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KATALICZNY REFORMING GLICEROLU
STEAM REFORMING OF GLYCEROL

STRESZCZENIE

	 GLICEROL jest najprostszym, a także naj-
trwalszym alkoholem trójwodorotlenowym. Nazwa 
wywodzi się z języka greckiego „glykys”, co oznacza 
„słodki”. Często używane jest też określenie glice-
ryna. Odkryty został w 1779 roku, przez chemika                      
Carla Scheele, który uzyskał przezroczystą ciecz o kon-
systencji syropu, podczas ogrzewania oleju oliwnego 
z glejtą (PbO) stosowaną w pokrywaniu ceramiki.
	 Jest to bezbarwna, bezwonna, lepka ciecz 
o słodkim smaku, pochodzenia naturalne-
go lub wytworzona w procesach chemicznych. 
Całkowicie rozpuszczalna w wodzie oraz alko-
holach, a także nieznacznie    w rozpuszczal-
nikach typu eter dietylowy lub chloroform.
	 Obecnie na rynkach światowych, ale także 
w Polsce zauważalny stał się znaczący wzrost pro-
dukcji biodiesla oraz glicerolu powstającego jako 
uboczny produkt procesu transestryfikacji (reakcja 
otrzymywania biodiesla). W Polsce od pierwsze-
go uruchomienia instalacji produkującej biodiesel 
rokrocznie obserwuje się znaczący wzrost udzia-
łu ilości biokomponentów, czyli składników pali-
wa będących pochodzenia odnawialnego. Zwięk-
szająca się ilość odpadowego glicerolu pociągnęła 
za sobą znaczący spadek jego ceny rynkowej, co do-
datkowo zmobilizowało do poszukiwania nowych 
możliwości zagospodarowania gliceryny. Jednym 
z takich kierunków jest reforming glicerolu, który 
pozwala na otrzymywanie pożądanego produktu ja-
kim jest tzw. gaz syntezowy (mieszanina H2 i CO).
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SUMMARY

	 GLYCEROL  is the simplest and the most 
durable three hydroxide alcohol. The name derives 
from the Greek „glykys”, which means „sweet”. It is 
also often used to determine glycerin. Was discovered 
in 1779 the Swedish chemist Carl Scheele, who obtained 
a transparent syrupy liquid when heated olive oil with 
a safe-conduct (OSP) used in the ceramic coating.
	 This is a colorless, odorless, viscous liquid 
with a sweet taste, natural or manufactured in che-
mical processes. Completely soluble in water and 
alcohols, as well as in the type solvents, diethyl 
ether or chloroform. Currently on world markets, 
but also in Poland noticeable became significant 
increase in the production of biodiesel and the gly-
cerol formed as a by-product of the transesterifi-
cation process (reaction for obtaining biodiesel). 
In Poland, the first run installation producing bio-
diesel every year a significant increase in the share 
of the amount of bio-components, or components 
that are the origin of renewable fuels. Increasing 
the amount of waste glycerol has entailed a signifi-
cant decline in its market price, which further sti-
mulated the search for new possibilities of glyce-
rin. One such direction is reforming of glycerol, 
which allows to obtain the desired product which 
is called. synthesis gas (a mixture of H2 and CO).

SŁOWA KLUCZOWE: APR, biodiesel, glicerol, 
katalizator, reforming parowy.

KEYWORDS: APR, biodiesel, glycerol, catalyst, 
steam reforming.



KATALITYCZNY REFORMING GLICEROLU

WSTĘP

	 Unia Europejska kładzie bardzo duży nacisk 
na rozwój technologii produkcji paliw alternatyw-
nych (pochodzących z odnawialnych źródeł energii). 
W 2003 roku wprowadzona została unijna dyrekty-
wa, wspierająca użycie biopaliw do napędu silników 
w środkach transportu (Dyrektywa Parlamentu Euro-
pejskiego i Rady 2009/30/WE z dnia 23 kwietnia 2009r). 
	 Wiadome są liczne surowce do produkcji gli-
cerolu. W skali technicznej podstawowymi są obec-
nie triglicerydy (wchodzące w skład olejów roślin-
nych i tłuszczów zwierzęcych, z których otrzymuje 
się mydła), wyższe kwasy tłuszczowe oraz ich estry 
(KIJEŃSKI I WSPÓŁAUT., 2007). Podczas produkcji 
biodiesla nie otrzymuje się gliceryny, ale mieszaninę 
wielu substancji, których głównym składnikiem jest 
gliceryna (CICHY I WSPÓŁAUT., 2009). Oprócz gli-
ceryny w odpadzie znajdują się w znacznych ilościach 
mydła potasowe (które są wynikiem obecności KOH 
jako katalizatora podczas prowadzenia syntezy es-
trów), a także pewna ilość zemulgowanego w tej fazie 
estru (ok. 3-4 [%] całkowitej masy). Często można spo-
tkać także wolne kwasy tłuszczowe i metanol. Po prze-
prowadzeniu reakcji transestryfikacji następuje etap 
sedymentacji, czyli rozdzielenie produktów na dwie 
warstwy: estrową i glicerynową, które następnie pod-
dawane są dalszej obróbce technologicznej. 		
	 Z frakcji estrowej oddestylowuje się me-
tanol i oddziela katalizator z rozpuszczalnikiem 
(MELCER I WSPÓŁAUT., 2011, KOTOWSKI 
I WSPÓŁAUT., 2005). Warstwa glicerynowa za-
wiera zwykle 30-50 [%] gliceryny, do 50 [%] my-
deł wraz z zemulgowanymi estrami metylowymi 
oraz metanol. Oczyszczenie powstałego technicz-
nego glicerolu jest niezbędne w celu jego dalszego, 
przemysłowego wykorzystania. Otrzymany pro-
dukt nosi nazwę glicerolu farmaceutycznego. Nie-
stety proces ten podnosi koszty produkcji biopaliwa 
i zmniejsza tym samym konkurencyjność glicerolu.
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(1)
(2)
(3)

WYKORZYSTANIE CZYSTEJ 
GLICERYNY W PRZEMYŚLE

Glicerol jest przykładem niezwykle atrakcyjne-
go chemicznie, a zarazem określanego mianem 
„przyjaznego dla środowiska” produktu ubocznego 
podczas otrzymywania biodiesla.  Największe za-
stosowanie glicerol znajduje w przemyśle farma-
ceutycznym i kosmetycznym. Nie ma on działania 
toksycznego, dlatego jest stosowany w przemyśle spo-
żywczym jako słodzik i środek utrzymujący wilgoć. 

Popularnie wykorzystywany jako składnik ni-
skowrzących płynów hamulcowych i chłod-
niczych. Stosowany również do wypełniania 
manometrów pracujących w ekstremalnych 
warunkach (CICHY I WSPÓŁAUT., 2009).
	 Glicerol może też ulegać reakcjom chemicz-
nym takim jak: utlenianie (wzrost stopnia utlenienia 
pierwiastka), chlorowodorowanie (reakcja addycji ha-
logenowodorów), dehydratacja (usunięcie cząsteczek 
wody z uwodnionego związku chemicznego) itd. Jedną 
z możliwych przemian jest otrzymanie z niej 
epichlorohydryny. Jest to główny składnik 
w produkcji żywic epoksydowych czy farb pod-
kładowych. Interesujące jest, że do niedaw-
na to epichlorohydryna uważana była za suro-
wiec podczas produkcji glicerolu. Podobnie było 
z akroleiną, którą można otrzymać w proce-
sie dehydratacji gliceryny lub za pomocą pro-
cesu konwersji. Coraz większe zainteresowanie 
budzi wykorzystanie glicerolu do produkcji zmo-
dyfikowanych komponentów. Mogą one m.in. zo-
stać wykorzystane jako dodatki do paliw lub roz-
puszczalników (MELCER I WSPÓŁAUT., 2011).

REFORMING GLICEROLU Z PARĄ WODNĄ 

	 Reforming glicerolu z parą wodną to proces 
produkcji wodoru i gazów syntezowych. Prowadzo-
ny jest w temperaturze od 700 do 900 [°C], w obec-
ności katalizatora metalicznego. Konwersja glicerolu 
w gaz syntezowy z uwzględnieniem następczej reakcji 
konwersji tlenku węgla z parą wodną (WSGR – wa-
ter gas shift reaction) jest obecnie szeroko omawianą 
w literaturze metodą pozwalająca na zagospo-
darowanie odpadu jakim jest glicerol (CICHY 
I WSPÓŁAUT., 2009). Gaz syntezowy z gli-
cerolu może być otrzymywany przez: refor-
ming parowy, reforming w fazie wodnej (APR), 
czy zgazowanie w wodzie w warunkach pod- 
i nadkrytycznych (RYCZKOW-
SKI I WSPÓŁAUT., 2012).  
Głównym produktem tych procesów jest 
wodór. W reakcji reformingu parowego 
z jednej cząsteczki glicerolu możemy otrzymać 
maksymalnie, aż siedem cząsteczek wodoru, pod-
czas gdy w konwersji bioetanolu powstaje sześć, 
a metanolu tylko trzy cząsteczki wodoru. Pro-
ces reformingu glicerolu można zapisać jako: 
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	 Reforming parowy glicerolu zacho-
dzi w wysokich temperaturach (od 700 do 
900 [°C]). Ze względu na silnie endotermicz-
ny efekt reakcji (posiada ujemny bilans wymia-
ny ciepła z otoczeniem), najlepsze wyniki zo-
stały osiągnięte w temperaturach 800-900 [°C]. 
W chwili obecnej prowadzone są prace badawcze 
w celu otrzymania katalizatora, który pozwolił-
by na znaczne obniżenie temperatury prowadze-
nia procesu, a dodatkowo charakteryzowałby się 
wysoką stabilnością aktywności w czasie pracy. 
Prócz tego powinien on zapewnić możliwie wyso-
ki stopień konwersji (tj. przereagowania) glicerolu 
i selektywności do wodoru (RYCZ-
KOWSKI I WSPÓŁAUT., 2012). 

Wadą CaO jest mała stabilność w długim cza-
sie oraz wymaga wysokiej temperatury re-
generacji (RIBEIRO I WSPÓŁAUT., 2011).
	 Wysoką konwersję glicerolu zapewniał ak-
tywny katalizator niklowy (substancja chemiczna po-
wodująca obniżenie energii aktywacji) oraz usuwanie 
z mieszaniny reakcyjnej dwutlenku węgla przez sor-
bent. Reforming parowy wspomagany sorpcją pozwala 
na uzyskanie wodoru o wysokiej czystości zawierające-
go niewielkie ilości CO2 (DOU I WSPÓŁAUT., 2009).

REFORMING GLICEROLU 
WSPOMAGANY SORPCJĄ 

W celu poprawy efektywności prowadze-
nia reformingu parowego metanu (reakcja od-
wracalna) zaproponowano realizację pro-
cesu z równoczesnym usuwaniem jednego 
z produktów reakcji tj. ditlenku wę-
gla (HUFTON I WSPÓŁAUT., 1999). 
	 W ostatnim czasie zaproponowano wykorzy-
stanie tego rozwiązania do reformingu parowego gli-
cerolu (FERMOSO I WSPÓŁAUT., 2012). Niezależnie 
od rodzaju surowca sposób realizacji procesu jest taki 
sam dla wytwarzania gazu bogatego w wodór z biomasy 
z jednoczesnym usuwaniem CO2 na sor-
bencie czyli w układzie wspomaganej sorp-
cją reakcji (SER – sorption-enhanced reac-
tion) (KOTOWSKI I WSPÓŁAUT., 2005).
Chemisorpcja powstającego CO2 powoduje prze-
sunięcie równowagi chemicznej w kierunku po-
wstania wodoru zgodnie z równaniami 4,5,6. 

Sumarycznie można to przedstawić jako równanie (7):

Proces usuwania CO2 wymaga odpowiednie-
go sorbenta. Najczęściej stosowany jest CaO, 
który wykazuje bardzo dużą zdolność sorp-
cyjną, a także jest tani i łatwo dostępny. 

REFORMING W FAZIE WODNEJ (APR) 

Reforming w fazie wodnej (APR - Aqueous Pha-
se Reforming) jest jedną z nowych propozycji 
dla produkcji gazu syntezowego z surowców takich 
jak glicerol, węglowodany czy biomasa. Został opra-
cowany na Uniwersytecie Wisconsin (USA) w 2001 
roku przez zespół profesora Dumesica. Proces pro-
wadzony jest w temperaturze 200-250[°C], ciśnieniu 
1-6 [MPa] oraz z wykorzystaniem katalizatora hetero-
genicznego. Warunki te umożliwiają generowanie wo-
doru z małymi ilościami tlenku węgla (II) w pojedyn-
czym reaktorze chemicznym. Ograniczenie zawartości 
CO w gazie dowodzi wysokiego stopnia konwersji 
do tlenku węgla (IV). Równocześnie zapew-
nia to otrzymanie dodatkowych ilości wodoru. 
W przypadku stosowania biomasy jako su-
rowca nie pojawia się konieczność jej susze-
nia, ponieważ proces prowadzony jest w fa-
zie ciekłej (KEENAN I WSPÓŁAUT., 2009). 

PODSUMOWANIE

	 Glicerol, pomimo swojej wszechobecno-
ści i łatwości otrzymywania, nie wykorzystuje się w 
pełni jego potencjału, drzemiącego w tym prostym  

związku chemicznym. Katalityczny reforming 
glicerolu budzi duże nadzieje na zagospo-
darowanie coraz większych ilości gliceryny, 
które pojawiają się na rynkach światowych, 

pozwalając na przetworzenie glicerolu na bar-
dzo użyteczny w energetyce lub chemii gaz 

syntezowy, czyniąc go głównym źródłem. 
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KAWA I JEJ ZWIĄZKI O AKTYWNOŚCI BIOLOGICZNEJ
COFFEE AND ITS BIOACTIVE COMPOUNDS

STRESZCZENIE

	 IDEA ŻYWNOŚCI FUNKCJONALNEJ wy-
wodzi się z Japonii i stamtąd, głównie poprzez środo-
wiska naukowe związane z ośrodkami badawczymi w 
Stanach Zjednoczonych Ameryki rozpropagowano ją 
do krajów Unii Europejskiej.  Produkty te, klasyfikuje 
się często według różnorodnych kryteriów, z których 
najczęściej wybiera się podział biorący pod uwagę 
zawartość łatwo przyswajalnych związków bioak-
tywnych o szerokim spektrum działania (np. kwasy 
tłuszczowe ω-3, β-glukany, karoteny, związki poli-
fenolowe, witaminy). Ze względu na znaczne spo-
życie, bogatą historię konsumpcji, łatwość dostępu, 
a głównie dużą ilość związków bioaktywnych, kawa 
i produkty z niej otrzymywane cieszy się znacznym 
zainteresowaniem. Historia uprawy tej rośliny sięga 
już 1000 lat, a pierwsze wzmianki o kawiarniach po-
chodzą z XV wieku z Półwyspu Arabskiego (Mekka). 
Aktualnie kawa należy do grona najpopularniejszych 
napojów, co czyni jej ziarna jednym z najbardziej 
znaczących towarów handlowych na świecie. Ziarna 
kawy jak i napoje z nich sporządzane są bogatym źró-
dłem wielu metabolitów wtórnych o szerokim spek-
trum aktywności biologicznej. Nie dziwi więc fakt,  
że wiele uwagi poświęca się badaniom nad wpływem 
spożywania kawy na rozwój wielu chorób cywiliza-
cyjnych takich jak nowotwory, cukrzyca czy schorze-
nia układu krążeniowo-oddechowego. Niniejszy ar-
tykuł ma na celu przegląd prac naukowych na temat 
kawy jako bogatego źródła związków odżywczych i 
bioaktywnych oraz przybliżenie czytelnikowi pro-
cesów przygotowania ziaren kawy do konsumpcji.
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SUMMARY

	 IN RECENT YEARS, the idea of functio-
nal foods has been revived. These products are often 
categorized according to different criteria, among 
which the most commonly chosen is the one taking 
into account the content of easily absorbable bio-
active compounds with a broad spectrum of action 
(e.g. fatty acids, ω-3, β-glucans, carotenoids, poly-
phenolic compounds, vitamins). Due to the large 
consumption, its rich history, the ease of access, and 
especially the wealth of bioactive compounds, a great 
interest is in coffee and products derived from it. The 
history of growing this plant dates back 1,000 years, 
and the first mention of the cafes comes from the fi-
fteenth century, from the Arabic Peninsula (Mecca). 
Currently, coffee is one of the most popular bevera-
ges, which makes its grains one of the most impor-
tant commercial goods of the world. Coffee beans 
and drinks prepared with them are a rich source of 
many secondary metabolites with a broad spectrum 
of biological activity. It is not surprising that a lot of 
attention is paid to research on the influence of coffee 
consumption to the development of many lifestyle 
diseases such as cancer, diabetes and diseases of the 
cardio-respiratory system. This article presents an 
overview of scientific studies on coffee as a drink, rich 
in nutrients and bioactive compounds and describe 
processes of preparing coffee beans for consumption.

SŁOWA KLUCZOWE: kawa, związki bioaktywne KEYWORDS: coffee, bioactive compounds



KAWA I JEJ ZWIĄZKI O AKTYWNOŚCI BIOLOGICZNEJ

ŻYWNOŚĆ FUNKCJONALNA

	 Idea żywności funkcjonalnej pojawiła się w 
latach 80-tych w Japonii i dotyczy zazwyczaj prze-
tworzonych produktów spożywczych, które oprócz 
dostarczania związków odżywczych mają za zada-
nie zapewnić określone korzyści zdrowotne. Żyw-
ność taką możemy klasyfikować według różnorod-
nych kryteriów, lecz zazwyczaj stosuje się podział 
mając na uwadze zawartości łatwo przyswajalnych 
związków bioaktywnych o szerokim spektrum dzia-
łania. Do najczęściej wymienianych należą kwasy 
tłuszczowe ω-3, β-glukany, karoteny, związki poli-
fenolowe, witaminy czy nawet jony, takie jak Ca2+ 
(KAUR, DAS, 2011). Stosowanie żywności funkcjo-
nalnej w odróżnieniu od diety opartej o różnorodne 
elementy składowe, ma na celu umożliwienie wy-
odrębnienia i spożycia w dużych ilościach pojedyn-
czych produktów o szerokim spektrum korzystnego 
działania na ludzki organizm, w związku z tym bu-
dzi coraz większe zainteresowanie nie tylko w na-
ukach biologicznych, ale również w świadomości 
konsumentów (URALA, LÄHTEENMÄKI, 2004). 
Dotychczas potwierdzono prozdrowotny wpływ: 
	 - produktów mlecznych (zapobiega-
nie osteoporozie, nowotworom jelita gru-
bego, chorobom układu sercowo-naczynio-
wego) (ELWOOD I WSPÓŁAUT., 2008);
	 - produktów zbożowych (łagodzenie dys-
funkcji układu pokarmowego, korzystny wpływ 
na metabolizm lipidów) (BORNEO, LEÓN, 2012);
	 - żywności morskiej (przeciwdziałanie 
nadciśnieniu, stymulacja układu odpornościo-
wego, źródło przeciwutleniaczy) (BRUNNER I 
WSPÓŁAUT., 2009; NGO I WSPÓŁAUT., 2011);
	 - warzyw i owoców  (hamowanie rozwoju no-
wotworów, chorób wieku podeszłego) zarówno prze-
tworzonych np.: czerwone wino (FULDA, 2010), jak i 
nie - owoce goji (POTTERAT, HAMBURGER, 2008);
	 - jaj (przeciwdziałanie miażdżycy, sty-
mulacja rozwoju układu nerwowego u pło-
du i dzieci) (FRAEYE I WSPÓŁAUT., 2012);
	 - ziół i przypraw (np. kurkuma, zmniej-
szenie ryzyka wystąpienia chorób Alzheime-
ra i Parkinsona czy epilepsji, działanie ochron-
ne na wątrobę) (NAGPAL, SOOD, 2013);
	 - siemienia lnianego (zapobiega chorobom 
układu krążenia i cukrzycy typu II, łagodzenie objawów 
niewydolności nerek, reumatoidalnego zapalenia sta-
wów i menopauzy) (AKHTAR, I WSPÓŁAUT., 2013);
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	 - herbaty (wpływ ochronny na ner-
ki, poprawa metabolizmu lipidów i gluko-
zy, zmniejszenie ryzyka wystąpienia cu-
krzycy typu II) (DA SILVA PINTO, 2013);
	 - kawy (łatwo przyswajalne związki 
bioaktywne np. kwasy tłuszczowe ω-3, β-gluka-
ny, karoteny; nie wszyscy naukowcy umieszcza-
ją kawę na liście produktów prozdrowotnych).
	
	 Ze względu na znaczne spożycie, bogatą histo-
rię konsumpcji, łatwość dostępu a przede wszystkim 
bogactwo związków bioaktywnych, dużym zaintere-
sowaniem cieszy się zarówno kawa jak i produkty z niej 
otrzymywane. Czy zasługuje ona na miano żywności 
funkcjonalnej, pozostaje kwestią sporną (FOGLIA-
NO, MORALES, 2011; LANG I WSPÓŁAUT., 2013).

KAWOWIEC I WSTĘPNA
 OBRÓBKA OWOCÓW

	 Historia kawy i jej upraw rozpoczyna się 
prawdopodobnie przeszło 1000 lat temu na tere-
nach dzisiejszej Etiopii. Spożywanie kawy opierało 
się wówczas na żuciu owoców i pestek, co miało na 
celu pobudzenie organizmu. Pierwsze doniesienia o 
komercyjnej hodowli kawowca pochodzą z XV wie-
ku z Półwyspu Arabskiego, gdzie w Mekce powstała 
pierwsza publiczna kawiarnia. Do Europy kawa tra-
fiła za sprawą kupców Weneckich na początku XVI 
wieku i szybko zdobyła sobie grono licznych konsu-
mentów (THELLE, STRANDHAGEN, 2005). Obec-
nie kawa bez wątpienia znajduje się w grupie najpo-
pularniejszych napojów, co czyni jej ziarna jednym 
z najbardziej znaczących towarów handlowych na 
świecie o łącznym eksporcie ponad 6 milionów ton 
rocznie (CROZIER I WSPÓŁAUT., 2009). Stanowi 
więc cenny towar eksportowy i ważne źródło docho-
dów, szczególnie w przypadku krajów rozwijających 
się (CROZIER I WSPÓŁAUT., 2009; LASHERMES I 
WSPÓŁAUT., 2008). Szacuje się, że jeden mieszka-
niec Ziemi konsumuje około 1,2 kg zielonych ziaren 
kawy rocznie. Jednak w związku z preferencjami i 
dużą popularnością w Europie wartość ta wyno-
si 4,6 kg, a w przypadku krajów skandynawskich, 
gdzie spożycie kawy jest jednym z największych na 
świecie, około 10 kg (THELLE, STRANDHAGEN, 
2005). Droga od ziarna kawy do napoju jest długa i 
wymaga wielu etapów pośredniej obróbki surowca. 
Krzewy kawowca (Coffea L.), uprawia się w ponad 60 
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tropikalnych i subtropikalnych krajach a większość 
komercyjnie dostępnych ziaren pochodzi od gatun-
ków Coffea arabica L. (tzw. kawa arabica) i Coffea 
canephora Pierre ex A. Froehner (tzw. kawa robusta) 
(ESQUIVEL, JIMÉNEZ, 2012). Ze względu na spe-
cyficzne warunki klimatyczne, największymi do-
stawcami kawy na rynki światowe są kraje Ameryki 
Środkowej i Południowej (Meksyk, Honduras, Ko-
lumbia, Brazylia), Afryki (Uganda, Etiopia), oraz Azji 
Południowej i Południowo-Wschodniej (Indie, Wiet-
nam, Indonezja) (HTTP://WWW.ICO.ORG/, 2015).
	 Dojrzałe owoce kawy o intensywnej czer-
wonej barwie (w zależności od genotypu mogą 
być również żółte lub pomarańczowe) składają się 
z gładkiej, twardej zewnętrznej skórki (perykarp) 
otaczającej włóknisty, żółtawy i słodki miąższ (me-
zokarp) z wewnętrzną warstwą pektyn. Ostatnia 
warstwa owocni przyjmuje postać żółtawej war-
stwy pergaminowej (endokarp). Dopiero wewnątrz 
znajdują się dwa zielone ziarna kawy (endosperm), 
pokryte tzw. srebrną skórką (ang. silver skin) 
(ESQUIVEL, JIMÉNEZ, 2012). Zestawienie dwóch 
głównych gatunków kawy przedstawia Tabela 1.

	 - mokrej: owoce zatapiane w kadziach z wodą, 
gdzie niedojrzałe lub zainfekowane mikroorganizma-
mi lub ich toksynami (głownie grzybami i ochratok-
syną A) unoszą się na powierzchnię a odpowiednie do 
celów spożywczych opadają na dno zbiornika. Owo-
ce można następnie rozdrobnić poprzez stosowanie 
specjalnych pras mechanicznych i poddać działaniu 
kontrolowanej fermentacji (12-48h) przeprowadza-
nej przez mikroorganizmy obecne na ich powierzch-
ni i w tkankach. Ostatecznie ziarna kawy pozbawione 
owocni również poddaje się suszeniu (ESQUIVEL, 
JIMÉNEZ, 2012;DIAS I WSPÓŁAUT., 2012).
	 Po tym etapie tak zwaną „zieloną” (nazywa-
ną tak ze względu na kolor ziaren przed poddaniem 
ich procesowi prażenia) kawę można używać jako 
produkt spożywczy. Przygotowane z niej napoje cha-
rakteryzują się między innymi znaczną aktywnością 
przeciwutleniającą (YAMAGUCHI I WSPÓŁAUT., 
1998), przypisywaną głównie obecności związków 
fenolowych, które mogą być z łatwością pobiera-
ne i metabolizowane przez organizm (FARAH I 
WSPÓŁAUT., 2008). Dodatkowo, badania na gry-
zoniach wykazały, że zielona kawa może ograniczać 

                     Gatunek	                          Coffea arabica L.         Coffea canephora Pierre ex A. Froehner 

rok opisania gatunku		                           1753				         1895
optymalna temperatura	                       15-24°C			                   20-30°C
optymalne opady	                              1500–2000 mm		           2000–3000 mm
optymalna wysokość	                               1000–2000 m			      0–700 m
czas dojrzewania owoców	                   9  miesięcy			             10-11 miesięcy
dojrzałe owoce			           opadają		                    pozostają na roślinie
kształt nasion				           podłużne			                   owalne
zawartość kofeiny w nasionach	         0.8–1.4%			                 1.7–4.0%
pierwsze kwitnienie			             4-5 lat			                   2-3 lata
chromosomy (2n)			                44		                                  22
plon (kg/ha)			                      1500–3000	   	                          2300–4000
charakterystyka napoju		        kwaskowy				      gorycz

	 Już na etapie zbioru, często przeprowa-
dzanego ręcznie, odbywa się wstępna selekcja po-
legająca na eliminacji niedojrzałych lub uszko-
dzonych owoców. Pozwala to podnieść walory 
smakowo-zapachowe finalnego produktu. Następnie 
owoce mogą być poddane jednemu z dwóch proce-
sów prowadzących do uzyskania ziarna, tzw. obróbce: 
	 - suchej: owoce wystawia się na działanie słoń-
ca w celu wysuszenia owocni po czym mechanicznie 
wyłuskuje się ziarna, które poddawane są proceso-
wi polerowania w celu poprawienia jakości uzyska-
nego surowca poprzez usunięcie srebrnej skórki. 

poprzez zmniejszenie wchłaniania tłuszczy (SHIMO-
DA I WSPÓŁAUT., 2006) oraz obniżać ciśnienie krwi 
(SUZUKI I WSPÓŁAUT., 2002). Ostatnio, doniesie-
nia te zostały wstępnie potwierdzone poprzez badania 
pilotażowe na ludziach (REVUELTA-INIESTA, AL-
-DUJAILI, 2014). Oprócz pochodnych fenoli w skład 
zielonych ziaren kawy wchodzą przede wszystkim 
nierozpuszczalne polisacharydy, takie jak celuloza i 
hemiceluloza (nawet 50 % suchej masy) oraz znaczna 
ilość cukrów rozpuszczalnych (fruktoza, glukoza, ga-
laktoza, arabinoza, rafinoza, stachioza oraz sacharo-
za, stanowiąca 90% oligosacharydów). Stwierdza się 

ARKADIUSZ CZERWONKA     MACIEJ FRANT    ALEKSANDRA ŻUREK str. 7-16

Tabela 1. Porównanie dwóch gatównków kawy Coffea arabica L. i Coffea canephora 
Pierre ex. A. Froehner (HEČIMOVIĆ I WSPÓŁAUT., 2011).
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również znaczną ilość polimerów galaktozy, 
mannozy, arabinozy i glukozy, obecność kofeiny, 
nielotnych kwasów tłuszczowych (cytrynowe-
go, jabłkowego i chinowego) i lotnych kwasów 
tłuszczowych (octowego, propionowego, masło-
wego, izowalerianowego), triacylogliceroli, ste-
roli, tokoferoli, diterpenów z rodziny kaurenu 
(kafestol i kaweol - nawet do 20% lipidów) oraz 
występowanie wolnych aminokwasów i składni-
ków mineralnych (ESQUIVEL, JIMÉNEZ, 2012).
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doprowadza do powstania całej gamy składników 
odpowiedzialnych za aromat, cierpkość, gorycz a w 
konsekwencji smak kawy (MOON, SHIBAMOTO, 
2010). Duży wpływ mają tutaj reakcje typu Maillar-
da (grupa karbonylowa cukru redukującego reaguje z 
grupą aminową), doprowadzające do uwolnienia np. 
kwasu kawowego oraz powstawania laktonów (FA-
RAH, DONANGELO, 2006). Istotne znaczenie ma 
również termiczny rozkład sacharozy, dający podsta-
wę do powstawania niskocząsteczkowych kwasów or-
ganicznych (kwas mlekowy i octowy) i związków aro-
matycznych (alkohol furfurylowy, γ-butyrolakton) 
oraz uwolnionej z niej fruktozy, w wyniku którego 
powstaje 5-hydroksymetylofurfural (również na sku-
tek nieenzymatycznych reakcji typu Maillarda). Nato-
miast cześć obecnej w kawie trygoneliny (metylowa-
na pochodna niacyny) przekształcana jest do kwasu 
nikotynowego, nikotynamidu lub ich N- i O- metylo-
wanych pochodnych. Proces prażenia poprzez depo-
limeryzację, rozluźnienie i pęcznienie struktur ściany 
komórkowej zwiększa również rozpuszczalność cu-
krów złożonych (takich jak celuloza, mannan, arabi-
nogalaktan) co z kolei zwiększa lepkość kawy i przy-
czynia się do zatrzymania substancji lotnych podczas 
parzenia (WEI I WSPÓŁAUT., 2012), oraz zwiększa 
biodostępność antyoksydantów w tym związków po-
lifenolowych (DÍAZ-RUBIO, SAURA-CALIXTO, 
2007). Wraz z wydłużaniem się stopnia prażenia spa-
da również poziom niektórych związków lipidowych 
takich jak diterpeny (SRIDEVI I WSPÓŁAUT., 2011).
	 Jak widać, prażenie kawy odgrywa kluczową 
rolę kształtując końcowy skład chemiczny ziaren. 
Modyfikując główne parametry (czas i temperaturę), 
można doprowadzić do określonego stopnia rozkładu 
związków oraz nagromadzenia się substancji powsta-
łych na ich bazie. Poziom prażenia najłatwiej określić 
poprzez opis zmiany koloru, wzrost objętości i utra-
tę masy ziarna, jednak badania wykazują że nawet 
niewielkie zmiany w parametrach procesu mogą do-
prowadzić do zmiany w składzie jakościowym (BAG-
GENSTOSS I WSPÓŁAUT., 2008). Ziarna kawy po 
prażeniu zawierają węglowodany (38–42% suchej 
masy), zróżnicowane pod względem masy melano-
idyny, którym kawa w głównej mierze zawdzięcza 
swoją ciemną barwę (23%), lipidy (11–17%), białka 
(10%), związki mineralne (4.5– 4.7%), pomimo in-
tensywnego rozkładu, CGA (2.7–3.1%), kwasy orga-
niczne (2.4–2.5%) i kofeinę (1.3–2.4%) (ESQUIVEL, 
JIMÉNEZ, 2012). Wyprażona kawa trafia do sprze-
daży w formie pełnych lub zmielonych ziaren. Należy 

PRAŻENIE ZIARNA

	 Dalsza obróbka ziaren polega na poddaniu ich 
procesowi prażenia w różnych przedziałach tempera-
tury i czasu. W pierwszym etapie ziarno jest wstępnie 
suszone w temperaturze nie przekraczającej 1600C. 
Wzrost temperatury powyżej 1900C umożliwia ini-
cjację procesów pirolitycznych takich jak utlenienie, 
redukcja, hydroliza, polimeryzacja czy dekarboksy-
lacja związków chemicznych a cały proces prażenia 
może być przeprowadzany do osiągnięcia temperatu-
ry 2600C. Zazwyczaj ziarna opisuje się w zależności 
od postępów prażenia jako słabo, średnio lub mocno 
prażone przy czym należy zwrócić uwagę na możli-
wość zwęglenia się ziaren (BOTTAZZI I WSPÓŁ-
AUT., 2012). Prażenie znacznie zmienia skład fizyko-
-chemiczny a przez to odgrywa decydujący wpływ na 
walory smakowo-zapachowe i aktywność biologicz-
ną związków kawy. W zależności od czasu i tempe-
ratury zmianom ulega zarówno kolor, masa, gęstość, 
wilgotność (ALESSANDRINI I WSPÓŁAUT., 2008), 
jak i część składników biologicznych, które ulegając 
rozpadowi, dostarczają jednocześnie substratów dla 
kolejnych syntez. I tak kwasy chlorogenowe (CGA) 
częściowo ulegają całkowitemu rozłożeniu i inakty-
wacji lub we wczesnych fazach prażenia, rozpadowi. 
Uwalniają wówczas prostsze związki z których są 
zbudowane, takie jak kwasy hydroksycynamonowe 
czy kwas chinowy. One z kolei mogą ulegać epime-
ryzacji i laktonizacji dając między innymi, często 
wykrywany w kawie lakton kwasu 4-O-kawoilo-1,-
5-chinowego. Kwasy hydroksycynamonowe mogą 
również, poprzez rozpad do prostszych fenoli a na-
stępnie dekarboksylację i cyklizację przekształcić się 
w 1,3-trans- lub 1,3-cis-tetrahydroksyfenyloindan, 
wykrywany w dość dużych ilościach, do 10–15 mg 
x kg-1 prażonego ziarna (CROZIER I WSPÓŁAUT., 
2009). To właśnie przekształcanie pochodnych po-
lifenoli a w szczególności kwasów chlorogenowych 
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zwrócić uwagę na możliwość łączenia różnych gatun-
ków kawy w ostatecznym produkcie dostępnym ko-
mercyjnie. Istnieje możliwość dalszej obróbki ziaren, 
który może spowodować kolejne zmiany w składzie 
napoju. Procesy usuwania kofeiny lub przygotowania 
kawy rozpuszczalnej (instant) powodują zazwyczaj 
spadek lub silne wahania zawartości CGA i laktonów w 
finalnym produkcie (FARAH, DONANGELO, 2006).

nie i w końcu przechowywanie napoju (ESQUIVEL, 
JIMÉNEZ, 2012; FARAH, DONANGELO, 2006).

ZAPARZANIE

	 Proces parzenia kawy może odbywać się 
na szereg różnorodnych sposobów w zależności od 
kraju i kręgu kulturowego. Najczęściej spotykany-
mi metodami otrzymywania kawy jako napoju są:
- zalewanie zmielonych ziaren wodą za-
raz po zagotowaniu z użyciem celulozo-
wego filtra lub bez jego wykorzystania
- przepuszczanie gorącej wody (88–92oC) pod ciśnie-
niem (około 9 barów)  przez drobno zmielone i ubite 
ziarna (espresso) (LUDWIG I WSPÓŁAUT., 2012)
- kilkukrotne gotowanie bardzo drobno zmielo-
nych ziaren kawy z dużą ilością cukru (kawa po 
turecku) (KÜÇÜKKÖMÜRLER, ÖZGEN, 2009).
Ekstrakcja związków aktywnych obecnych w kawie 
zależy od proporcji kawy i wody, metody parze-
nia, temperatury wody (nieznacznie poniżej 1000C 
wpływa najkorzystniej na tempo), oraz czasu (przez 
pierwsze 10 minut przebiega najintensywniej). Pa-
rzenie kawy metodami domowymi pozwala wyeks-
trahować nawet 80-100% CGA (FARAH, DONAN-
GELO, 2006). O ile różne metody parzenia mają 
niewielki wpływ na poziom kofeiny i polifenoli są 
kluczowe dla końcowego stężenia diterpenów w na-
poju. Stosowanie filtrów celulozowych doprowadza 
nawet do dwukrotnego spadku ilości tych związ-
ków w porównaniu do napojów sporządzanych bez 
ich stosowania (SRIDEVI I WSPÓŁAUT., 2011). 
Metoda parzenia ma również wpływ na ekstrakcję 
związków nieorganicznych takich jak jony meta-
li. Wzrost temperatury wody prowadzi do zwięk-
szenia stężenia między innymi kationów Ca2+ i 
Mg2+ w kawie (STELMACH I WSPÓŁAUT., 2013).
	 Tak więc skład napoju otrzymanego z ziaren 
kawy, a tym samym na jego smak i właściwości bio-
logiczne jest zależny od niezmiernie szerokiego wa-
chlarza czynników. Możemy wymienić tu gatunek 
i odmianę kawowca, stopień dojrzałości owoców, 
klimat (szczególnie nasłonecznienie, wilgotność i 
wysokość nad poziomem morza), stan gleby, meto-
da zbioru i pozyskiwania nasion, prażenie, zaparza-

WPŁYW KAWY NA ORGANIZM

	 W zaparzonej kawie stwierdzono występo-
wanie ponad 1000 różnorodnych związków o sze-
rokim spektrum biologicznym, z których szczegól-
nym zainteresowaniem cieszą się te o aktywności 
przeciwutleniaczy. Kawa przyjmowana regularnie 
może być odpowiedzialna za dostarczanie 2/3 anty-
oksydantów z pożywienia (SVILAAS I WSPÓŁAUT., 
2004) i wykazywać działanie przeciwzapalnie (GRU-
ENWALD 2009; MOREIRA I WSPÓŁAUT., 2013). 
Aktywność antyoksydacyjna ma istotne znaczenie 
dla konsumentów, ponieważ wolne rodniki i reak-
tywne formy tlenu mogą doprowadzać do rozwoju 
poważnych zaburzeń zdrowotnych takich jak miaż-
dżyca, nowotwory, czy zaćma (YOUNG, WOODSI-
DE, 2001). Dodatkowo szereg związków zawartych 
w kawie wykazuje bezpośrednio aktywność prze-
ciwnowotworową (LEE I WSPÓŁAUT., 2012; TAI 
I WSPÓŁAUT., 2010). Kawa jest również bogatym 
źródłem błonnika pokarmowego w formie pochod-
nych galaktomannanu, arabinogalaktanu i celulozy 
(GNIECHWITZ I WSPÓŁAUT., 2007; ARYA, RAO, 
2007). Dotychczasowe badania sugerują pewne proz-
drowotne właściwości kawy. Stwierdzono między 
innymi, że jej systematyczne spożywanie zmniejsza 
ryzyko wystąpienia choroby Parkinsona (ASCHE-
RIO I WSPÓŁAUT., 2001), cukrzycy typu II (VAN 
DAM, HU, 2005; MULEY I WSPÓŁAUT., 2012), po 
alkoholowych i niealkoholowych chorób wątroby 
(marskość, stłuszczenie) (RUHL, EVERHART, 2005; 
HIGDON, FREI, 2006; CATALANO I WSPÓŁAUT., 
2010), demencji i choroby Alzheimera (ESKELINEN 
I WSPÓŁAUT., 2009), udaru mózgu (KIM I WSPÓŁ-
AUT., 2012) i może mieć pewne znaczenie w reduk-
cji tkanki tłuszczowej (SALINARDI I WSPÓŁAUT., 
2010). Dodatkowo meta-analizy wykazują, że u osób 
pijących kawę z mniejszą częstotliwością występują 
takie nowotwory jak rak jelita grubego (GALEONE 
I WSPÓŁAUT., 2010), przełyku, gardła, nerek (YU 
I WSPÓŁAUT., 2011), endometrium (JE I WSPÓŁ-
AUT., 2011) czy wątroby (LARSSON, WOLK, 2007; 
BRAVI I WSPÓŁAUT., 2013). Picie kawy może rów-
nież wywierać ochronny wpływ na niektóre narządy. 
Potwierdzają to badania na poziomie molekularnym, 
w których poziom markerów marskości w postaci 
γ-glutamylotransferazy (GGT) uległ obniżeniu w su-
rowicy krwi u osób pijących kawę zarówno w porów-
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naniu z osobami niepijącymi jak i nadużywającymi 
alkohol (CASIGLIA I WSPÓŁAUT., 1993; TANAKA 
I WSPÓŁAUT., 1998). Również poziom aminotrans-
ferazy alaninowej (ALT) i asparaginianowej (AST) 
ulega obniżeniu (HONJO I WSPÓŁAUT., 2001). 
Pijący kawę mają ogólne niższe ryzyko zgonu, w po-
równaniu do całej populacji (JE, GIOVANNUCCI, 
2013). Pewne doniesienia sugerują jednak, że kawa 
może mieć wpływ na komplikacje ze strony układu 
rozrodczego w tym problemy z reprodukcją, poprzez 
zwiększone ryzyko wystąpienia poronień i niższej 
masy noworodka. Wiąże się to prawdopodobnie z 
wpływem zawartej w kawie kofeiny na wzrost całko-
witego stężenia homocysteiny w krwi, lecz mecha-
nizm ten nie został w pełni potwierdzony (THEL-
LE, STRANDHAGEN, 2005). Pośredni wpływ na 
organizm kawa może wywierać poprzez pozytywne 
działanie na mikroflorę przewodu pokarmowego. 
Hamuje rozwój potencjalnie patogennych bakterii 
takich jak Serratia marcescens, Salmonella enterica 
i Enterobacter cloacae (ALMEIDA I WSPÓŁAUT., 
2006). Należy pamiętać, że fizjologiczna mikroflora 
człowieka intensywnie metabolizuje związki fenolo-
we. W przewodzie pokarmowym CGA i pochodne są 
rozkładane enzymatycznie przez bakteryjne esterazy 
i glikozydazy (GONTHIER I WSPÓŁAUT., 2006), 
a zdolność tą wykazują np. Lactobacillus johnsonii 
przekształca kwas kawowy do 4-winylokatecholu, a 
Lactobacillus plantarum i Pediococcus pentosaceus 
kwas p-kumarowy oraz ferulowy do winylofenolu, 
winylogwajakolu i kwasu wanilinowego (BEL-RHLID 
I WSPÓŁAUT., 2013). Daje to podstawę sądzić, że 
kawa zawiera wiele substancji prebiotycznych wpły-
wających na mikroflorę bakteryjną, która z kolei jest 
w stanie zwiększyć różnorodność związków bioak-
tywnych wpływających na organizm. Po wchłonięciu 
ze światła przewodu pokarmowego substancję aktyw-
ne z kawy podlegają dalszym przemianom, takim jak 
metylacja, sulfonowanie czy glukuronidacja z udzia-
łem enzymów związanych z metabolizmem leków. 
Stosunkowo małe dawki wchłoniętych polifenoli me-
tabolizowane są najczęściej bezpośrednio w błonach 
śluzowych jelit (stąd ich niewielkie stężenie we krwi) 
natomiast większe transportowane i metabolizowa-
ne w wątrobie (SCALBERT, WILLIAMSON, 2000).
	 Pomimo licznych prac dowodzących proz-
drowotnego wpływu kawy na organizm czło-
wieka istnieją również badania ukazujące nega-
tywne skutki spożywania kawy. Dotyczą one w 
większości nadmiernej konsumpcji tego napo-
ju, szczególnie przez osoby ze skłonnościami do 
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nadciśnienia tętniczego czy schorzeniami układu po-
karmowego, tj. choroba wrzodowa żołądka. Skład-
niki zawarte w kawie dostarczane organizmowi w 
nadmiernej ilości mogą wywoływać działania nie-
pożądane nie tylko ze strony układu pokarmowe-
go, czy sercowo-naczyniowego, ale także zaburzać 
prawidłowe funkcjonowanie układu nerwowego. 
Większość tego typu doniesień przypisuje się roli 
kofeiny. Jest to jeden z najbardziej znanych wśród 
konsumentów składników kawy, ze względu na zdol-
ność utrzymania pobudzenia organizmu. Jednak jej 
nadmiar może hamować neurogenezę w hipokam-
pie, przez co przyjmowanie kofeiny nie jest wskaza-
ne dla kobiet w ciąży. Poprzez wpływ na receptory 
dopaminowe i adenozynowe, integruje w funkcjo-
nowanie układu nerwowego co może objawiać się 
uczuciem lęku, czy osłabieniem pamięci. Wywołując 
stan pobudzenia utrudnia zasypianie a zwiększając 
tempo wydalania moczu doprowadza do usuwania 
magnezu z organizmu. Może to prowadzić do nie-
kontrolowanych i bolesnych skurczów mięśni. Do-
datkowo u osób ze spowolnionym metabolizmem 
może zwiększać prawdopodobieństwo wystąpie-
nia ataku serca (WENTZ, MAGAVI, 2009; HAN I 
WSPÓŁAUT., 2007; BHATTACHARYA I WSPÓŁ-
AUT., 1997; CORNELIS I WSPÓŁAUT., 2006).
	 Na uwagę zasługuje również fakt, że w kawie 
można wykryć obecność kancerogennego 4-metylo-
imidazolu. Kolejnym niebezpiecznym związkiem jest 
2-propenamid (akrylamid), znajdujący się na „liście 
substancji wzbudzających szczególne obawy” Euro-
pejskiej Agencji Chemikaliów. Ilość tego związku w 
kawie jest zależna od procesu prażenia ziaren. Nasiona 
lekko prażone zawierają znacznie więcej akrylamidu, 
niż te poddawane dłuższemu procesowi wyprażania. 
Dodatkowo espresso robusta zawiera dwukrotnie wię-
cej tej substancji niż arabica. Mimo wysokiej toksycz-
ności i właściwości kancerogennych wspomnianych 
związków, należy pamiętać, że ich zawartość w kawie 
jest bardzo niska, np. 5-6 średnich filiżanek espresso 
zawiera około 4-6 µg akrylamidu (DAVIES, 2011).

PODSUMOWANIE

Kawa posiada bogatą historię konsumpcji i należy do 
produktów rolnych łatwo dostępnych na całym świe-
cie, a bogactwo związków bioaktywnych uzasadnia 
duże zainteresowanie tą rośliną. Związki z niej izolo-
wane wykazują potencjał do redukcji tępa wchłania-
nia tłuszczy, obniżenia ryzyka wystąpienia choroby 
Parkinsona, Alzheimera oraz cukrzycy typu II, spad-
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ku ciśnienie krwi, oraz działania antyoksydacyjne-
go, przeciwnowotworowego i chemoprewencyjne-
go. Pozytywny efekt picia kawy może objawiać się 
również korzystnym wpływem na niektóre narzą-
dy człowieka (np. w przypadku wątroby, zmniejsza 
obecność markerów marskości), jak również i na 
cały organizm (zmniejszenie ryzyka zgonu). Kawa 
wraz z szeregiem substancji w niej zawartych, jed-
nakże nie jest napojem wykazującym jedynie aktyw-
ność prozdrowotną. Jej nadmiar może oddziaływać 
negatywnie na układ nerwowy (hamowanie neuro-
genezy), zwiększać tempo diurezy doprowadzając 
do wypłukiwania kationów magnezu z organizmu, 
a u osób ze spowolnionym metabolizmem sprzyjać 
rozwojowi chorób układu sercowo-naczyniowego. 
Czy kawa zasługuje na miano żywności funkcjonalnej, 
ciągle pozostaje kwestią sporną, jednak argumenty na-
ukowe wskazują na ogromny potencjał środków bioak-
tywnych z niej izolowanych, który może zostać wyko-
rzystany przez człowieka jako żywność funkcjonalna.
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KOMPLEKSOWE POSTĘPOWANIE FIZJOTERAPEUTYCZNE   
W NADMIERNEJ RUCHOMOŚCI STAWÓW
COMPREHENSIVE PHYSIOTHERAPY IN HYPERMOBILITY OF JOINTS

STRESZCZENIE

	 OKREŚLENIE „ZESPÓŁ HIPERMO-
BILNOŚCI”kreślenie „zespół hipermobilności” zo-
stało użyte po raz pierwszy przez J. A. KIRK’A w 
roku 1967. (KIRK I WSPÓŁAUT., 1967) Autor ten 
opisał zwiększony ponad normę zakres ruchów 
w stawach u osób zdrowych dla danego wieku.
	 Aktualnie stan taki określany jest jako nie-
jednorodna, wieloukładowa dziedziczna dysfunkcja 
tkanki łącznej (ang. HDCT - heritable disorder of con-
nective tissue). Ze względu na niejednorodny obraz 
chorobowy, stan ten stwarza trudności diagnostyczne 
i dopiero występujące dolegliwości bólowe pozwalają 
odróżnić nadmierną ruchomość stawów, postrzeganą 
jako zjawisko z pogranicza normy, od zespołu nad-
miernej ruchomości stawów (ang. JHS – joint hyper-
mobility syndrome), który należy uważać za patologię. 
(KOPFF I RACZKOWSKI, 2011; ROSS I GRAHAM, 
2011;GRAHAME I BIRD, 2001; SIMPSON, 2006)
	 Leczenie pacjentów z nadmierną ruchomo-
ścią stawów jest wyłącznie objawowe. Jest to głównie 
prawidłowo prowadzona fizjoterapia, której celem 
jest wzmocnienie osłabionych mięśni i stabiliza-
cja nadmiernie ruchomych stawów, czego efektem 
jest obniżenie ich bolesności. Zastosowanie  wielo-
aspektowego, kompleksowego programu ćwiczeń 
przyczynia się nie tylko do poprawy funkcjono-
wania układu ruchu, ale przede wszystkim –  do 
poprawy jakości życia pacjenta. (KOPFF I RACZ-
KOWSKI, 2011;MIRSKA I WSPÓŁAUT., 2011;STO-
DOLNA – TUKENDORF I STODOLNY, 2010)
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SUMMARY

	 THE TERM „HYPERMOBILITY SYN-
DROME” was first used by J.A. KIRK in 1967. (KIRK 
ET AL., 1967) The author described the range of 
motion in the joints in healthy subjects, which was 
abnormally increased in reference to the age. Cur-
rently, such a state is referred as heterogeneous, mul-
tisystem hereditary dysfunction of connective tissue 
(HDCT - heritable disorder of connective tissue). Due 
to heterogeneous illness image, this condition poses 
a diagnostic difficulties. The only feature that helps 
to differentiate excessive joint mobility from joint hy-
permobility syndrome, is the occurring pain. (KOPFF 
AND RACZKOWSKI, 2011;ROSS AND GRAHAM, 
2011;GRAHAM AND BIRD, 2001;SIMPSON, 2006)
Treatment of patients with the joints excessive mo-
bility is only symptomatic; This is primarily properly 
conducted physical therapy, which aims to streng-
then the weakened muscles and stabilize hypermo-
bile joints, resulting in a reduction of the pain. The 
use of a multi-faceted, comprehensive exercise pro-
gram helps not only to improve the functioning of 
the musculoskeletal system, but above all - to impro-
ve the quality of life of the patients. (KOPFF AND 
RACZKOWSKI, 2011;MIRSKA ET AL., 2011; STO-
DOLNA - TUKENDORF AND STODOLNY, 2010)

SŁOWA KLUCZOWE: NADMIERNA RUCHO-
MOŚĆ STAWÓW, HIPERMOBILNOŚĆ, FIZJO-
TERAPIA

KEYWORDS: JOINT HYPERMOBILITY SYN-
DROME, HYPERMOBILITY, PHYSIOTHERAPY
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KOMPLEKSOWE POSTĘPOWANIE FIZJOTERAPEUTYCZNE 
W NADMIERNEJ RUCHOMOŚCI STAWÓW

WSTĘP

	 Pojęć: łagodnego zespołu hipermobilności 
(ang. BJHS - benign hipermobility syndrome) oraz 
zespołu hipermobilności (JHS) w literaturze uży-
wa się zamiennie dla sytuacji, w których zakres ru-
chu w wielu stawach przekracza wartości typowe dla 
wieku, płci oraz pochodzenia etnicznego. (KOPFF 
I RACZKOWSKI, 2011; ZIMMERMANN – GÓR-
SKA I BONIKOWSKA – ZGAIŃSKA, 2012)
	 Określenie „zespół hipermobilności” zosta-
ło użyte po raz pierwszy przez J. A. KIRK’A w roku 
1967. (KIRK I WSPÓŁAUT., 1967) Autor ten opisał 
zwiększony ponad normę zakres ruchów w stawach u 
osób zdrowych dla danego wieku. Aktualnie stan taki 
określany jest jako niejednorodna, wieloukładowa, 
dziedziczna dysfunkcja tkanki łącznej (ang. HDCT - 
heritable disorder of connective tissue). Ze względu 
na niejednorodny obraz chorobowy, stan ten stwarza 
trudności diagnostyczne i dopiero występujące dole-
gliwości bólowe pozwalają odróżnić nadmierną ru-
chomość stawów, postrzeganą jako zjawisko z pogra-
nicza normy, od JHS, który należy uważać za patologię 
(KOPFF I RACZKOWSKI, 2011; ROSS I GRAHAM, 
2011; GRAHAME I BIRD, 2001; SIMPSON, 2006)
	 Hipermobilność stawów towarzyszy wie-
lu zespołom uwarunkowanym genetycznie, któ-
rych elementem składowym są zaburzenia tkanki 
łącznej. Należą do nich zespół Ehlersa-Danlosa, 
Marfana, wrodzona łamliwości kości (osteogenesis 
imperfecta) oraz trisomia 21 pary chromosomów. 
Ze względu na to, część autorów nie uznaje hiper-
mobilności, jako oddzielnej jednostki chorobowej 
(KOPFF I RACZKOWSKI, 2011; ZIMMERMANN 
– GÓRSKA I WSPÓŁAUT., 2012; KEER I SIM-
MONDS, 2011; FERRELL I WSPOŁAUT., 2004; 
STODOLNA – TUKENDORF I STODOLNY, 2010)
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organizmu a nie ustępowaniem nieprawidłowo-
ści tkanki łącznej. (KOPFF I RACZKOWSKI, 2011; 
STODOLNA – TUKENDORF I STODOLNY, 2010)

EPIDEMIOLOGIA 

Szacuje się, że około 1 na 10 osób dotknięta jest nad-
mierną ruchomością stawów.  Od dwu do trzy razy 
częściej zjawisko to zauważa się u przedstawicieli 
rasy żółtej i czarnej (25 do 30%), niż u rasy białej. 
[14, 18] Statystycznie u mężczyzn nadmierna ru-
chomość stawów występuje trzy razy rzadziej niż u 
kobiet. Schorzenie obserwuje się głównie u osób w 
wieku rozwojowym, a także u młodych dorosłych 
(kobiety: 20–40%), (mężczyźni: 10– 30%). Z wiekiem 
zmniejsza się zakres ruchomości w poszczególnych 
stawach. Jest to związane z  procesami starzenia się 

PATOGENEZA

	 Według stworzonej przez WHO klasyfikacji 
ICD–10, zespół hipermobilności konstytucjonalnej 
to choroba wrodzona z grupy dziedzicznych zabu-
rzeń tkanki łącznej (HDCT). Podłoże genetyczne 
zespołu nie jest do końca poznane. Przyjmuje się, 
że jest ono związane z płcią żeńską i jest dziedziczo-
ne dominująco. Patofizjologia zespołu związana jest 
z zaburzeniami tworzenia białek macierzy tkanki 
łącznej. Stwierdza się także dysproporcje pomiędzy 
kolagenem typu III do typu I. Według badaczy (El-
-Sherif i El-Shahaly oraz Handler i wsp.) zwiększony 
jest stosunek całkowitej ilości kolagenu typu III do 
sumy kolagenu typu III i I w porównaniu do osób 
zdrowych (III:III+I). (KOPFF I RACZKOWSKI, 
2011; SIMMONDS I KEER, 2007) W tworzeniu się 
anomalii znaczenie mają również zaburzenia syntezy 
kolagenu typu V oraz  produkcji  fibryliny - białka, 
które buduje włókna elastyczne. Rolę w patogenezie 
odgrywa także glikoproteina macierzy pozakomór-
kowej – tenascyna. (KOPFF I RACZKOWSKI, 2011)

DIAGNOSTYKA HIPERMOBILNOŚCI

	 Diagnostyka hipermobilności obej-
muje badanie podmiotowe (wywiad), bada-
nie przedmiotowe oraz badania dodatkowe.

Podczas przeprowadzania wywia-
du z pacjentem, należy zapytać o:

•  przewlekłe zmęczenie, trzeszczenie i „przeskaki-
wanie” w stawach obwodowych i kręgosłupa;
•  trudności w przebywaniu przez dłuższy 		
czas w pozycjach wymuszonych, najczęściej 		
podczas wykonywania obowiązków związanych z 
pracą zawodową; 
•  objawy stanów zapalnych stawów, ścięgien, 	
powięzi, kaletek, będących wynikiem niewielkich 
urazów;
•  zwichnięcia i przemieszczenia stawów;
•  parestezje; 
•  nasilenie objawów podczas ciąży i porodu; 
•  zmiany poziomu aktywności fizycznej i ogólne 
obniżenie kondycji fizycznej. (ZIMMERMANN – 
GÓRSKA I BONIKOWSKA – ZGAIŃSKA, 2012)
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	 •  Organoleptyczna ocena stawów obwo-
dowych – ocenia się kolor, ocieplenie skóry, sto-
pień napięcia, widoczne zniekształcenia, obrzęki, 
wysięk w jamie stawowej, widoczne zapalenie tka-
nek miękkich okołostawowych, zakres ruchomo-
ści, trzeszczenie i „przeskakiwanie” w stawach;
	 •  Ocena osi ciała i kręgosłupa – ocena fi-
zjologicznych krzywizn kręgosłupa, zniekształceń 
w jego obrębie, dolegliwości bólowych, zmian bio-
mechaniki poszczególnych jego odcinków;
	 •  Badanie mięśni – ocena siły mięśnio-
wej (test Lovetta), napięcia mięśniowego (skala 
Ashwort);
	 •  Ocena funkcjonalna – ocena funkcji 
chodu po podłożu płaskim, wchodzenie i scho-
dzenie po schodach, zmiany pozycji z siedzącej 
na stojącą, schylania się, przyjęcia pozycji kucznej 
i wstania z niej, stania na jednej nodze, wspięcia 
na palce i na pięty, ocena równowagi (próba Rom-
berga, próba chodu „gwieździstego” Babińskie-
go – Weila) i propriocepcji. (ZIMMERMANN – 
GÓRSKA I WSPÓŁAUT., 2012; ZIMMERMANN 
– GÓRSKA I BONIKOWSKA – ZGAIŃSKA, 
2012).

(KOPFF I RACZKOWSKI, 2011; ZIMMERMANN 
– GÓRSKA I WSPÓŁAUT., 2012; ZIMMERMANN 
– GÓRSKA I BONIKOWSKA – ZGAIŃSKA, 2012; 
KEMP I WSPÓŁAUT., 2010; MIRSKA I WSPÓŁ-
AUT., 2011) Właściwy dobór aktywności fizycznej jest 
istotny ze względu na konieczność ochrony stawów u 
pacjentów dotkniętych tym schorzeniem. W trenin-
gu propriocepcji szczególnie polecane są ćwiczenia 
w wodzie oraz te, w których wykorzystuje się piłkę 
szwajcarską. Ważny jest szczegółowy instruktaż pa-
cjenta podczas rehabilitacji. Zarówno ćwiczenia wy-
konywane przez pacjenta podczas terapii indywidual-
nej, jak i te, które będzie wykonywał w domu, mają być 
dla niego bezbolesne. (SIMMONDS I KEER, 2007)

Cutis laxa – skóra wiotka

	 Zaburzenie genetyczne dziedziczone w spo-
sób autosomalny recesywny, dominujący lub sprzę-
żony z chromosomem X. Związane jest z tkanką łącz-
ną. Głównym objawem jest wiotka i mało elastyczna 
skóra, która zwisa w postaci fałdów. Występują też: 
nadmierna ruchomość stawów, wiotkie wiązadła i 
związane z tym podwichnięcia. Za schorzenie od-
powiadają mutacje genu dla elastyny lub fibuliny 5. 
Objawy obserwowane są od wczesnego dzieciństwa. 

Zespół Ehlersa i Danlosa

   	 To niejednorodna grupa zaburzeń tkanki 
łącznej występująca z jednakową częstością u obu 
płci ( l:5000-10000). Zwykle dziedziczy się auto-
somalnie dominująco. Na wspólne objawy składa-
ją się: nadmierna ruchliwość stawów, nadmierna 
rozciągliwość skóry i kruchość tkanek. Wyodręb-
niono różne geny ulegające mutacji: kolagen I, III, 
V, tenascyna X, fibronektyna, hydroksylaza lizy-
lowa, ATPaza transportująca       . (RUSSEK, 1999)

			   OBJAW 						      PUNKTACJA

Bierne zgięcie grzbietowe  w V stawie śródręczno – 
paliczkowym ≥ 90°						    
Bierne przyciągnięcie kciuka do przedramienia		    Po 1 punkcie dla prawej i lewej kończyny
Przeprost w stawie łokciowym ≥ 10°				      Po 1 punkcie dla prawej i lewej kończyny
Przeprost w stawie kolanowym ≥ 10°				      Po 1 punkcie dla prawej i lewej kończyny
Możliwość położenia rąk płasko na podłodze podczas 
skłonu w przód przy wyprostowanych stawach kolanowych	
Największa możliwa liczba punktów				      9 punktów
Rozpoznanie NRS						        ≥ 4

Po 1 punkcie dla prawej i lewej kończyny

1 punkt

Tab. I. Skala oceny hipermobilności stawów wg  Beightona (MIRSKA      
I WSPÓŁAUT., 2011)(LAWRENCE, 2005)

SCHORZENIA PRZEBIEGAJĄCE 
Z NADMIERNĄ RUCHOMOŚCIĄ STAWÓW

Zespół nadmiernej ruchomości stawów (ZNRS)
    	
	 Jest to choroba o łagodnym przebiegu. Pod-
stawowymi objawami są ból (dotyczący przynaj-
mniej czterech stawów przez okres co najmniej 
trzech miesięcy) oraz hipermobilność stawów, ba-
dana za pomocą skali Beightona (uzyskanie 4 na 
9 punktów w tej skali). Leczenie to głównie fizjote-
rapia, edukacja chorego w zakresie wykonywania 
czynności codziennych oraz ćwiczenia stabilizujące.
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Objawy choroby obejmują: zmiany stawowe (nad-
mierna ruchomość w stawach, niestabilne stawy z 
tendencją do częstych dyslokacji, ból stawowy, wcze-
sne pojawienie się zapalenia stawów i kości), wcze-
śnie występujący chroniczny, męczący ból mięśnio-
wo-szkieletowy, skoliozę, zmiany skórne (miękka, 
aksamitna skóra, delikatna i łatwo ulegająca uszko-
dzeniu i posiniaczeniu, nadmiernie rozciągliwa, 
słabe i powolne gojenie się ran, zmiany patologicz-
ne związane z bliznami w obszarach narażonych na 
nacisk), kruchość tętnic/narządów wewnętrznych/
macicy lub ich pęknięcia (zazwyczaj związane z na-
czyniowym typem ZED). Główny nacisk kładzie się 
jednak na leczenie profilaktyczne. Stosuje się lecze-
nie objawowe (leki z grupy niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych (NLPZ)), leczenie usprawniają-
ce, operacyjne korekcje deformacji. Wskazana jest 
duża ostrożność podczas okresu ciąży. (KOPFF I 
RACZKOWSKI, 2011; ZIMMERMANN – GÓR-
SKA I BONIKOWSKA – ZGAIŃSKA, 2012; ZIM-
MERMANN – GÓRSKA I WSPÓŁAUT., 2012; 
STODOLNA – TUKENDORF I STODOLNY, 2010)

Zespół Marfana

   	 To dziedziczony autosomalnie dominują-
co zespól objawów spowodowany mutacją w ge-
nie glikoproteiny fibryliny 1 (locus 15q15-21). 
Mutacja powoduje uszkodzenie włókien spręży-
stych i nieprawidłową syntezę kolagenu. Na te-
renie Europy występuje z częstością 2-3:10000.
Rozpoznanie zwykle stawiane jest na podstawie wy-
wiadu rodzinnego i przedmiotowego badania kli-
nicznego (obecności typowych objawów współist-
niejących w 3 układach przy negatywnym wywiadzie 
rodzinnym/w 2 lub więcej układach przy stwierdze-
niu obciążonego wywiadu rodzinnego. Należy zazna-
czyć, że objawy mogą, ale nie muszą być stwierdzane 
przy urodzeniu. Objawy ze strony układu kostno- 
mięśniowego obejmują: nieproporcjonalnie wysoki 
wzrost z dysproporcjonalną budową ciała (długie 
kończyny, długa, wąska twarz, hipoplastyczne po-
liczki, mikrognacja, retrognacja, gotyckie podnie-
bienie, stłoczone zęby arachnodaktylia, płaskostopie, 
długie, wąskie stopy, stopa wydrążona, młotkowate 
palce stóp), klatka piersiowa szewska bądź kurza, 
asymetria mostka i klatki piersiowej, przepukliny, 
przedwczesne zwyrodnienie stawów, protruzja pa-
newek stawów biodrowych, nadmierna ruchomość 
stawów, wtórne przykurcze stawowe oraz obniżona 
masa mięśniowa. Ponieważ choroba dotyka tkanki 
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łącznej dodatkowo występują objawy ze strony ukła-
du sercowo- naczyniowego i narządu wzroku. Lecze-
nie pacjentów z zespołem Marfana musi być wielo-
specjalistyczne. (KOPFF I RACZKOWSKI, 2011; 
ZIMMERMANN – GÓRSKA I BONIKOWSKA – 
ZGAIŃSKA, 2012; ZIMMERMANN – GÓRSKA I 
WSPÓŁAUT., 2012; MIRSKA I WSPÓŁAUT., 2011)

FIZJOTERAPIA W HIPERMOBILNOŚCI

	 Ze względu na brak możliwości le-
czenia przyczynowego, w leczeniu zespo-
łu hipermobilności stosuje się leczenie ob-
jawowe, w tym leczenie fizjoterapeutyczne.

Profilaktyka i edukacja

	 Po postawieniu diagnozy, rolą zespołu lecz-
niczego jest przedstawienie pacjentowi w sposób 
zwięzły i zrozumiały istoty dotykającego go proble-
mu zdrowotnego. Bardzo ważna w postępowaniu 
terapeutycznym jest edukacja pacjenta odnośnie 
podejmowanych codziennych czynności. Rolą fi-
zjoterapeuty jest uświadomienie pacjentowi zagro-
żeń płynących z przeciążania stawów, szczególnie w 
pozycjach, w których jest przekraczany prawidłowy 
zakres ruchu (np. podczas podnoszenia ciężarów). 
(KOPFF I RACZKOWSKI, 2011; ZIMMERMANN 
– GÓRSKA I BONIKOWSKA – ZGAIŃSKA, 2012; 
ZIMMERMANN – GÓRSKA I WSPÓŁAUT., 2012; 
STODOLNA – TUKENDORF I STODOLNY, 2010)
	 Zespół hipermobilności powiązany jest czę-
sto ze zbyt dużą ruchomością w obrębie kręgosłu-
pa, co sprzyja występowaniu zespołów bólowych 
tego elementu układu ruchu. Ból jest szczególnie 
częsty w przypadku prowadzenia przez pacjentów 
sedentaryjnego stylu życia bądź wykonywania pra-
cy siedzącej. Edukacja winna obejmować teoretycz-
ne podstawy ergonomii i biomechaniki ciała oraz 
uwzględniać ich zastosowanie w praktyce. Właści-
we postępowanie osób z zespołem hipermobilno-
ści w życiu codziennym może znacząco zmniejszyć 
zarówno ból towarzyszący schorzeniu, jak i często-
tliwość występowania powiązanych z nim urazów. 
(RUSSEK, 1999; NORDENSKIOLD, 1994) Istotna 
jest również pomoc w doborze odpowiedniego sta-
nowiska pracy oraz podejmowanie indywidualnie 
dobranej, systematycznej aktywności fizycznej, któ-
ra pacjentów z zespołem hipermobilności obowią-
zuje już od wieku dziecięcego. Bez znaczenia jest to, 
czy zalecany program aktywności fizycznej ma na 
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w zamkniętych łańcuchach, zwiększa świadomość 
pacjenta podczas ich wykonywania, przez co ich 
efektywność wzrasta. Dowiodły tego badania prze-
prowadzone przez KERRA I IN. (2000) I FERRE-
LLA I IN. (2004). (SIMMONDS I KEER, 2007)
	 Wszystkie stosowane ćwiczenia winny być 
wykonywane przez pacjenta precyzyjnie. Istotny jest 
również odpowiedni dobór aktywności do aktual-
nego stanu funkcjonalnego osoby korzystającej z te-
rapii. Właściwie prowadzona rehabilitacja pozwoli 
przenieść wzorce ruchowe wypracowane podczas 
ćwiczeń, na czynności życia codziennego (chodzenie, 
przejście z pozycji siedzącej do stojącej, chodzenie po 
schodach, prace domowe) podczas których pacjent 
może świadomie uruchamiać mięśnie odpowiadają-
ce za stabilizację pozycji potrzebnej w danej sytuacji. 
W kinezyterapii hipermobilności zastosowanie znaj-
duje metoda PNF (Proprioceptive Neuromuscu-
lar Facilitation) oraz ćwiczenia oporowe z użyciem 
taśm Thera-Band. Poprawa stabilizacji oraz zwięk-
szenie siły mięśni otaczających wybrany staw roz-
poczyna się od zadań statycznych, by w kolejnych 
etapach postępowania terapeutycznego przechodzić 
do zadań trudniejszych (dynamicznych). Ćwicze-
nia oporowe powinny być etapem końcowym. Pod-
czas prowadzenia terapii należy zwrócić szczególną 
uwagę na biomechanikę ruchu, zasady bezpieczeń-
stwa i prowadzenia terapii w sposób bezbolesny dla 
pacjenta. (KOPFF I RACZKOWSKI, 2011; FERRE-
LL I WSPÓŁAUT., 2004; MIRSKA I WSPÓŁAUT., 
2011; STODOLNA – TUKENDORF I STODOLNY, 
2010; STODOLNY, 1999) Zastosowanie metod neu-
rofizjologicznych, na przykład techniki rytmicznej 
stabilizacji (element metody PNF), pozwoli na sta-
bilizację konkretnego stawu oraz pracę nad globalną 
stabilizacją tułowia pacjenta. Przydatna jest również 
aproksymacja stawów. Zalecane są także proste ćwi-
czenia równoważne. Przykładem może być stanie 
na jednej nodze. Początkowo pacjenta umieszcza 
się na stabilnym podłożu, a następnie, zmieniając 
twardość podłoża, na jakim stoi pacjent, zwiększa 
się poziom trudności wykonywanych ćwiczeń, wy-
korzystując do tego np. platformy sensomotorycz-
ne. (FERRELL I WSPÓŁAUT., 2004; MIRSKA I 
WSPÓŁAUT., 2011; SIMMONDS I KEER, 2007)
	 By zapobiegać pogłębianiu się deforma-
cji i leczyć zaburzenia funkcji kręgosłupa, oddzia-
ływania terapeutyczne należy dobrać adekwatnie 
do charakteru zmian, które występują u pacjenta. 
Gdy podczas terapii fizjoterapeuta obserwuje nad-

celu zmniejszenie dolegliwości bólowych konkret-
nych stawów, czy jest to program służący  zwiększe-
niu  sprawności  ogólnej oraz  aktywności  fizycznej. 
Pacjent z zespołem hipermobilności może wykony-
wać większość czynności życia codziennego przy ich 
zmniejszonej częstotliwości  i intensywności. W uza-
sadnionych przypadkach istnieje możliwość obni-
żenia ryzyka występowania urazów towarzyszących 
schorzeniu przez zastosowanie zaopatrzenia ortope-
dycznego (stabilizatorów) bądź odpowiednich, stabi-
lizujących aplikacji kinesiotapingu. (RUSSEK, 1999; 
BIRO I WSPÓŁAUT., 1983; GOLDMAN, 1991)

Kinezyterapia – leczenie ruchem

	 Profilaktyka i leczenie pacjentów z nadmier-
ną ruchomością stawów opiera się na odpowiednio 
prowadzonej kinezyterapii, poprzez zastosowanie 
odpowiedniego programu treningowego. (KOPFF I 
RACZKOWSKI, 2011) Trening powinien obejmować 
ćwiczenia propriocepcji (ćwiczenia czucia głębo-
kiego, czyli świadomości położenia poszczególnych 
części ciała względem siebie), ćwiczenia rozluźnia-
jące, ćwiczenia wzmacniające mięśnie (pozwalające 
na zachowanie pełnej ruchomości, oraz ćwiczenia 
ogólnousprawniające, które oddziałują na cały or-
ganizm pacjenta). (KOPFF I RACZKOWSKI, 2011; 
STODOLNA – TUKENDORF I STODOLNY, 2010; 
STODOLNY, 1999) Podstawowe znaczenie ma eli-
minowanie nieprawidłowych wzorców ruchowych 
(skłonność do przyjmowania skrajnych położeń 
stawów, ich przeciążanie).  Planując terapię pacjen-
ta z hipermobilnością należy uwzględnić ćwiczenia 
stabilizacji centralnej, czyli takie, które  wzmacniają 
mięśnie posturalne głębokiego gorsetu mięśniowe-
go (core  muscles) oraz mięśnie  chroniące stawy, a 
także ćwiczenia poprawiające  czucie  głębokie.  W 
terapii hipermobilności należy ograniczyć do mi-
nimum ćwiczenia mające na celu rozciąganie. Nie 
powinno się również stosować stretchingu. Zamiast 
tego, zaleca się  ćwiczenia, których celem jest po-
prawa stabilizacji. (MIRSKA I WSPÓŁAUT., 2011)
	 U pacjentów, którzy przez jakiś czas ćwi-
czą propriocepcję, istnieje potrzeba włączania tre-
ningu siły, wytrzymałości, równowagi i koordyna-
cji. Wskazane są stopniowane ćwiczenia z użyciem 
taśmy theraband, których celem jest zwiększanie 
siły skurczu koncentrycznego i ekscentrycznego 
mięśni odpowiedzialnych za stabilizację stawów. 
Dodatkowe zastosowanie luster podczas ćwiczeń 

EWA KOŁODZIEJ     ROBERT LATOSIEWICZ str. 17-25



ruchomość segmentalną, związanej z sąsiedztwem 
hypomobilnego miejsca lub odcinka kręgosłupa o 
zmniejszonej ruchomości, może zastosować działa-
nia mające na celu poprawę ruchomości pomiędzy 
kręgami, wykorzystujące elementy terapii manu-
alnej. Są one w hipermobilności  opuszczalne, pod 
warunkiem postępowania w sposób przemyślany 
i ostrożny. Terapia może być wykonywana w po-
zycjach izolowanych, a mobilizacja musi dotyczyć 
wyłącznie zablokowanych elementów kręgosłupa.
	 Pod kontrolą fizjoterapeuty, pacjent powi-
nien także wykonywać rozwijające kontrolę niepra-
widłowych ruchów (ćwiczenia „stabilizujące”), jak 
również ćwiczenia czynne i/lub oporowe. (MIRSKA 
I WSPÓŁAUT., 2011) Należy zoptymalizować ilość 
codziennej aktywności ruchowej, by przeciwdziałać 
zniekształceniom narządu ruchu wynikającym z se-
dentaryjnego stylu życia. (KOPFF I RACZKOWSKI, 
2011; MIRSKA I WSPÓŁAUT., 2011; STODOL-
NA – TUKENDORF I STODOLNY, 2010) Wystę-
pujące w środowisku wodnym odciążenie stawów 
powoduje, że pływanie jest dobrą propozycją dla 
osób z hipermobilnością, gdyż zmniejsza dolegli-
wości bólowe i ogranicza ryzyko uszkodzenia sta-
wów. Wskazana jest jazda na rowerze, której zale-
tą jest ogólne wzmocnienie całego organizmu bez 
nadmiernego odciążania stawów. (KOPFF I RACZ-
KOWSKI, 2011; MIRSKA I WSPÓŁAUT., 2011; 
STODOLNA – TUKENDORF I STODOLNY, 2010)

Fizykoterapia w hipermobilności

	 Jako terapię wspomagającą w leczeniu prze-
ciwbólowym i przeciwzapalnym wykorzystuje się 
różne formy fizykoterapii. Wśród zabiegów fizy-
kalnych najczęściej stosowana jest elektroterapia, 
laseroterapia, termoterapia, masaż oraz różne for-
my relaksacji. (FERRELL I WSPOŁAUT., 2004)
Jednym z zabiegów z zakresu elektroterapii stoso-
wanych w przypadku stanów zapalnych stawów, 
pojawiających się w zespołach hipermobilności, 
jest jonoforeza. Jest to zabieg elektroleczniczy, któ-
ry polega  na wprowadzeniu do tkanek jonów le-
ków za pomocą  prądu  stałego. Wprowadzenie 
jonów leku do tkanek odbywa się na zasadzie od-
pychania ładunków jednoimiennych, a przyciąga-
nia  różnoimiennych. Gdy aktywny składnik leku
jest anionem (-), to elektrodą  czynną  będzie ka-
toda (-), natomiast gdy aktywnym składnikiem 
leku jest kation (+) - elektrodą  czynną  będzie 
anoda (+). (BAUER I WIECHEĆ, 2012) Do naj-
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częściej stosowanych preparatów należą leki z 
grupy NLPZ (np. Fastum, Naklofen, Olfen, Dic-
lofenac). (PISULA – LEWANDOWSKA, 2014)
	 W leczeniu bólu stosuje się również prądy 
zmienne niskiej częstotliwości o impulsach prosto-
kątnych, trójkątnych bądź sinusoidalnych. (PYSZA-
WA I KUJAWA, 2003; FRANEK I WSPÓŁAUT., 
2001) Metoda ta to przezskórna elektryczna stymula-
cja nerwów (TENS – transcutaneous electrical nerve 
stimulation). TENS odznacza się wysoką skuteczno-
ścią w leczeniu dolegliwości bólowych związanych z 
przewlekłym zapaleniem stawów: krzyżowo-biodro-
wego, kolanowego, nadgarstka, łokciowego. Ponadto, 
jest przydatny w leczeniu zespołów bólowych dol-
nego odcinka kręgosłupa i dysfunkcji stawów skro-
niowo-żuchwowych. (PYSZAWA I KUJAWA, 2003; 
BERGER I MATZNER, 1999; DEMCZYSZAK I 
WRZOSEK, 2001; ALBRIGHT I WSPÓŁAUT., 2001)
	 W terapii zespołów bólowych stosuje się także 
prądy interferencyjne (prądy Nemeca) średniej czę-
stotliwości (4000–5000 Hz), modulowane amplitu-
dowo małą częstotliwością. (PYSZAWA I KUJAWA, 
2003; FRANEK I WSPÓŁAUT., 2001) Powstają w 
wyniku interferencji w tkankach dwóch prądów prze-
miennych średniej częstotliwości o przebiegu sinuso-
idalnym o nieznacznie różniących się częstotliwo-
ściach. (MIKA, 2001) Prądy te charakteryzuje łatwość 
wnikania w głąb tkanek, co jest efektem mniejszej w 
stosunku do nich wartości oporności pojemnościo-
wej tkanek. Obserwowano skuteczność zastosowania 
tej formy elektroterapii w leczeniu schorzeń narządu 
ruchu przebiegających z bólem, takich jak zmiany 
zwyrodnieniowe stawów i tkanek miękkich, reuma-
toidalne zapalenie stawów, oraz stany pourazowe. 
(PYSZAWA I KUJAWA, 2003; ŁAZOWSKI, 2000)
	 Szczególnym rodzajem elektroterapii jest 
stymulacja prądem mikroamperowym (MET, mi-
crocurrent electrical therapy). Metoda polega na wy-
korzystaniu przerywanego prądu stałego o niskim 
natężeniu (LIDC, low intensity direct current). MET, 
w porównaniu z tradycyjną elektroterapią, cechuje 
zastosowanie bodźca o niskim natężeniu prądu mie-
rzonego w mikroamperach (50 –500 mA), naśladu-
jącego procesy bioelektryczne w tkance nerwowej. 
Wykorzystanie stymulacji mikrobodźcowej jest uza-
sadnione w zwalczaniu dolegliwości bólowych zwią-
zanych z pourazowymi dysfunkcjami narządu ruchu, 
takimi jak: uszkodzenie aparatu więzadłowego, ze-
rwanie ścięgien czy uszkodzenie łąkotek. (PYSZA-
WA I KUJAWA, 2003; MERCOLA I KIRSCH, 1995; 
VAN PAPENDORF, 2000) Wysoką skuteczność anal-
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	 Wpływ urazów, do których dochodzi w na-
rządzie ruchu w hipermobilności, polega nie tylko na 
naruszeniu ciągłości tkanek, ale również na zaburze-
niu funkcji organizmu. Zastosowany wówczas masaż 
leczniczy może być pomocnym środkiem w leczeniu i 
rehabilitacji pacjenta. Masaż można stosować dopie-
ro wówczas, kiedy tkanka będzie całkowicie wygojo-
na. Rozcieranie tkanek miękkich okołostawowych, 
blizn pourazowych oraz pozabiegowych pozwala 
zapobiegać tworzeniu się przykurczy bliznowatych. 
Włączenie masażu do rehabilitacji osób po zdjęciu 
opatrunków gipsowych, pozwala w sposób efektywny 
przyspieszyć regenerację skóry i poprawić ukrwienie 
tkanek miękkich, wpłynąć na poprawę elastyczności 
więzadeł oraz przyspieszyć mineralizację kości. Jako 
element holistycznego podejścia do pacjenta, w po-
łączeniu z innymi zabiegami fizjoterapeutycznymi, 
masaż wpływa na znaczne skrócenie okresu rekon-
walescencji pourazowej. (PROCHOWICZ, 2006)
	 Warto zwrócić uwagę na to,  że  bardzo  istotnym  
elementem  leczenia  poprawiającym jego skuteczność 
może być włączenie psychoterapii, a nawet farmakote-
rapii psychiatrycznej. (MIRSKA I WSPÓŁAUT., 2011)

analgetyczną potwierdzono również w leczeniu bó-
lów odcinka szyjnego i lędźwiowo-krzyżowego krę-
gosłupa, związanych ze zmianami zwyrodnieniowy-
mi kręgów, degeneracją krążków międzykręgowych, z 
zapaleniem kostnostawowym oraz ischialgią. (MER-
COLA I KIRSCH, 1995; VAN PAPENDORF, 2000)
	 W celu wzmocnienia siły mięśniowej u osób 
z hipermobilnością istnieje możliwość zastosowa-
nia elektrostymulacji. Elektrostymulacja to zabieg, 
którego celem jest wywołanie skurczu mięśnia za 
pomocą  prądu  impulsowego. Do stymulacji mię-
śni zdrowych oraz mięśni w zaniku prostym, by 
zwiększyć ich siłę i masę bez przeciążania stawów, 
służą impulsy  prostokątne (prąd impulsowy małej 
częstotliwości) oraz prądy Kotza (tzw. ‘rosyjska sty-
mulacja’ – prądy  średniej częstotliwości, modulo-
wane w małą  częstotliwość). (BAUER I WIECHEĆ, 
2012; JAGUCKA – METEL I WSPÓŁAUT., 2013)
	 Laser, czyli wzmocnienie światła poprzez wy-
muszoną emisję promieniowania, to kolejna forma fi-
zykoterapii, możliwa do zastosowanie w kompleksowej 
terapii pacjentów z hipermobilnością. Laseroterapia 
znajduje zastosowanie w leczeniu konsekwencji nad-
miernej ruchomości stawów, czyli stanów po urazach 
narządu ruchu (zwichnięcia, skręcenia, krwiaki, zła-
mania), przewlekłych i podostrych stanów zapalnych 
tkanek miękkich, stawów i tkanek okołostawowych, 
a także zmian zwyrodnieniowych stawów kończyn i 
kręgosłupa. (BAUER I WIECHEĆ, 2012; MIKA, 2001)
	 Termoterapia polega na wykorzystaniu w fi-
zjoterapii wysokich i niskich temperatur. Leczenie 
ciepłem, czyli ciepłolecznictwo, wiąże się z dostar-
czeniem do ustroju energii cieplnej, głównie drogą 
przewodzenia i przenoszenia. W miejscu zastoso-
wania tego czynnika fizykalnego dochodzi do roz-
szerzenia naczyń krwionośnych i limfatycznych. 
Powstający w wyniku podwyższenia temperatury 
tkanek odczyn miejscowy przyczynia się do zwięk-
szenia przepływu krwi, co przyspiesza leczenie sta-
nów zapalnych. Ciepło działa również uśmierzająco 
na ból. Z tego powodu może być stosowane w lecze-
niu  pacjentów z hipermobilnością, podobnie jak 
niskie temperatury. Leczenie zimnem, czyli kriote-
rapia, polega na obniżaniu temperatury tkanek. W 
wyniku szeregu zmian, do których pod wpływem 
zastosowania zimna dochodzi w obrębie układu krą-
żenia, układu nerwowego i limfatycznego, a także w 
układzie ruchu, krioterapia znajduje zastosowanie 
jako środek przeciwbólowy, przeciwzapalny i prze-
ciwobrzękowy, przydatny w łagodzeniu objawów i 
skutków zwiększonej ruchomości stawów. (BAUER I 
WIECHEĆ, 2012; MIKA, 2001; ŁAZOWSKI, 2000)

PODSUMOWANIE

	 Zespół hipermobilności stawów stwier-
dza się, gdy uogólnionej, nadmiernej ruchomo-
ści stawów towarzyszy ból ze strony układu ru-
chu. W diagnostyce konieczne jest wykluczenie, 
zaburzeń neurologicznych, reumatologicznych i 
metabolicznych. (KOPFF I RACZKOWSKI, 2011)
	 Zmniejszona stabilność stawów znaczą-
co obniża jakość życia pacjentów. Ze względu na 
wszechobecność tkanki łącznej jest to zaburzenie 
wieloukładowe. Wcześnie postawione rozpoznanie 
i właściwe postępowanie terapeutyczne znacząco 
wpływa na poprawę jakości życia pacjentów. Podczas 
diagnostyki różnicowej u osób zgłaszających bóle 
bez uzasadnienia  wśród objawów podmiotowych, 
uwzględnić należy zespół hipermobilności stawów.
	 Leczenie pacjentów z JHS jest wyłącznie obja-
wowe; jest to głównie prawidłowo prowadzona fizjo-
terapia, której celem jest wzmocnienie osłabionych 
mięśni i stabilizacja nadmiernie ruchomych stawów, 
czego efektem jest obniżenie ich bolesności. Zastoso-
wanie  wieloaspektowego, kompleksowego programu 
ćwiczeń przyczynia się nie tylko do poprawy funk-
cjonowania układu ruchu, ale przede wszystkim –  do 
poprawy jakości życia pacjenta. (KOPFF I RACZ-
KOWSKI, 2011; MIRSKA I WSPÓŁAUT., 2011; 
STODOLNA – TUKENDORF I STODOLNY, 2010)
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