1, 2]. Poruszone 
zostały także aspekty genetyczne, metaboliczne i neurologiczne związane z tym schorzeniem 
oraz możliwości terapeutyczne, które obejmują leczenie objawowe, takie jak: stosowanie le-
ków przeciwbólowych, neuroleptyków czy terapii fizycznej. W ostatnich latach badania nad 
terapią genową i enzymatyczną dały nowe nadzieje na skuteczniejsze leczenie [3, 4].

Słowa kluczowe: zespół Lescha-Nyhana, patomechanizm, gen HPRT1, mutacje genetycz-
ne, metabolizm puryn, neurologiczne zaburzenia, samouszkodzenia, zaburzenia ruchowe, 
aspekty genetyczne, aspekty metaboliczne, terapia objawowa, leki przeciwbólowe, neurolep-
tyki, terapia fizyczna, jakość życia pacjentów
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Wstęp
Zespół Lescha-Nyhana (LNS) to rzadkie, dziedziczne schorzenie metaboliczne, któ-
re wynika z niedoboru enzymu fosforybozylotransferazy hipoksantyno-guaninowej 
(HGPRT). Zaburzenie to prowadzi do nadprodukcji kwasu moczowego oraz poważ-
nych objawów neurologicznych i behawioralnych, w tym charakterystycznej autoagre-
sji. Zespół Lescha-Nyhana został po raz pierwszy opisany w 1964 roku przez Michaela 
Lescha i Williama Nyhana, którzy zauważyli u pacjentów unikalną kombinację hipe-
rurykemii, zaburzeń neurologicznych oraz skłonności do samookaleczania [5].

Znaczenie badań nad tym zespołem wynika z jego złożonego mechanizmu pa-
togenetycznego, który łączy zaburzenia metabolizmu puryn z nieprawidłowościa-
mi neurologicznymi i behawioralnymi [6]. Pomimo że LNS jest rzadkim schorze-
niem, stanowi istotne wyzwanie zarówno diagnostyczne, jak i terapeutyczne. Wciąż 
nie istnieje skuteczna metoda leczenia przyczynowego, a terapia ogranicza się do 
łagodzenia objawów i poprawy jakości życia pacjentów [7]. Niniejsza monogra-
fia analizuje zespół Lescha-Nyhana w czterech głównych aspektach: genetycznym, 
neurologicznym, metabolicznym i terapeutycznym. Omówiona zostanie rola mu-
tacji w genie HPRT1, mechanizmy prowadzące do objawów klinicznych, aktualne 
strategie terapeutyczne oraz perspektywy przyszłych badań [8].

1. Etiologia i patogeneza. Aspekty genetyczne w zespole 
Lescha-Nyhana

1.1. Mutacja w genie HPRT1 i jej konsekwencje
Zespół Lescha-Nyhana (LNS) jest spowodowany mutacją w genie HPRT1, zlokalizo-
wanym na długim ramieniu chromosomu X (Xq26.2–Xq26.3). Gen ten koduje en-
zym hipoksantyno-guaninową fosforybozylotransferazę (HGPRT), który odgrywa 
kluczową rolę w szlaku ratunkowym metabolizmu puryn [9]. Prawidłowa aktyw-
ność HGPRT umożliwia ponowne wykorzystanie hipoksantyny i guaniny poprzez 
ich przekształcenie w odpowiednie monofosforany nukleozydowe – inozynomo-
nofosforan (IMP) oraz guanozynomonofosforan (GMP). W konsekwencji docho-
dzi do zmniejszenia zależności komórki od de novo syntezy puryn, co ogranicza 
nadmierną produkcję kwasu moczowego [9]. Mutacje w genie HPRT1 prowadzą 
do całkowitego lub częściowego niedoboru HGPRT, co skutkuje gromadzeniem hi-
poksantyny i guaniny, które zamiast być ponownie włączane do puli nukleotydowej, 
ulegają degradacji do kwasu moczowego. Nadmiar kwasu moczowego skutkuje wy-
stąpieniem hiperurykemii i jej konsekwencji klinicznych, takich jak dna moczanowa 
oraz kamica nerkowa. Ponadto deficyt HGPRT wpływa na funkcjonowanie ukła-
du nerwowego, prowadząc do zaburzeń neuroprzekaźnictwa, szczególnie w obrębie 
szlaku dopaminergicznego. Stopień upośledzenia enzymu determinuje fenotyp cho-
roby, co prowadzi do różnych postaci klinicznych LNS [10]. W klasycznej postaci 
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zespołu Lescha-Nyhana aktywność HGPRT jest całkowicie zniesiona (< 1,5% nor-
my), co skutkuje pełnym spektrum objawów, obejmującym ciężką hiperurykemię, 
zaburzenia neurologiczne oraz autoagresję [9]. Z kolei w łagodniejszych wariantach, 
w których resztkowa aktywność enzymu wynosi od 1,5% do 30%, pacjenci mogą 
doświadczać jedynie objawów hiperurykemii, dystonii lub innych zaburzeń neuro-
logicznych, jednak bez charakterystycznej autoagresji [10].

1.2. Spektrum genotypowo-fenotypowe i mechanizmy kompensacyjne 
w zespole Lescha-Nyhana
Zespół Lescha-Nyhana (LNS) charakteryzuje się szerokim spektrum manifestacji 
klinicznych, których zasięg wynika z heterogeniczności mutacji w genie HPRT1. 
Zmiany genetyczne obejmują substytucje pojedynczych nukleotydów, delecje oraz 
insercje, prowadzące do zaburzeń w strukturze i funkcji enzymu fosforybozylo-
transferazy hipoksantyno-guaninowej (HGPRT). W niektórych przypadkach muta-
cje missensowne skutkują częściową aktywnością enzymu, co klinicznie objawia się 
łagodniejszym fenotypem choroby. Mechanizmy kompensacyjne w metabolizmie 
puryn odgrywają kluczową rolę w modulacji obrazu klinicznego LNS. W warun-
kach fizjologicznych synteza puryn odbywa się dwutorowo: poprzez szlak de novo 
oraz szlak ratunkowy, zależny od aktywności HGPRT. U pacjentów z deficytem 
HGPRT dochodzi do wzmożonej aktywności amidotransferazy glutamylo-5-fosfo-
rybozylopirofosforanu (PRPP), co nasila syntezę puryn de novo i prowadzi do hi-
perurykemii oraz jej powikłań metabolicznych [9]. Niestety, pomimo istnienia tego 
mechanizmu kompensacyjnego, nie jest on wystarczający do zapobiegania neuro-
biologicznym i metabolicznym konsekwencjom choroby. Szczególną wrażliwość na 
deficyt HGPRT wykazuje układ dopaminergiczny, zwłaszcza w obrębie prążkowia. 
Dysfunkcja tego układu przyczynia się do występowania dystonii, zaburzeń rucho-
wych oraz autoagresji, które są patognomonicznymi objawami LNS [7]. Badania 
neurobiologiczne wskazują na obniżoną syntezę i wychwyt dopaminy, a także na 
zmiany w ekspresji receptorów dopaminergicznych u pacjentów z LNS [9]. Dalsze 
badania nad mechanizmami kompensacyjnymi oraz terapiami ukierunkowany-
mi na modulację układu dopaminergicznego mogą przyczynić się do opracowania 
bardziej skutecznych strategii leczenia tej rzadkiej, lecz wyniszczającej choroby.

1.3. Dziedziczenie sprzężone z chromosomem X
Zespół Lescha-Nyhana jest dziedziczony w sposób recesywny, sprzężony z chromo-
somem X, co oznacza, że choroba występuje głównie u mężczyzn (XY), którzy posia-
dają tylko jedną kopię genu HPRT1 [9]. Kobiety (XX) najczęściej są nosicielkami mu-
tacji i rzadko przejawiają objawy choroby, ponieważ ich drugi, prawidłowy allel genu 
HPRT1 kompensuje mutację. W rzadkich przypadkach u kobiet może dochodzić do 
losowej inaktywacji jednego z chromosomów X w większej liczbie komórek, co może 
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prowadzić do manifestacji objawów chorobowych [11]. Nosicielki mutacji mogą być 
identyfikowane za pomocą badań genetycznych, co jest istotne w poradnictwie gene-
tycznym. W rodzinach obciążonych występowaniem LNS możliwe jest przeprowa-
dzenie diagnostyki prenatalnej, aby określić status genetyczny płodu [9].

1.4. Diagnostyka genetyczna i biochemiczna
Diagnostyka zespołu Lescha-Nyhana opiera się na analizie biochemicznej oraz ba-
daniach genetycznych. W pierwszej kolejności ocenia się poziom kwasu moczo-
wego w surowicy i moczu, co pozwala na wykrycie hiperurykemii [1]. Specyficzne 
testy enzymatyczne obejmują pomiar aktywności HGPRT w leukocytach lub fibro-
blastach, co umożliwia potwierdzenie niedoboru enzymu [9].

Badania genetyczne obejmują sekwencjonowanie genu HPRT1 w celu identy-
fikacji mutacji. W rodzinach z obciążonym wywiadem możliwa jest diagnostyka 
prenatalna, polegająca na analizie DNA płodu, uzyskanego w wyniku amniopunk-
cji lub biopsji kosmówki [1].

Metody obrazowe, takie jak rezonans magnetyczny (MRI) oraz pozytonowa to-
mografia emisyjna (PET), pozwalają na ocenę zmian strukturalnych i czynnościo-
wych w mózgu pacjentów z LNS. Badania neuroobrazowe wykazały nieprawidło-
wości w obrębie jąder podstawy, zwłaszcza w prążkowiu, co potwierdza kluczową 
rolę zaburzeń dopaminergicznych w patogenezie objawów neurologicznych [9].

2. Hipotonia noworodkowa i opóźnienie rozwoju
Pierwszym objawem klinicznym zespołu Lescha-Nyhana jest hipotonia nowo-
rodkowa, czyli obniżone napięcie mięśniowe. Noworodki dotknięte tym schorze-
niem są mniej aktywne, wykazują trudności w ssaniu i połykaniu oraz cechują się 
słabymi odruchami [12]. W kolejnych miesiącach życia opóźnienie w rozwoju psy-
choruchowym staje się coraz bardziej widoczne. Dzieci dotknięte LNS nie osiąga-
ją typowych kamieni milowych, takich jak samodzielne siadanie, raczkowanie czy 
wstawanie [2].

Zaburzenia te są pierwszym sygnałem nieprawidłowego funkcjonowania układu 
nerwowego, jednak w początkowej fazie choroby mogą być mylone z innymi scho-
rzeniami neurologicznymi, takimi jak mózgowe porażenie dziecięce [12]. Dopiero 
w późniejszym okresie, gdy pojawiają się charakterystyczne dla LNS objawy rucho-
we i behawioralne, możliwe jest postawienie trafnej diagnozy [1].

2.1. Zaburzenia ruchowe: dystonia, spastyczność i atetoza
Jednym z kluczowych objawów zespołu Lescha-Nyhana są ciężkie zaburzenia ru-
chowe, wynikające z uszkodzenia zwojów podstawy mózgu [13]. Pacjenci cierpią 
na dystonię, czyli mimowolne i bolesne skurcze mięśni, prowadzące do nienatu-
ralnych postaw ciała oraz trudności w wykonywaniu precyzyjnych ruchów [13]. 



201

Zespół Lescha-Nyhana – patomechanizm, aspekty genetyczne, metaboliczne i neurologiczne…

W połączeniu z dystonią często rozwija się spastyczność, objawiająca się wzmożo-
nym napięciem mięśniowym, które ogranicza zakres ruchów i prowadzi do sztyw-
ności kończyn [12].

Dodatkowym objawem jest atetoza, czyli powolne, nieskoordynowane ruchy 
kończyn, nasilające się w trakcie prób wykonywania czynności wymagających kon-
troli motorycznej [14]. Te zaburzenia, będące wynikiem neurochemicznych deficy-
tów w obrębie układu dopaminergicznego, powodują, że większość pacjentów nie 
jest w stanie samodzielnie chodzić i wymaga stałej opieki w codziennym funkcjo-
nowaniu [13].

2.2. Autoagresja jako charakterystyczny objaw behawioralny
Jednym z najbardziej charakterystycznych i destrukcyjnych objawów zespo-
łu Lescha-Nyhana jest autoagresja [15]. Pacjenci często gryzą własne palce, war-
gi i inne części ciała, co prowadzi do poważnych obrażeń, krwawień i zakażeń. 
Autoagresja zazwyczaj pojawia się około drugiego roku życia i stopniowo się nasila, 
stając się jednym z najbardziej niepokojących aspektów choroby [14].

Mechanizm tego zjawiska nie jest w pełni poznany, jednak uważa się, że wynika 
on z dysfunkcji zwojów podstawy mózgu, odpowiadających za kontrolę impulsów 
[16]. Zaburzenia w układzie dopaminergicznym mogą prowadzić do nieprawidło-
wego przetwarzania bodźców sensorycznych, co skutkuje niekontrolowanymi ata-
kami autoagresji [14].

Próby ograniczenia tych zachowań za pomocą metod fizycznych lub farmakolo-
gicznych często nie przynoszą oczekiwanych rezultatów, dlatego w praktyce stosuje 
się środki ochronne, takie jak rękawice czy ochraniacze na zęby, które minimalizują 
ryzyko poważnych obrażeń [13].

2.3. Zaburzenia poznawcze i psychiczne
U pacjentów z tym zespołem stwierdza się niepełnosprawność intelektualną 
o zróżnicowanym stopniu zaawansowania [14]. Trudności w koncentracji, osła-
biona zdolność zapamiętywania oraz ograniczone możliwości rozwiązywania pro-
blemów wpływają na codzienne funkcjonowanie chorych [12]. Oprócz deficytów 
poznawczych pacjenci często cierpią na zaburzenia psychiczne, takie jak epizody 
depresyjne, silne lęki oraz zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne [9]. Impulsywność 
i nieprzewidywalne zmiany nastroju mogą dodatkowo utrudniać ich opiekę [13]. 
U niektórych pacjentów obserwuje się także cechy autystyczne, w tym ograniczo-
ną zdolność do interakcji społecznych oraz powtarzalne schematy zachowań [12].

2.4. Przykłady kliniczne
Opisy przypadków pacjentów z zespołem Lescha-Nyhana pokazują, jak różno-
rodne mogą być objawy tej choroby. Trzyletni chłopiec trafił do lekarza z powodu 
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nasilonych zaburzeń ruchowych oraz autoagresji. Jego rodzice zgłaszali, że dziecko 
gryzie własne palce i wargi, co prowadziło do licznych ran i infekcji. W badaniach 
metabolicznych wykazano znacznie podwyższone stężenie kwasu moczowego, co 
w połączeniu z objawami neurologicznymi pozwoliło na potwierdzenie diagnozy 
LNS [16].

Inny przypadek dotyczył piętnastoletniego pacjenta, u którego obok typo-
wych objawów dystonii i spastyczności pojawiły się także epizody psychotyczne. 
Nastolatek doświadczał omamów słuchowych oraz napadów silnego lęku, co wy-
magało wdrożenia terapii farmakologicznej i wsparcia psychologicznego [16].

Zdarzają się również łagodniejsze formy choroby, w których autoagresja jest 
mniej nasilona. Siedmioletni chłopiec z mutacją HPRT1 nie wykazywał typowej 
dla LNS autoagresji, jednak miał znaczne trudności w koordynacji ruchowej oraz 
opóźniony rozwój mowy. Takie przypadki sugerują możliwość istnienia spektrum 
nasilenia objawów w zależności od charakteru mutacji genetycznej [12].

3. Aspekty metaboliczne

3.1. Zaburzenia metabolizmu puryn
HGPRT odgrywa istotną rolę w szlaku reutylizacji puryn, umożliwiając przekształ-
canie hipoksantyny i guaniny w odpowiednie nukleotydy. U pacjentów z LNS pro-
ces ten jest upośledzony, co prowadzi do nadmiernego wytwarzania kwasu mo-
czowego w wyniku degradacji puryn w szlaku katabolicznym [17]. Hiperurykemia 
skutkuje odkładaniem się kryształów moczanowych w tkankach, co może manife-
stować się jako dna moczanowa oraz kamica nerkowa [14]. Oprócz nadprodukcji 
kwasu moczowego dochodzi do zmniejszonej syntezy nukleotydów purynowych, 
co ma wpływ na liczne procesy komórkowe, w tym replikację DNA, syntezę RNA 
oraz funkcje mitochondriów [4]. Niedobór nukleotydów purynowych może przy-
czyniać się do rozwoju zaburzeń neurologicznych oraz dysfunkcji komórek nerwo-
wych [17].

3.2. Konsekwencje metaboliczne
Podwyższony poziom kwasu moczowego niesie za sobą istotne konsekwencje kli-
niczne, w tym nefropatię moczanową, kamicę nerkową oraz dnę moczanową [18]. 
U niemowląt jednym z pierwszych objawów metabolicznych może być obecność 

„pomarańczowego piasku” w pieluszce, co wynika z krystalizacji moczanów [16]. 
Wraz z postępem choroby u pacjentów rozwijają się objawy neurologiczne i beha-
wioralne, będące konsekwencją zaburzeń metabolicznych oraz niedoboru nukle-
otydów purynowych w ośrodkowym układzie nerwowym [12].

Nefropatia moczanowa może prowadzić do przewlekłej niewydolności ne-
rek, co wymaga odpowiedniego leczenia nefroprotekcyjnego [18]. W przypadkach 
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zaawansowanej kamicy nerkowej i nawracających infekcji układu moczowego możli-
we jest zastosowanie leczenia interwencyjnego, w tym procedur chirurgicznych [18].

Ponadto badania wykazały, że u pacjentów z LNS występują zaburzenia meta-
boliczne wpływające na homeostazę energetyczną komórek. Dysfunkcja mitochon-
driów prowadzi do zwiększonego stresu oksydacyjnego i zmniejszonej produkcji 
ATP, co może przyczyniać się do dalszego uszkodzenia neuronów oraz nasilenia ob-
jawów neurodegeneracyjnych [13]. Obserwowano również zmiany w metabolizmie 
lipidów oraz nieprawidłowości w funkcjonowaniu peroksysomów, co wskazuje na 
bardziej kompleksowy charakter zaburzeń metabolicznych w LNS [13].

3.3. Wpływ na neurotransmisję
Niedobór HGPRT wpływa nie tylko na metabolizm kwasu moczowego, ale również 
na neurotransmisję w ośrodkowym układzie nerwowym, zwłaszcza w zakresie ukła-
du dopaminergicznego [16]. Badania wykazują, że u pacjentów z LNS dochodzi do 
upośledzenia funkcji prążkowia, co prowadzi do dystonii oraz charakterystycznej au-
toagresji [12]. Zaburzenia syntezy dopaminy, wynikające z niedoboru puryn, przy-
czyniają się do dysfunkcji neurotransmisji i nasilają objawy neurologiczne [18].

3.4. Możliwości terapeutyczne
Leczenie zaburzeń metabolicznych w LNS koncentruje się na redukcji hiperury-
kemii poprzez stosowanie inhibitorów oksydazy ksantynowej, takich jak allopury-
nol lub febuksostat [4]. Terapia ta skutecznie obniża poziom kwasu moczowego, 
zmniejszając ryzyko nefropatii oraz dny moczanowej, jednak nie wpływa na obja-
wy neurologiczne, co wskazuje na bardziej złożone mechanizmy patogenetyczne 
choroby [2].

Nowe strategie terapeutyczne obejmują metody terapii genowej oraz podawa-
nie prekursorów puryn, takich jak adenozyna i guanozyna w celu poprawy neuro-
transmisji i funkcji komórek nerwowych [4]. Eksperymentalne podejścia obejmu-
ją także terapie komórkowe i modulację enzymatyczną, które mogłyby w bardziej 
kompleksowy sposób wpływać na metabolizm purynowy [12]. Obiecujące wyniki 
badań sugerują, że nowe terapie mogą przyczynić się do poprawy funkcji neurobe-
hawioralnych u pacjentów z LNS [2].

4. Farmakoterapia
Farmakoterapia stanowi podstawową metodę leczenia zespołu Lescha-Nyhana, 
koncentrując się głównie na redukcji nadmiernej produkcji kwasu moczowego 
oraz łagodzeniu objawów neurologicznych i behawioralnych.

Allopurynol, inhibitor oksydazy ksantynowej, jest lekiem pierwszego wybo-
ru, który hamuje przemianę hipoksantyny i ksantyny w kwas moczowy. Jego sto-
sowanie pozwala na skuteczną kontrolę hiperurykemii, zmniejszając ryzyko dny 



YOUNG SCIENTISTS INNOVATE	 TOM II

204

moczanowej, kamicy nerkowej i nefropatii moczanowej. Mimo swojej skuteczno-
ści w regulacji poziomu kwasu moczowego, allopurynol nie wpływa na zaburze-
nia neurologiczne i behawioralne, co wskazuje na konieczność stosowania terapii 
wspomagających [17].

4.1. Farmakoterapia objawowa w zakresie zaburzeń neurologicznych
Farmakoterapia objawowa w zakresie zaburzeń neurologicznych koncentruje się 
na łagodzeniu dystonii, spastyczności oraz nieprawidłowego napięcia mięśniowe-
go. W tym celu stosowane są środki zmniejszające napięcie mięśniowe, takie jak 
baklofen – agonista receptorów GABA-B, tizanidyna – agonista receptorów α2-ad-
renergicznych, oraz diazepam – benzodiazepina o działaniu rozluźniającym i prze-
ciwlękowym. W leczeniu objawowym wykorzystuje się również leki modulujące 
układ dopaminergiczny, w tym L-dopę oraz amantadynę, jednak ich skuteczność 
w zespole Lescha-Nyhana pozostaje ograniczona. W przypadku współwystępują-
cych drgawek oraz dystonii zastosowanie znajduje kwas walproinowy [14].

Zachowania autoagresywne, takie jak gryzienie palców i warg czy uderzanie 
głową, wymagają farmakoterapii psychiatrycznej. Stosowanie selektywnych inhi-
bitorów wychwytu zwrotnego serotoniny, takich jak fluoksetyna czy sertralina, po-
maga w redukcji zachowań obsesyjno-kompulsyjnych oraz agresji. Neuroleptyki, 
takie jak risperidon i haloperydol, wykazują skuteczność w ograniczaniu impul-
sywności i zachowań destrukcyjnych [10].

4.2. Terapie eksperymentalne
Eksperymentalne metody leczenia zespołu Lescha-Nyhana koncentrują się na tera-
pii genowej, enzymatycznej oraz strategiach farmakologicznych, mających na celu 
modulację metabolizmu puryn i poprawę funkcji neurologicznych. Terapia genowa, 
w tym edycja CRISPR-Cas9 oraz zastosowanie wektorów wirusowych (AAV, lenti-
wirusy), ma na celu przywrócenie funkcjonalności genu HPRT1 i syntezy enzymu 
HPRT [4]. Chociaż badania przedkliniczne wykazały częściowe przywrócenie ak-
tywności enzymatycznej, kluczowym wyzwaniem pozostaje skuteczność dostarcze-
nia materiału genetycznego do neuronów i jego trwała ekspresja [19]. Terapia en-
zymatyczna opiera się na dostarczaniu rekombinowanego enzymu HPRT, lecz jej 
skuteczność ogranicza trudność w przenikaniu przez barierę krew–mózg. Badania 
nad PEGylacją oraz zastosowaniem nanocząsteczek lipidowych wskazują na moż-
liwość poprawy biodostępności enzymu, choć efektywność neuroprotekcyjna po-
zostaje niepewna [20]. Dodatkowe strategie obejmują farmakologiczną modulację 
metabolizmu puryn poprzez inhibitory transportu nukleozydów oraz związki regu-
lujące szlak adenozynowy. Neuroprotekcyjne właściwości wykazują również czyn-
niki troficzne, takie jak BDNF, mogące wspierać funkcję neuronów w strukturach 
odpowiedzialnych za kontrolę napięcia mięśniowego [4]. Pomimo postępów żadna 
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z metod eksperymentalnych nie została wdrożona do praktyki klinicznej. Terapia 
genowa i enzymatyczna wykazują największy potencjał terapeutyczny, lecz wyma-
gają dalszych badań nad ich skutecznością i bezpieczeństwem [20].

4.3. Postępowanie neurologiczne i rehabilitacja
Ze względu na znaczne ograniczenia ruchowe pacjentów, kluczową rolę w terapii 
odgrywa rehabilitacja. Regularna fizjoterapia pozwala na poprawę funkcji moto-
rycznych, zapobieganie przykurczom oraz minimalizowanie skutków spastycz-
ności. Stosuje się ćwiczenia rozciągające, wzmacniające oraz fizykoterapię, w tym 
ciepłolecznictwo i elektrostymulację. U niektórych pacjentów konieczne jest stoso-
wanie ortez oraz specjalistycznych wózków inwalidzkich w celu poprawy mobilno-
ści. W przypadkach ciężkiej dystonii oraz nasilonych zachowań autoagresywnych 
rozważane jest zastosowanie głębokiej stymulacji mózgu (DBS) oraz iniekcji toksy-
ny botulinowej w celu redukcji napięcia mięśniowego [17].

4.4. Aspekty psychologiczne i opieka długoterminowa
Zespół Lescha-Nyhana wiąże się również z poważnymi trudnościami emocjonal-
nymi i społecznymi, zarówno dla pacjentów, jak i ich rodzin. Kluczowe znaczenie 
ma zapewnienie wsparcia psychologicznego oraz wdrożenie terapii behawioral-
nej, ukierunkowanej na ograniczenie zachowań autoagresywnych. Wśród stoso-
wanych strategii terapeutycznych znajdują się techniki modyfikacji zachowań oraz 
środki ochronne, takie jak rękawice zabezpieczające dłonie przed samookalecze-
niem. Opieka paliatywna i wsparcie rodzinne odgrywają istotną rolę w długoter-
minowym postępowaniu u pacjentów z zespołem Lescha-Nyhana. Ze względu na 
postępujący charakter choroby pacjenci wymagają interdyscyplinarnej opieki spe-
cjalistycznej, obejmującej neurologów, fizjoterapeutów, psychologów oraz psychia-
trów. Rodziny pacjentów powinny mieć zapewniony dostęp do grup wsparcia oraz 
poradnictwa genetycznego. W przypadkach znacznego pogorszenia stanu funk-
cjonalnego niezbędne jest rozważenie umieszczenia pacjenta w specjalistycznym 
ośrodku, zapewniającym kompleksową opiekę medyczną, rehabilitacyjną i psy-
chologiczną [10].

Podsumowanie
Zespół Lescha-Nyhana (LNS) to rzadka choroba genetyczna związana z mutacjami 
w genie HPRT1, prowadząca do upośledzenia aktywności enzymu hipoksantyno-
wo-guaninowej fosforybozylotransferazy (HGprt). Objawy obejmują hiperuryke-
mię, kamicę moczową, dystonię oraz charakterystyczne zachowania autoagresywne. 
W badaniu dotyczącym zarządzania kamicą nerkową u pacjentów z LNS wyka-
zano, że leczenie wymaga utrzymania poziomu kwasu moczowego w surowicy 
w optymalnym zakresie, aby uniknąć zarówno skutków hiperurykemii, jak i ryzyka 
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ksantynurii. Kluczową rolę odgrywa allopurynol, który musi być odpowiednio do-
stosowany do pacjenta [17]. 

Kolejne badanie wskazuje na znaczenie analizy genetycznej w diagnostyce 
LNS. W badaniu przeprowadzonym na 139 pacjentach wykazano, że ciężkość fe-
notypu choroby koreluje z typem mutacji w genie HPRT1. Pacjenci z mutacjami 
prowadzącymi do całkowitej utraty aktywności enzymu wykazują najcięższą po-
stać LNS, podczas gdy u osób z mutacjami missensownymi przebieg choroby jest 
łagodniejszy [10].

Korelacja między genotypem a fenotypem u pacjentów z LNS została również 
opisana w innym badaniu, gdzie podkreślono, że mutacje predysponujące do całko-
witej utraty aktywności enzymu prowadzą do najcięższej postaci choroby, podczas 
gdy resztkowa aktywność enzymu może skutkować łagodniejszym przebiegiem kli-
nicznym [9].

Badania te podkreślają konieczność precyzyjnej diagnostyki genetycznej oraz 
indywidualnego podejścia terapeutycznego, uwzględniającego zarówno kontrolę 
poziomu kwasu moczowego, jak i potencjalne terapie ukierunkowane na objawy 
neurologiczne i behawioralne.
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 Michalina Ptaszyńska, Szymon Tobiasz1

 Znaczenie mutacji genu LRRK2  
w chorobie Parkinsona

Streszczenie
Choroba Parkinsona (PD) to neurodegeneracyjne schorzenie o złożonej etiologii, obejmu-
jącej zarówno czynniki środowiskowe, jak i genetyczne. Jednym z kluczowych genów za-
angażowanych w patogenezę PD jest LRRK2, kodujący wielodomenową kinazę seryno-
wo-treoninową. Mutacja G2019S w LRRK2 stanowi najczęstszą genetyczną przyczynę PD, 
prowadząc do nadmiernej aktywności kinazy i zaburzeń funkcjonowania neuronów (Tolsa, 
2020). Celem niniejszej pracy jest analiza roli LRRK2 w patogenezie choroby Parkinsona 
oraz ocena potencjalnych strategii terapeutycznych ukierunkowanych na hamowanie jego 
aktywności. W oparciu o przegląd najnowszych badań naukowych przeprowadzono anali-
zę mechanizmów działania LRRK2 oraz skuteczności inhibitorów kinazy i terapii genowych 
jako możliwych metod leczenia PD. Dostępne wyniki badań sugerują, że celowana inhibicja 
LRRK2 może stanowić obiecującą strategię terapeutyczną dla pacjentów z mutacją G2019S. 
Jednak konieczne są dalsze badania w celu określenia długoterminowej skuteczności i bez-
pieczeństwa takich terapii. Pogłębienie wiedzy na temat funkcji LRRK2 może przyczynić się 
do opracowania bardziej efektywnych metod leczenia choroby Parkinsona i innych chorób 
neurodegeneracyjnych (Tolsa, 2020).

Słowa kluczowe: choroba Parkinsona, LRRK2, mutacja G2019S, kinaza, terapie celowane

1	 Studenci Akademii WSB w Dąbrowie Górniczej, Studenckie Koło Naukowe Biologii Molekularnej
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Wprowadzenie
Choroba Parkinsona (PD) jest chorobą wieloukładową, w przebiegu której charak-
terystyczne jest odkładanie białka alfa-synleukiny w ośrodkowym układzie nerwo-
wym i obwodowym układzie nerwowym, ma ona charakter neurodegeneracyjny. 
Objawy kliniczne choroby są niejednorodne, obejmują cechy motoryczne i cechy 
psychosomatyczne, lecz każda osoba chora wykształca unikalny zestaw objawów. 
Choroba Parkinsona jest zależna od wielu czynników, w tym czynników genetycz-
nych, czynników środowiskowych oraz czynników ochronnych. Występuje ona 
najczęściej u osób starszych i mężczyzn (Langston, 2017).

Rysunek 1. Schemat przedstawiając y, w jaki sposób czynniki ryzyka 
oraz czynniki ochronne mogą wpływać na neuropatologię i rozwój choroby 
Parkinsona

Źródło: https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11123577/figure/F1/ [dostęp: 20.02.2025].

1. Etiologia
Etiologia choroby Parkinsona przez długi czas była ciężka do określenia, gdyż wy-
wołuje ją wiele czynników. Wykluczając wpływ genetyki oraz starzenia się, pozo-
staje jeszcze wpływ środowiska, które również przyczynia się do rozwoju choroby 
Parkinsona. Już w 1983 roku uznano czynniki środowiskowe za sprzyjające rozwo-
jowi choroby Parkinsona. 

Doktor Langston razem ze swoimi współpracownikami opisał grupę pa-
cjentów z ostrym zespołem parkinsonowskim po wcześniejszym stosowaniu 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11123577/figure/F1/
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1-metylo-4-fenylo-1,2,3,6-tetrahydropirydyny (MPTP), która jest ubocznym produk-
tem syntezy 1-metylo-4-fenylo-4-propionoksy-piperydyny (MPPP). Sekcja zwłok 
jednego z pacjentów, który nadużywał narkotyków, wykazała zmiany patologiczne 
podobne do choroby Parkinsona w stwardnieniu rozsianym, gdzie zaobserwowano 
zaokrąglone eozynofilowe inkluzje przypominające ciała Lewy’ego. Wykonane w dal-
szej kolejności badania wykazały, iż MPTP może przekraczać barierę krew–mózg 
i jest metabolizowany do MPP+, który wykazuje bardzo wysokie powinowactwo do 
transporterów dopaminy, co w późniejszym czasie powoduje uszkodzenie neuronów 
poprzez hamowanie funkcji mitochondriów. Liczne badania epidemiologiczne wy-
kazują poważny wpływ pestycydów, takich jak paraquat, rotenon czy chlorowane wę-
glowodory na rozwój choroby Parkinsona. Zaburzenia gospodarki jonowej, np. jo-
nów żelaza i manganu, również wpływają na rozwój choroby Parkinsona. Ważnym 
aspektem, który na przestrzeni lat jest coraz częściej poruszany, jest oddziaływanie 
zaburzenia mikrobiomu jelit i infekcji wirusowych na rozwój choroby Parkinsona.

Najczęstszą przyczyną rodzinnej choroby Parkinsona jest mutacja w genie 
LRRK2 kodująca białko, kinazę bogatą w leucynę 2 (kinaza o aktywności seryno-
wo-treoninowej). Mutacja tego genu jest wiązana z częścią spontanicznych przy-
padków choroby Parkinsona, gdyż pod względem klinicznym niemożliwe jest 
rozróżnienie przyczyn choroby. W tej pracy podsumujemy kluczowe doniesienia 
naukowe dotyczące funkcji LRRK2 oraz integracji LRRK2 z cytoszkieletem, po-
święcając szczególną uwagę mutacjom tego genu i ich wpływowi na rozwój i po-
wstanie choroby Parkinsona (Zimprich, 2004).

Celem przeglądu jest podsumowanie wybranych doniesień naukowych na temat 
wpływu mutacji genu LRRK2 na rozwój i powstanie choroby Parkinsona dla ukie-
runkowania dalszych badań nad tym genem oraz potencjalnych metod leczenia.

2. Gen LRRK2 

2.1. Lokalizacja i struktura genu LRRK2
Gen LRRK2 zlokalizowany jest cytogenetycznie na chromosomie 12q12 o współ-
rzędnych genomicznych GRCh38: 12:40,224,997-40,369,285. Jest on genem 
autosomalnym dominującym. Gen LRRK2 koduje białko o skomplikowanej 
strukturze, składającej się rzekomo z pięciu domen funkcjonalnych: domeny 
N-końcowej, zawierającej duże pokłady leucyny (LRR), domeny Roc (Ras of 
complex protein), dzielącej homologię sekwencji z superrodziną GTPa z powią-
zaną z Ras, domeny COR (C-końcową Roc), domeny kinazy białkowej, która 
jest aktywowana mitogenem (MAPKKK) oraz domeny C-końcowej powtarzają-
cej się WD40. Zimprich i in. (2004) ustalili, że gen LRRK2 zawiera 51 eksonów 
o rozmiarze 144 kb (Tolosa, 2020; Liu, 2018).
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2.2. Białko LRRK2 – funkcje i mechanizmy działania
Białko LRRK2 to wielodomenowa kinaza serynowo-treoninowa, odgrywająca klu-
czową rolę w regulacji procesów komórkowych, takich jak transport pęcherzyko-
wy, autofagia oraz odpowiedź zapalna. Mutacje w genie LRRK2, zwłaszcza G2019S, 
są najczęstszą genetyczną przyczyną choroby Parkinsona, prowadząc do nadmier-
nej aktywności kinazowej i zaburzeń funkcji neuronalnych. W ostatnich latach ba-
dania koncentrują się na zrozumieniu mechanizmów działania LRRK2 oraz opra-
cowaniu terapii celowanych (Liu, 2018; Langston, 2017). 

Wykazano potencjał inhibitorów kinazy LRRK2 jako obiecujących w leczeniu 
choroby Parkinsona. Ponadto na przestrzeni lat wykazano, iż inhibicja LRRK2 od-
wraca efekty mutacji G2019S na progresję patologii tau, co sugeruje potencjalne 
korzyści terapeutyczne w kontekście chorób neurodegeneracyjnych. Zrozumienie 
funkcji i mechanizmów działania LRRK2 jest kluczowe dla opracowania skutecz-
nych terapii celowanych w leczeniu choroby Parkinsona oraz innych schorzeń neu-
rodegeneracyjnych (Chen, 2018).

2.3. Znane mutacje genu LRRK2 i ich wpływ na funkcję białka

Tabela 1. Najważniejsze mutacje patogenne genu LRRK2 (istotne w chorobie 
Parkinsona) i ich wpływ na funkcję białka LRRK2

Mutacja
Pozycja 
w genie

Typ mutacji Zmiana aminokwasu
Wpływ na funkcję  

białka LRRK2

G2019S Exon 41 Substytucja Glicyna na serynę Zwiększa aktywność kinazy 
LRRK2

R1441C/G/H Exon 31 Substytucja Arginina na cysteinę, 
glicynę lub histydynę

Zaburza funkcję domeny 
GTPazy, skutkuje nadmierną  
aktywacją kinazy

Y1699C Exon 41 Substytucja Tyrozyna na cysteinę Zwiększa aktywność kinazy 
LRRK2

I2020T Exon 41 Substytucja Izoleucyna na treoninę Zwiększa aktywność kinazy 
LRRK2

N1437H Exon 40 Substytucja Asparagina na 
histydynę

Zwiększa aktywność kinazy 
LRRK2

G2385R Exon 41 Substytucja Glicyna na argininę Zwiększa aktywność kinazy 
LRRK2

Źródło: opracowanie własne. 
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3. Mutacje LRRK2 i ich związek z chorobą Parkinsona

3.1. Mechanizmy patogenetyczne związane z mutacjami
Mutacja G2019S stabilizuje aktywną formę LRRK2, czego wynikiem jest 
2–3-krotne zwiększenie się aktywności kinazowej względem zmienionego typu 
białka. Nadprogramowa fosforylacja białek docelowych zaburza ich poprawne 
funkcjonowanie i może skutkować dysfunkcją neuronalną. Zwiększona aktyw-
ność LRRK2 zakłóca poprawne działanie szlaku autofagii, skutkując akumula-
cją nieprawidłowych białek, jak na przykład α-synukleina. Zgromadzone biał-
ka mogą spowodować powstawanie ciałek Lewy’ego. Mutacja G2019S ingeruje 
w poprawne funkcjonowanie mitochondrium, zwiększając stres oksydacyjny 
i obniżając produkcję energii, przez co zwiększa się podatność neuronów do-
paminergicznych na uszkodzenia i apoptozę (Lee, 2020). Badania wykazują, iż 
mutacja G2019S skutkuje zwiększoną zdolnością komórek mieloidalnych do 
chemotaksji oraz pobudza wiązanie się LRRK2 z białkami regulującymi akty-
nę. Dlatego możliwe jest, że mutacja wpływa na dezorganizację cytoszkiele-
tu komórek, powodując istotne błędy w funkcjonowaniu synaptycznym oraz 
transporcie wewnątrzkomórkowym. Mutacja G2019S może doprowadzić do 
zaburzeń w funkcjonowaniu różnych szlaków sygnalizacyjnych, czego wyni-
kiem są zaburzenia proliferacji komórek, różnicowania się oraz przeżywalności 
neuronów. Zaburzenia te mogą skutkować degradacją neuronów dopaminer-
gicznych (Liu, 2018). 

Mutacja R1441C/G/H powoduje zaburzenia hydrolizy GTP i zwiększenie 
wiązania GTP przez LRRK2. Ten brak równowagi między GTP a GDP skutkuje 
zwiększeniem aktywności kinazowej LRRK2, która może doprowadzić do fosfo-
rylacji nieprawidłowych substratów i zakłóceń w szlakach sygnałowych neuro-
nów. R1441C/G/H prowadzi do zakłóceń w fosforylacji LRRK2 przez kinazę za-
leżną do cAMP (PKA) w pozycji S1444. Proces tej fosforylacji jest istotną częścią 
wiązania się LRRK2 z białkami, które odpowiedzialne są za jego aktywność i lo-
kalizacje. Brak tej interakcji doprowadza do deregulacji funkcjonowania LRRK2. 
Badania przeprowadzone na myszach posiadających mutacje R1441C/G/H 
wskazują na patologie w uwalnianiu dopaminy i osłabieniu funkcji receptorów 
D2. Mimo braku zaobserwowania dużych zmian degeneracyjnych neuronów 
dopaminergicznych zmniejszona neurotransmisja może świadczyć o wczesnym 
etapie patologii prowadzącej do choroby Parkinsona. Transgeniczne myszy 
z mutacją R1441C z upływem czasu wykazują braki motoryczne oraz braki neu-
ronów dopaminergicznych w istocie czarnej. Po wykonanych analizach ekspresji 
genów zauważono zwiększenie aktywności genów odpowiedzialnych za śmierć 
komórek oraz zmniejszenie ekspresji genów związanych z neurogenezą i neu-
roprotekcją. Mutacja R1441C/G/H zaburza szlaki sygnałowe, które wpływają na 
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poprawne funkcjonowanie neuronów. Zaburzenia te obejmują m.in. upośledze-
nie autofagii, dysfunkcję mitochondriów oraz stres oksydacyjny, powodując de-
generację neuronów dopaminergicznych (Chen, 2017).

Mutacja Y1699C skutkuje deficytem aktywności GTPazowej LRRK2, czego 
wynikiem jest akumulacja formy związanej z GTP. Ta patologia może prowa-
dzić do zaburzeń funkcji sygnalizacyjnej białka i przyczyniać się do patologii ob-
serwowanych w chorobie Parkinsona. Mutacja Y1699C wzmacnia również we-
wnątrzcząsteczkową interakcję pomiędzy domenami ROC i COR, i tym samym 
osłabia dimeryzację cząsteczek LRRK2 w regionie ROC-COR. Dimeryzacja jest 
istotnym etapem w poprawnym funkcjonowaniu GTPazy, a jej zaburzenie może 
doprowadzić do patologii białka (Zhu, 2024).

Mutacja I2020T powoduje znaczny przyrost aktywności kinazowej LRRK2, 
czego wynikiem jest zwiększona autofosforylacja białka –  około 40%. Zbyt wy-
soka fosforylacja może skutkować zaburzeniami istotnych szlaków sygnalizacyj-
nych w neuronach, doprowadzając do dysfunkcji i degeneracji tych neuronów. 
Badania wykazały, że mutacja I2020T jest powiązana z nieprawidłową fosforyla-
cją białka tau w pniu mózgu pacjentów chorych na chorobę Parkinsona. W mo-
delach komórkowych związanych z ekspresją LRRK2 z mutacją I2020T pojawia-
ła się zwiększona fosforylacja tau, co potwierdza przypuszczenia, że przyczynia 
się ona do patologii tau. Mutacja I2020T wykazuje zmienną ekspresję neuropa-
tologiczną, niektórzy pacjenci posiadają ciałka Lewy’ego i tracą neurony w isto-
cie czarnej, w porównaniu do grupy pacjentów, którzy posiadają dominację pa-
tologii tau bez obecności ciałek Lewy’ego (Lee, 2020).

Mutacja N1437H działa na aktywność GTPazową LRRK2, czego skutkiem 
mogą być zaburzenia hydrolizy GTP. To natomiast może powodować zmia-
ny aktywności kinazowej białka, zaburzając fosforylację substratów i działanie 
szlaków sygnałowych neuronów. Mutacja N1437H powoduje zmiany aktywno-
ści enzymatycznej LRRK2, które prowadzą do dysfunkcji neuronalnej – zabu-
rzeń w transporcie wewnątrzkomórkowym, autofagii oraz funkcjonowania mi-
tochondriów. Te nieprawidłowości mogą doprowadzić do zwiększonego stresu 
oksydacyjnego i podatności neuronów dopaminergicznych na degenerację. Ze 
względu na rzadkość występowania mutacji N1437H dostępne dane są ograni-
czone. Dalsze badania są niezbędne do pełnego zrozumienia mechanizmów pa-
togenetycznych związanych z tą mutacją i jej roli w rozwoju choroby Parkinsona 
(Williamson, 2021).

Mutacja G2385R powoduje zamianę glicyny na argininę w pozycji 2385, co 
wpływa na strukturę domeny WD40. Domena ta ma istotny wpływ na interak-
cje białka LRRK2 z innymi białkami oraz organellami komórkowymi. Zmiany 
w strukturze tego białka mogą powodować nieprawidłowe interakcje z innymi 
białkami oraz skutkować problemami ze szlakami sygnalizacyjnymi neuronów 
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dopaminergicznych. Badania wykazały, że mutacja G2385R prowadzi do obni-
żenia aktywności kinazowej LRRK2. Deficyt aktywności kinazowej może po-
wodować niepoprawność fosforylacji istotnych substratów, takich jak białka za-
angażowane w dynamikę cytoszkieletu, transport pęcherzykowy czy autofagię. 
Patologie te mogą przyczyniać się do dysfunkcji neuronalnej. Mutacja G2385R 
powoduje zwiększenie podatności komórek na stres oksydacyjny czy też inne ro-
dzaje stresu komórkowego. Powodem tego może być upośledzenie przez muta-
cje poprawnego funkcjonowania mitochondriów oraz poprawnego radzenia so-
bie komórki z patologicznymi białkami i organellami. W konsekwencji neurony 
dopaminergiczne stają się bardziej podatne na degenerację. Mutacja ta zakłóca 
również poprawne funkcjonowanie szlaków sygnałowych, takich jak szlak zwią-
zany z białkiem mTOR, który wpływa na wzrost komórek, proliferację i przeży-
cie. Deregulacja tego szlaku może przyczyniać się do zaburzeń w homeostazie 
neuronalnej i promować procesy neurodegeneracyjne (Wojewska, 2020, 2021).

3.2. Częstotliwość występowania poszczególnych mutacji genu LRRK2 
w zależności od grupy etnicznej i szerokości geograficznej
Warianty G2019S, R1441C/G/H, Y1699C, I2020T, N1437H mutacji genu 
LRRK2 są klasyfikowane jako mutacje najwyższego poziomu ryzyka klinicznego, 
co jednak nie świadczy o tym, że każdy nosiciel zachoruje na chorobę Parkinsona. 
Wariant G2385R oraz większość pozostałych wariantów są klasyfikowane jako 
potencjalnie patogenne lub warianty nieistotne klinicznie. Wariant G2019S jest 
najczęstszym wariantem mutacji, odpowiada on za ponad 1% mutacji w choro-
bie Parkinsona w 26 z 51 ujętych w analizach rasowych. Występuje on najczę-
ściej u Żydów aszkenazyjskich oraz północnoafrykańskich Arabów berberskich. 
Pozostałe warianty mutacji genu w porównaniu z wariantem G2019S występują 
w znacznie mniejszej ilości przypadków. Z badań wynika, że wariant R141G wystę-
puje najczęściej wśród osób pochodzenia baskijskiego, natomiast G2385R i R1628P 
występują najczęściej wśród ludności Azji Wschodniej. Warto zaznaczyć, że przed-
stawione dane są szacunkowe, ponieważ ze względu na zmniejszony dostęp do 
opieki zdrowotnej i badań naukowych w niektórych regionach świata, nie da się 
rzetelnie zebrać danych na opisywany temat (Wojewska, 2021).
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Rysunek 2. Oszacowania częstości występowania mutacji G2019S 
u pacjentów z chorobą Parkinsona, z uwzględnieniem, o ile to możliwe, składu 
etnicznego i rasowego

Źródło: https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1353802022001432, (dostęp: 20.02.2025).

Nie odnaleziono informacji ani badań odnoszących się do porównania mutacji 
LRRK2 z innymi mutacjami, potencjalnie powodującymi lub wpływającymi na roz-
wój choroby Parkinsona, oraz wzajemnym oddziaływaniu innych mutacji i mutacji 
w genie LRRK2 na siebie.

4. Patogeneza choroby Parkinsona związana z LRRK2

4.1. Wpływ mutacji na funkcję mitochondriów i stres oksydacyjny
Wykazano, że w neuronach dopaminergicznych pochodzących z iPSC noszących 
mutację LRRK2 G2019S dochodzi do powstawania kompleksów o wysokiej ma-
sie cząsteczkowej zawierających czynnik wrażliwy na N-etylomaleimid (NSF). NSF 
jest ATPazą należącą do rodziny AAA+, której główną funkcją jest regulacja pro-
cesu fuzji poprzez oddziaływanie z kompleksem rozpuszczalnego receptora białka 
przyczepiającego NSF (SNARE). Kompleksy te powstają w wyniku fosforylacji NSF 
w pozycji Thr645 przez zmienioną kinazę LRRK2, co prowadzi do oligomeryzacji 
i powstawania cytotoksycznych inkluzji białkowych.

Nagromadzenie takich inkluzji może mieć istotny wpływ na funkcję mitochon-
driów. Wiadomo, że mitochondrialna homeostaza jest ściśle związana z jakością 
białek wewnątrzkomórkowych oraz procesami ich degradacji. Zaburzenia w tym 
zakresie mogą prowadzić do dysfunkcji mitochondriów, w tym do nieprawidłowego 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1353802022001432
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transportu elektronów i nadmiernej produkcji reaktywnych form tlenu (ROS), co 
zwiększa stres oksydacyjny i uszkadza neurony dopaminergiczne. Dodatkowo ba-
dania pośmiertne tkanki mózgowej pacjentów z chorobą Parkinsona (zarówno spo-
radyczną, jak i związaną z mutacją LRRK2 G2019S) wykazały obecność agregatów 
zawierających NSF w zwojach podstawnych. Ich akumulacja może zaburzać funk-
cję mitochondriów i prowadzić do zwiększonej podatności neuronów na stres ok-
sydacyjny oraz śmierć komórkową (Wojewska, 2021).

4.2. Dysfunkcja autofagii i szlaki degradacji białek
Mutacje w genie LRRK2 prowadzą do zaburzeń autofagii i degradacji białek, co ak-
tywuje szlaki zapalne, takie jak szlak NF-κB oraz inflamasom NLRP3. Dysfunkcja 
autofagii w wyniku mutacji LRRK2 powoduje gromadzenie uszkodzonych białek 
i organelli, w tym mitochondriów, nasilając stres oksydacyjny, i prowadzi do ak-
tywacji szlaku NF-κB. Aktywacja NF-κB skutkuje zwiększoną ekspresją cytokin 
prozapalnych, takich jak TNF-α, IL-1β i IL-6, wywołując przewlekły stan zapal-
ny w mózgu. Z kolei uszkodzenie mitochondriów związane z deficytami autofagii 
uruchamia inflamasom NLRP3, co prowadzi do uwolnienia IL-1β i IL-18, nasila-
jąc odpowiedź zapalną. Opisane wyżej nasilenia stanu zapalnego wywołane muta-
cjami genu LRRK2 przyczyniają się do degeneracji neuronów dopaminergicznych 
(Dou, 2023).

4.3. Wpływ na cytoszkielet neuronów i transport wewnątrzkomórkowy
Mikrotubule, filamenty aktynowe i neurofilamenty są głównymi składnikami cy-
toszkieletu, zapewniają mu stabilność strukturalną i pozwalają na transport we-
wnątrzkomórkowy. Mutacja LRRK2 powoduje zaburzenia fosforylacji białek 
związanych z cytoszkieletem, wynikiem tych nieprawidłowości jest destabilizacja 
mikrotubul oraz zaburzony transport aksonalny. Oprócz tego LRRK2 wpływa na fi-
lamenty aktynowe, oddziałując na morfologię dendrytów i synaps. Również LRRK2 
pełni istotną rolę w transporcie wewnątrzkomórkowym, regulując funkcje białek 
z rodziny Rab GTPaz. Zbyt wysoka fosforylacja Rab przez LRRK2 doprowadza do 
zaburzeń w transporcie endosomów i lizosomów, skutkując akumulacją patologicz-
nych białek, jak α-synukleina, które są charakterystycznymi białkami w patologii 
choroby Parkinsona. Mutacja LRRK2 działa na funkcjonowanie mitochondriów 
przez wpływ na białka, takie jak Miro1, czego skutkiem jest zaburzony transport 
wzdłuż mikrotubul, i doprowadza do deficytu energetycznego oraz stresu oksyda-
cyjnego w neuronach (Dou, 2023; Kumar, 2020).

4.4. Oddziaływanie LRRK2 z α-synukleiną
Mutacje w genie LRRK2 są jedną z najczęstszych przyczyn genetycznych cho-
roby Parkinsona. Białko α-synukleina jest istotną częścią patogenezy choroby 
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Parkinsona, tworząc akumulaty w postaci ciałek Lewy’ego. Badania wykazują 
zależność między mutacją LRRK2 a α-synukleiną, wpływającą na jej agregację 
i toksyczność. Badania analiz mózgowych pacjentów ze stwierdzoną chorobą 
Parkinsona wykazały, że poziomy LRRK2 są dodatnio powiązane ze wzrostem 
fosforylacji i agregacji α-synukleiny w regionach mózgu takich jak ciało migda-
łowate i kora zakrętu obręczy. Przy okazji zauważono współwystępowanie tych 
dwóch białek w neuronach i ciałkach Lewy’ego. Analizy in vitro potwierdziły mo-
lekularną zależność między LRRK2 a α-synukleiną w warunkach endogennych 
i w nadekspresji. W modelach komórkowych formowania inkluzji α-synukleiny 
LRRK2 współlokalizuje z tymi strukturami, a jego obniżenie sprzyja powstawa-
niu liczniejszych, lecz mniejszych inkluzji. Mutacja G2019S w LRRK2 jest naj-
częstszą formą mutacji, prowadzącą do nadmiernej aktywności kinazy, skutkują-
cej nasileniem toksyczności α-synukleiny. Badania wykonywane na komórkach 
zwierzęcych skutkowały stwierdzeniem, że obecność mutacji G2019S zwiększa 
mobilność i tworzenie inkluzji α-synukleiny. Inne eksperymenty wykazują, że 
mutacja LRRK2 wpływa na metabolizm α-synukleiny poprzez modyfikowanie 
szlaków endosomalno-lizosomalnych oraz autofagii, skutkując zaburzeniami de-
gradacji i akumulacji α-synukleiny. Współdziałanie LRRK2 z α-synukleiną jest 
skomplikowane w patogenezie choroby Parkinsona. W niektórych przypadkach 
pacjentów z tą mutacją nie obserwuje się obecności ciałek Lewy’ego, co sugeruje, 
że LRRK2 może wywoływać neurodegenerację niezależnie od agregacji α-synu-
kleiny. Mimo to dowody współdziałania tych białek wskazują na potencjalny sy-
nergiczny mechanizm uszkodzenia neuronów w chorobie Parkinsona (Kumar, 
2020; Alessi, 2024).

5. Diagnostyka i możliwości terapeutyczne związane z LRRK2

5.1. Rola badań genetycznych w diagnostyce PD
Istotną rolę w diagnostyce choroby Parkinsona pełnią badania genetyczne związane 
z mutacją genu LRRK2. Najczęstszą mutacją jest G2019S, która jest najistotniej-
szym czynnikiem rodzinnej postaci choroby Parkinsona. Identyfikacja mutacji 
LRRK2 poprzez testy genetyczne pozwala na wczesne wykrycie choroby, ocenę 
ryzyka oraz dostosowanie strategii terapeutycznych. Najważniejszymi możliwo-
ściami, jakie dają nam badania genetyczne, są: wczesne wykrycie mutacji w ge-
nie LRRK2 jeszcze przed pojawieniem się objawów klinicznych, umożliwia nam 
to wdrożenie działań prewencyjnych oraz regularne monitorowanie stanu zdrowia 
pacjenta oraz badania genetyczne pozwalają na szybką ocenę ryzyka wystąpienia 
choroby Parkinsona w rodzinach obciążonych genetycznie przez mutację LRRK2 
(Williamson, 2023; Zhu, 2024).
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6. Potencjalne metody terapeutyczne PD związane z mutacjami 
genu LRRK2

	y Pierwsza z metod terapii PD wykorzystuje inhibitory kinazy LRRK2. Inhibitory 
kinazy LRRK2 mają na celu zmniejszenie aktywności kinazy. Przykładem jest 
witamina B12 w formie adenozylokobalaminy (AdoCbl), która hamuje ak-
tywność LRRK2, działając jako inhibitor allosteryczny. Badania wykazały, że 
AdoCbl może zapobiegać neurotoksyczności związanej z mutacjami LRRK2, 
co sugeruje jej potencjalne zastosowanie terapeutyczne. 

	y Terapia genowa. Wprowadzenie prawidłowej kopii genu lub modyfikacja ist-
niejącego genu LRRK2 za pomocą wektorów wirusowych stanowi obiecującą 
strategię terapeutyczną. Przykładem jest zastosowanie terapii genowej wpro-
wadzającej enzym dekarboksylazę aminokwasów aromatycznych (AADC) do 
mózgu, co umożliwia konwersję L-DOPY do dopaminy, redukując objawy 
choroby (Sabnis, 2022).

	y 	Leki modulujące ekspresję LRRK2. Badania wskazują na możliwość zastoso-
wania leków, takich jak itanapraced, które zmniejszają ekspresję genu LRRK2. 
Itanapraced, pierwotnie testowany jako potencjalny lek na chorobę Alzheimera, 
wykazał zdolność do hamowania aktywności LRRK2, co może mieć zastoso-
wanie w leczeniu choroby Parkinsona związanej z mutacjami tego genu. Jest 
to obiecujący kierunek dalszych badań nad terapiami PD. Metoda ta umożliwi-
łaby leczenie choroby, bez konieczności modyfikacji genetycznych, co znacząco 
uprościłoby proces leczenia.

	y 	Modulacja szlaków sygnałowych. Badania nad mechanizmami molekularny-
mi związanymi z LRRK2 mogą prowadzić do opracowania terapii celujących 
w specyficzne szlaki sygnałowe, co pozwoli na precyzyjniejsze i skuteczniejsze 
leczenie choroby Parkinsona.
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