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Abstract

The term “latent tetany” has appeared in the scientific 
literature in 1945. It is extremely ambiguous, and the 
whole context and doubts related to its use become 
clearer only after a slightly wider introduction and 
explanation of errors accumulating over the years 
regarding diagnosis of tetany and (above all)sensitivity 
as well as specificity of EMG results observed during 
hyper-ventilation-induced alkalosis. With time, 
the diagnosis of latent tetany was based also on 
the finding of other clinical symptoms associated 
with hypocalcemia – the presence of Chvostek or 
Trousseau signs. The term “latent tetany” is extremely 
ambiguous. Clinical symptoms attributed to latent 
tetany suggest a wide range of diseases in the field 
of somatic, psychosomatic medicine and psychiatry. 
So called “characteristic EMG findings of tetany”tend 
to be found in healthy people. Due to the ambiguity 
of the term and the complete lack of clinical sense of 
such a diagnosis, we do not recommend the use of 
the term “latent tetany”
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Streszczenie

Tężyczka utajona to określenie, które pojawiło się 
w literaturze naukowej w roku 1945. Jest ono wyjąt-
kowo niejednoznaczne, a cały kontekst i wątpliwo-
ści związane z jego użyciem stają się wyraźniejsze 
dopiero po nieco szerszym wprowadzeniu i wyja-
śnieniu nawarstwiających się przez lata błędów do-
tyczących diagnostyki tężyczki, a przede wszystkim 
czułości i swoistości tak zwanej próby tężyczkowej. 
Z czasem diagnostykę tężyczki utajonej opierano 
także na stwierdzeniu innych objawów klinicznych 
kojarzonych z hipokalcemią – obecności „dodatniej 
próby” Chvostka czy Trousseau. Objawy kliniczne 
przypisywane tężyczce utajonej spotykane bywają 
w szerokiej gamie schorzeń z zakresu medycyny so-
matycznej, psychosomatycznej i psychiatrii. Objawy 
EMG opisywane jako typowe dla „tężyczki utajonej” 
bywają obserwowane u ludzi zdrowych. Z uwagi na 
niejednoznaczność terminu i całkowity brak sensu 
klinicznego takiego rozpoznania nie rekomendujemy 
używania tego określenia.
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Wstęp

Tężyczka to termin stosunkowo nowy, powstały 
na bazie łacińskiego słowa tetania. Powszechnie 
uważa się, iż trafił do języka medycznego w XIX 
wieku (J. Clarke 1815) [1]. Mimo iż określenie tę-
życzka wydaje się dość dobrze ugruntowane w pi-
śmiennictwie, przez lata narosło wiele niejasności, 
czy wręcz błędnych przekonań prowadzących do 
nieporozumień, a w konsekwencji do pojawienia 
się tak kuriozalnych zwrotów, jak tężyczka alkoho-
lowa lub normokalcemiczna tężyczka. 

Tężyczka utajona to określenie, które pojawiło 
się w literaturze naukowej znacznie później, to jest 
w roku1945, a rozpowszechnione zostało przez K. 
O’Donovana [2,3]. Jest ono wyjątkowo niejedno-
znaczne, a cały kontekst i wątpliwości związane 
z jego użyciem stają się wyraźniejsze dopiero po 
nieco szerszym wprowadzeniu i wyjaśnieniu na-
warstwiających się przez lata błędów dotyczących 
diagnostyki tężyczki,a przed wszystkim czułości 
i swoistości tak zwanej próby tężyczkowej. 

Tężyczka

Wiele nieprozumień, popełnianych błędów 
diagnostycznych i terapeutycznych u pacjentów 
z rozpoznawaną tężyczką wynika z dość liberal-
nego podejścia do interpretacji wyników badań 
diagnostycznych oraz z braku rzetelności i konse-
kwencji w definiowaniu patofizjologicznego pod-
łoża objawu. Wydaje się, że klucza do zrozumienia 
błędnie pokutujących opinii należy szukać właśnie 
w zaszłościach historycznych, w uwarunkowa-
niach jakie miały miejsce w czasach stosunkowo 
małej wiedzy patofizjologicznej i braku dostępu do 
nowoczesnych metod diagnostyki laboratoryjnej 
i pracownianej.

Termin tężyczka (ang. tetany, niem. tetanie, 
franc. tétanie, łac. tetania) pojawił się w piśmien-
nictwie medycznym w XIX wieku.Pierwotnie 
określenie tężyczka odnoszono do objawów ob-
serwowanych w wieku niemowlęcym – tężyczka 
dziecięca (J. Clarke 1825, J. Cheyne 1819, M. Hall 
1841) [1]. Opisy przypadków przedstawiały obec-
ność mimowolnych skurczów mięśni kończyn, 
skurczu mm. krtani, drgawek bez próby analizy 
podłoża patofizjologicznego. Później (II połowa 
XIX wieku) słowo „tężyczka” było także używane 
w odniesieniu do objawu pojawiającego się u do-
rosłych, u których domniemano pojawienie się za-
trucia organizmu w następstwie niektórych zabie-

gów operacyjnych, najczęściej dotyczących szyi, 
a szczególnie tarczycy.

Skojarzenie tężyczki z chirurgicznymi urazami 
przytarczyc zawdzięczamy Ivarowi Sandströmo-
wi, który po raz pierwszy opisał gruczoły przy-
tarczyczne [4], i profesorowi fizjologii z Paryża E. 
Gleyowi, który w roku 1891 opublikował pierwszy 
raport na temat związku między przytarczyca-
mi i tężyczką (doświadczenia na psach) [5], oraz 
Włochom: G. Vassali i F.Generali, którzy powiązali 
obecność tężyczki z następstwami paratyroidek-
tomii [6]. G. Vassala i F. Generali sugerowali, że 
tężyczka jest rodzajem zatrucia spowodowanego 
uszkodzeniem (wycięciem) przytarczyc uważa-
nych za narządy, które usuwały toksyny, w tym gu-
aniny (wtedy termin guanina oznaczał substancję 
obecną w odchodach), z organizmu.

Dopiero praca W. MacColluma, patologa z Johns 
Hopkins Hospital, opublikowana w 1924 r., wyraź-
nie skojarzyła terminy tężyczka i niedobór wapnia 
w surowicy krwi, a wyniki badań kanadyjskiego 
profesora J. Collipa z University of Toronto (1925) 
[7] i norweskiego fizjologa H. Salvesena z Univer-
sity Medical Clinic B of Rikshospitalet, Oslo (1930) 
[8] dały podstawy do włączenia niedoboru para-
thormonu (opisywanego jako regulator poziomu 
wapnia) do grupy przyczyn tężyczki.

Dziś tężyczka definiowana jest jako wzmożona 
pobudliwość nerwowo-mięśniowa prowadząca do 
mimowolnych skurczów mięśni szkieletowych 
z przewagą zginaczy kończyn górnych i prostow-
ników kończyn dolnych lub mięśni gładkich (rów-
noważniki tężyczki). Ta część definicji nie budzi 
wątpliwości. Zwykle jednak powyższe słowa uzu-
pełniane bywają o element nawiązujący do pato-
fizjologii. Oto przykłady z najpopularniejszych 
słowników medycznych, encyklopedii i podręcz-
ników mających ugruntowaną renomę wśród 
endokrynologów – wymieniamy kolejno źródło 
definicji oraz sugerowane przyczyny tężyczki:  
1. Merriam Webster Dictionary [9] – wynik „nie-
prawidłowości sekrecji PTH lub innych zaburzeń 
(jak niedobór witaminy D)”. 2. MedicineNet.com 
[10] – hipokalcemia, obniżenie zjonizowanej frak-
cji wapnia lub „ciężka” alkaloza. 3. Dictionary.com 
[11] – zaburzenia metabolizmu wapnia. 4. English 
Oxford Living Dictionaries [12] – niedobór wap-
nia w następstwie niedoczynności przytarczyc.  
5. Encyclopedia Britannica [13] – hipokalcemia, 
hipopotasemia, hipomagnezemia, zaburzenia go-
spodarki kwasowo-zasadowej (zarówno kwasica, 
jak i zasadowica)! 6. The Free Dictionary’s Medi-
caldictionary [14] – niedobór wapnia, niedobór wi-
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taminy D lub niedoczynność przytarczyc, alkaloza. 
7. The American Heritage Stedman’s Medical Dic-
tionary [15] – hipokalcemia, niedoczynność przy-
tarczyc. 8. Dorland’s Medical Dictionary for Health 
Consumers [16] – obniżenie poziomu wapnia zjo-
nizowanego, niedoczynność przytarczyc, niedobór 
witaminy D, alkaloza. 9. Miller-Keane Encyclope-
dia and Dictionary of Medicine, Nursing, and Al-
lied Health [17] – obniżenie poziomu wapnia zjo-
nizowanego, niedoczynność przytarczyc, niedobór 
witaminy D, alkaloza. 10. Mosby’s Medical Dic-
tionary [18] – zaburzenia gospodarki wapniowej, 
niedoczynność przytarczyc, niedobór witaminy D, 
alkaloza. 11. Collins Dictionary of Medicine Ro-
bert M. Youngson 2004, 2005 [19] – hipokalcemia.  
12. Williams Textbook of Endocrinology 13th Edi-
tion [20] – hipokalcemia, hipomagnezemia, obni-
żenie poziomu wapnia zjonizowanego. 13. Gre-
enspan’s Basic and Clinical Endocrinology, Ninth 
Edition (LANGE Clinical Medicine) 9th Edition) 
[21] – niedobórwapnia, niedoczynność przytar-
czyc, szybka infuzja fosforanów. 14. Endocrino-
logy: Adult and Pediatric (Seventh Edition) [22] 
– niedobór wapnia i witaminy D, niedoczynność 
i rzekoma niedoczynność przytarczyc.

W większości przypadków nawiązanie do pato-
genezy nie wykracza poza hipokalcemię, niedobór 
wapnia zjonizowanego, hiperfosfatemię (prowa-
dzącą do hipokalcemii) i alkalozę, rzutujące m.in. 
na poziom wapnia zjonizowanego. Badania pra-
cowniane, które historycznie rzecz ujmując, miały 
potwierdzać obecność tężyczki, to ocena jonogra-
mu surowicy krwi, a z czasem także badanie EMG.

Wzmianka o EMG jako o badaniu potwierdza-
jącym obecność tężyczki po raz pierwszy pojawiła 
się w publikacji R. Turpin, R.J. Lefebvre i J. Grique 
z roku 1943 [23]. Autorzy ci stwierdzili u pacjen-
tów z tężyczką spontaniczne, powtarzalne wyła-
dowania w postaci tzw. dubletów. Podobne obser-
wacje poczynili – E. Kugelberg w roku 1948 [24], 
a w kolejnych latach między innymi J. Lefèbvre, 
J. Lerique i P. Chaumont (1960) [25] oraz C. Cales 
(1966) [26]. 

Tężyczkę miała potwierdzać lub wykluczać 
tak zwana próba tężyczkowa. Próba tężyczkowa 
(ischemiczna) to specjalna procedura diagno-
styczna korzystająca z badania EMG. Badanie pro-
wadzone jest w następujący sposób: u badanego, 
pozostającego w pozycji leżącej, zakładana jest 
na ramię opaska uciskowa, a na nadgarstek opa-
ska uziemiająca. W przestrzeń pomiędzy kciukiem 
a palcem wskazującym wkłuta zostaje elektroda 
igłowa. Badanie EMG poprzedza 10-minutowe 

ograniczenie przepływu krwi w obszarze przedra-
mienia (przez 10 minut pompowane jest powietrze 
do opaski uciskowej aż do pojawienia się uczucia 
drętwienia ręki, trwającego przez ostatnie dwie 
minuty pompowania). W momencie pojawienia 
się uczucia drętwienia pacjent hiperwentyluje się. 
Po upływie 15 minut od rozpoczęcia pompowania 
mankietu wypuszcza się powietrze z opaski, ucisk 
na przedramię ustępuje i rozpoczyna się badanie 
potencjałów z elektrody igłowej. Badanie EMG 
trwa 5 minut [27].

Próba tężyczkowa opiera się na wywołaniu 
zaburzeń funkcji obwodowego układu nerwowe-
go i układu mięśniowego poprzez niedokrwienie, 
a więc i niedotlenienie, oraz kwasicę metaboliczną 
(wynik niedokrwienia i niedotlenienia i ich kon-
sekwencji – nasilenia przemian beztlenowych) 
skompensowaną przez alkalozę oddechową.

Pierwsze wątpliwości, czy próba tężyczkowa 
to tylko ocena patologii mięśni, pojawiły się już 
w roku 1948, kiedy ukazała się praca E. Klugberga 
[24]. Praca ta podkreślała niezwykle ważny aspekt 
badania EMG – jest to badanie nie tylko funkcji 
mięśni, ale i nerwów. Dziś rola układu nerwowe-
go w mechanizmie tężyczki nie budzi już żadnych 
wątpliwości [28].

Badając pacjenta z tężyczką, badamy osobę 
z możliwymi zaburzeniami układu nerwowego, 
mięśniowego i/lub zaburzeniami funkcji płytki 
motorycznej. W tym celu stosujemy badanie pra-
cowniane – EMG, które właśnie ocenia funkcję 
jednostki motorycznej, badanie które de facto słu-
ży do diagnozowania chorób układu nerwowego 
i mięśniowego. 

W tym kontekście upraszczanie zagadnie-
nia i forsowanie tezy, iż badanie EMG wykonane 
w taki sposób potwierdza czy wyklucza obecność 
zaburzeń elektrolitowych, staje się nadużyciem 
i wypacza znaczenie badania elektromiograficz-
nego. Wyciąganie wniosków o stanie gospodarki 
elektrolitowej to ciąg daleko idących skojarzeń – 
czasami zbyt daleko idących. Zaburzenia elektroli-
towe to niekorzystna zmiana warunków pracy mię-
śni i nerwów, ale to nie zaburzenia elektrolitowe 
są badane, ocenia się pracę jednostki motorycznej 
funkcjonującej w niefizjologicznych okoliczno-
ściach. Jak widać, samo założenie przebiegu bada-
nia zakłada także możliwość zaistnienia wielu ar-
tefaktów wynikających ze stanu mięśni i nerwów 
oraz płytki nerwowo-mięśniowej, a nawet z zabu-
rzenia przewodnictwa elektrycznego skóry (elek-
troda uziemiająca, grubość naskórka pod elektro-
dą uziemiającą lub wielkość powierzchni czynnej 
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elektrody i odległość czubka elektrody od źródła 
potencjału), a więc niemających związku z zabu-
rzeniami elektrolitowymi [29,30].

Początkowo za charakterystyczne dla tężyczki 
uznawano obecność dubletów i tripletów wyłado-
wań o małej amplitudzie, krótkim czasie trwania 
MUP (ang. motor unit potential – potencjał jed-
nostki motorycznej), pojawiających się wcześnie 
w trakcie zapisu przy braku spontanicznej aktyw-
ności elektrycznej mięśni (wyładowania samoist-
ne) [31], potem za specyficzne dla tężyczki uwa-
żano dublety, triplety lub multiplety wyładowań 
[32], a nawet pewne elektromiograficzne elementy 
spontanicznej aktywności jednostek motorycz-
nych [33]. W latach 90. XX wieku poszerzono 
spektrum diagnostyczne o nowe warianty badania 
EMG (elektrody bezinwazyjne – naskórkowe, ang. 
surface electrodes) [34]. W miarę upływu czasu po-
jawiły się próby standaryzacji oceny zapisu EMG 
pod kątem specyficzności i swoistości cech zapisu 
badania u pacjentów z tężyczką [33].

Dyskusje prowadzone na temat, „które z ele-
mentów badania są wystarczające do rozpozna-
nia tężyczki”, do dziś nie zakończyły się ujedno-
liceniem stanowisk. Dla przykładu obowiązujące 
obecnie definicje zapisu EMG potwierdzającego 
rozpoznanie tężyczki uwzględniają obecność na-
stępujących elementów • dublety i triplety wy-
ładowań przedzielone okresami „względnej ciszy 
elektrycznej” [35] • dublety, triplety lub multiplety 
wyładowań mioklonicznych [36] • wyładowania 
miokloniczne występujące w grupach 2–3 wyłado-
wań (dublety, triplety) [37] • samoistne wyładowa-
nia w jednostkach motorycznych grupowane w po-
staci dubletów i tripletów lub grupy 4 wyładowań 
[38] • dublety samoistnych wyładowań – często-
tliwość pojawiania się dubletów 5–25 Hz. [39] • 
dublety i triplety mioklonicznych wyładowań wy-
raźniej widoczne w „dystalnych mięśniach” [40].

Definicja tężyczki podkreśla udział układu mię-
śniowego w kształtowaniu obrazu klinicznego ob-
jawu, ale nie ma przecież wątpliwości, że w grę 
może lub wchodzi także udział schorzeń układu 
nerwowego. Mioklonie spotykane są m.in. w ta-
kich schorzeniach układu nerwowego, jak [40–42] 
stwardnienie zanikowe boczne, w radikulopa-
tiach, w zespołach cieśni nadgarstka oraz neuro-
patiach towarzyszących tyreotoksykozie i zatruciu 
środkami/lekami o działaniu blokującym funkcję 
antycholinesterazy [43], neuropatiach w zespo-
le Guillain-Barré, stwardnieniu rozsianym oraz 
przewlekłych neuropatiach demielinizujących – 
pozapalnych i autoimmunologicznych. Dublety, 

triplety i multiplety pojawiające się w zapisie EMG 
spotykamy w schorzeniach typu: stwardnienie zani-
kowe boczne, neuromiotonie (niemożność natych-
miastowego rozkurczu mięśni po skurczu) [44,45], 
myokymie (mimowolne skurcze mięśni) [35,45], 
w tym po leczeniu chemioterapeutykami z grupy 
fluorochinolonów, statynami, furaginą, u pacjentów 
z zaburzeniami ukrwienia nerwów [46], schorze-
niami nerwów obwodowych przebiegającymi z za-
burzeniami funkcji kanału potasowego [46].

Aby uzmysłowić fakt, iż nieprawidłowy zapis 
EMG to nie tylko wyraz hipokalcemii lub szerzej 
to ujmując – zaburzeń elektrolitowych, H. Jesserer 
[47] w roku 1958 wyróżnił dwa rodzaje tej patolo-
gii: tężyczkę hipokalcemiczną i normokalcemicz-
ną, a H.P. Klotz [48–50] w latach 1955–1957 po-
dzielił przypadki tężyczki na trzy grupy: tężyczka 
powstała na tle zaburzeń hormonalnych, tężyczka 
pochodzenia ośrodkowego oraz tężyczka samoist-
na (spazmofilia) stanowiąca 70% badanych przy-
padków tężyczki.

Próbę tężyczkową możemy zatem traktować 
jako badanie o dużej czułości, ale nie o wysokiej 
swoistości i dlatego stawianie znaku równości „do-
datnia próba tężyczkowa” = „tężyczka” jest nie-
prawidłowe i staje się źródłem wielu możliwych 
błędów diagnostycznych i (w konsekwencji) tera-
peutycznych. Najwłaściwsze wydaje się zastąpie-
nie określenia „zapis EMG typowy dla tężyczki” 
stwierdzeniem „obraz EMG spotykany u osób z tę-
życzką”.

Nierzadko rozpoznanie tężyczki stawiane jest 
bez jakichkolwiek badań pracownianych, tylko na 
podstawie obserwacji efektów infuzji elektrolitów 
– rozpoznanie ex iuvantibus (łac). Stwierdzenie 
poprawy stanu klinicznego po podaniu soli wap-
nia lub magnezu, pomimo braku laboratoryjnych 
dowodów na hipomagnezemię i hipokalcemię, ma 
dowodzić, iż takie jest właśnie podłoże dysfunkcji 
jednostki motorycznej. Skoro skutkuje, to poprawa 
po leczeniu wskazuje na „ukryte niedobory”. Takie 
myślenie jest nie do końca uprawnione. 

Aby to wyjaśnić, warto więc wspomnieć o uwa-
runkowaniach pracy jednostki motorycznej (oce-
nianej podczas badania EMG). Analizując samą 
pracę mięśni szkieletowych, należy uwzględnić 
rolę następujących jonów: Na+, K+, Ca2+, Mg2+, Cl-, 
PO42-, H+ i OH-/HCO3

-. Wzajemne proporcje decy-
dują o zdolności do pojawienia się efektu skurczo-
wego. 

Aktywacja skurczu włókna mięśni szkieleto-
wych wymaga następującej sekwencji wydarzeń: 
potencjały czynnościowe włókna nerwowego – 
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potencjały czynnościowe w połączeniu nerwowo-
-mięśniowym (synapsa nerwowo-mięśniowa, tzw. 
płytka motoneuronalna) – rozprzestrzenianie się 
potencjału czynnościowego na powierzchni włók-
na mięśniowego wzdłuż błony powierzchniowej – 
rozprzestrzenianie potencjału głęboko we włóknie 
mięśniowym wzdłuż t-tubul (ang. Transverse tubu-
les, T-tubules) – i wreszcie skrócenie sarkomerów 
(co spowodowane jest wsuwaniem się filamentów 
grubych między filamenty cienkie). 

Generowanie i rozprzestrzenianie się potencja-
łu na powierzchni błon komórkowych (nerwy, mię-
śnie) zależą w dużej mierze od stanu równowagi 
pomiędzy pobudzającymi prądami Na+ i hamują-
cymi prądami K+ iCl-. Wzrost stężenia K+ i Cl- i lub 
spadek Na+ w przestrzeni pozakomórkowej sprzy-
ja depolaryzacji i generowaniu sekwencji zjawisk 
w komórce mięśniowej, które w efekcie prowadzą 
do skurczu [51]. Spadek K+, Cl- lub wzrost stężenia 
Na+ w surowicy zmniejsza szansę na rozprzestrze-
nianie potencjału.

Również kwasica sprzyja depolaryzacji błony 
mięśniowej (wpływ na czynność pomp błono-
wych, także wpływ na wzrost Cl- w przestrzeni 
pozakomórkowej – kwasica metaboliczna), choć 
to w miarę upływu czasu powoduje pojawienie się 
mechanizmów kompensacyjnych związanych ze 
zmniejszeniem hamujących prądów Cl- (są suge-
stie, że to wynik hamowania kanałów ClC-1 (ang. 
ClC-1 chloridechannels) [52,53]). Kwasica w dal-
szej perspektywie, poprzez uruchomienie powyż-
szego mechanizmu kompensacyjnego, redukuje 
prąd Na+ potrzebny do generowania i propagowa-
nia potencjałów czynnościowych [53].

Sam skurcz mięśni to efekt pracy sarkome-
rów. Na pierwszy rzut oka hipokalcemia powin-
na powodować zmniejszenie siły skurczu mięśni.
Tymczasem hipokalcemia nie ma bezpośredniego 
przełożenia na istotne zmniejszenie wewnątrzko-
mórkowej puli Ca2+, a więc na sam mechanizm 
skurczu, gdyż poziom Ca2+ wewnątrzkomórkowe-
go pozostaje pod wpływem ochronnym pompy 
wapniowej błony komórkowej (ang. PMCA, plasma 
membrane Ca2+ pump), białka NCX (ang. sodium-
-calcium exchanger; Na+/Ca2+ exchanger, exchan-
ge protein) i retikulum sarko-endoplazmatycznego 
oraz białek wiążących wapń w cytoplazmie, mają-
cych zdolność buforowania Ca2+) [54].

Stężenie jonów wapnia w płynie pozakomór-
kowym wpływa natomiast na stan błonowych ka-
nałów sodowych, to jest na poziom napięcia, przy 
którym kanały sodowe ulegają aktywacji. W razie 
zaistnienia hipokalcemii kanały sodowe zostają 

aktywowane (otwarte) w wyniku już nawet bardzo 
niewielkiego wzrostu potencjału błonowego. Takie 
zjawisko ma miejsce zarówno w błonie nerwów 
obwodowych, jak i błonie mięśni szkieletowych. 
Dlatego w razie zaistnienia hipokalcemii włókno 
nerwowe i mięsień stają się wysoce pobudliwe, 
czasami dochodzi do pojawienia się pobudzenia 
bez prowokacji. Prawdopodobny wpływ jonów 
wapnia na kanały sodowe jest następujący: jony te 
wydają się wiązać z zewnętrznymi powierzchnia-
mi cząsteczki białka kanału sodowego. Dodatnie 
ładunki tych jonów wapnia zmieniają z kolei stan 
elektryczny samego białka kanału, w ten sposób 
zmieniając poziom napięcia wymagany do otwar-
cia bramki sodowej [55].

Eksponowany w wielu doniesieniach wpływ 
magnezu na pojawianie sią zwiększonej pobudli-
wości nerwowo-mięśniowej jest także efektem mo-
dyfikacji działania transportu błonowego Na+ i K+. 
Mg2+ zewnątrzkomórkowy blokuje pracę kanałów 
sodowych i potasowych, zmniejszając prądy sodo-
we i potasowe. Mg2+ wewnątrzkomórkowy zwięk-
sza przezbłonowy transport jonów Na+ i K+. Osta-
teczny efekt hamowania lub pobudzania zależy od 
proporcji Mg2+ wewnątrzkomórkowego i zewnątrz-
komórkowego [56–59].

Niezależnie więc od mechanizmu zaburzeń 
funkcji jednostki motorycznej infuzja Mg2+, Ca2+, 
K+, Cl-, substancji alkalizujących spowoduje zmia-
nę warunków pracy transportu przezbłonowego, 
a w konsekwencji zmiany w zakresie generowania 
i rozprzestrzeniania potencjałów błonowych i wa-
runków skurczu mięśni. Podanie Ca2+, Mg2+, K+, 
H+ wywiera efekt „leczący” (zmniejsza skłonność 
do powstawania i rozprzestrzeniania się pobudze-
nia, a w konsekwencji do pojawienia się efektu 
skurczowego), podanie PO42-, substancji alkalizu-
jących lub obniżenie koncentracji Ca2+ Mg2+ K+ 

w surowicy krwi – nasila objawy tężyczki. Dlatego 
nawet w tężyczce z niedoboru wapnia zaobserwo-
wać możemy pozytywne efekty leczenia solami 
magnezu [60], co nie znaczy, że daje to możliwość 
rozpoznania ex iuvantibus tężyczki z niedoboru 
magnezu (lub z „utajonego niedoboru magnezu”). 

Bazując na nieprecyzyjnych definicjach, wy-
obraźnia naukowców zaowocowała pojawieniem 
się takich określeń, jak • tężyczka z powodu nad-
użycia alkoholu (ang. tetany due to excessive use 
of alcohol) [61] • tężyczka utajona bez niedoboru 
wapnia (ang. normocalcemic latent tetany) [62,63] 
• tężyczka z prawidłowym poziomem wapnia, ale 
reagująca na infuzję wapnia [64, 65] • tężyczka 
z powodu schorzeń neurologicznych (ang. tetany 



102 Endokrynol. Ped. 2018.17.2.63.97-106 Tężyczka utajona i pobudliwość nerwowo-mięśniowa 

of nervous diseases) [66] • tężyczka z powodu in-
fekcji (ang. tetany of infections) [66] • idiopatycz-
na tężyczka robotników (ang. idiopathic tetany of 
workmen) [66] • tężyczka z powodu zatruć (ang. 
tetany of intoxications) [66] • tężyczka guanidyno-
wa (ang. guanidin tetany) [67] • tężyczka spora-
dyczna (ang. sporadic tetany) [26] • tężyczka po-
urazowa (ang. traumatic tetany) [66] • przewlekła 
tężyczka (ang. chronic tetany) [48-50] • tężyczka 
utajona (ang. latent tetany) [28].

Tężyczka utajona

Termin ten powstał w celu wyróżnienia pacjen-
tów, u których nie było klinicznych podstaw do 
rozpoznania tężyczki, ale u których stwierdzano 
obecność zaburzeń gospodarki wapniowej. Idea 
była następująca: obecność wspólnych zaburzeń 
funkcji organizmu (zaburzenia gospodarki wap-
niowej) powinna być opisana jako jedna jednostka 
nozologiczna.

Później termin tężyczka utajona został wyko-
rzystany także w celu „zagospodarowania” przy-
padków, w których stwierdzono cechy zapisu 
EMG uznane za „charakterystyczne dla tężyczki”, 
a u których nie stwierdzono obecności zaburzeń 
gospodarki wapniowej (hipokalcemia, obniżenie 
poziomu wapnia zjonizowanego) i nie zaobserwo-
wano objawu zwanego tężyczką.

Ponieważ badanie EMG bywa dość trudno do-
stępne, diagnostykę tężyczki utajonej opierano 
także na stwierdzeniu innych objawów klinicz-
nych kojarzonych (mniej lub bardziej słusznie) 
z hipokalcemią – obecności „dodatniej próby” 
Chvostka czy Trousseau. Obecność „dodatniej pró-
by” Chvostka czy Trousseau u osób bez tężyczki 
miała pozwalać na rozpoznanie tężyczki utajonej 
(ukrytej) [2, 68–70]. Objaw Chvostka został uznany 
za mniej wiarygodny wskaźnik ukrytej tężyczki, 
podczas gdy objaw Trousseau był traktowany jako 
znacznie bardziej swoisty [2].

Analizując liczne publikacje naukowe poświę-
cone tężyczce utajonej, wniosek wydaje się oczy-
wisty: tężyczkę utajoną sugerować mogą (jakoby) 
dowolne dolegliwości/choroby z bardzo szerokiej 
gamy problemów z zakresu medycyny somatycz-
nej, psychosomatycznej i psychiatrii [71–99], 
w tym takie, jak: kandydoza [73], nawykowe poro-
nienia [80],wypadanie płatka zastawki dwudziel-
nej (ang. mitralvalveprolapse (MVP)) [79, 92, 93], 
zaburzenia erekcji [94], zaburzenia laktacji [97], 
zespół chronicznego zmęczenia [79] czy schorze-

nia prostaty [90]. Uważne prześledzenie danych li-
teratury [71–99] sugerować może, iż niewiele bra-
kuje, aby wszystkie możliwe niepokojące objawy 
u człowieka podzielić na 2 grupy: tężyczkę jawną 
i tężyczkę utajoną, co (oczywiście) byłoby zupeł-
nie nieuprawnione, ale stałoby się konsekwencją 
nadużywania i błędnego definiowania terminu „tę-
życzka utajona”.

Tymczasem L. Deecke, B. Müller i B. Conrad 
w roku 1983 [100] zaobserwowali, że aż 88,8% 
zdrowych osób z grupy kontrolnej wykazywało 
cechy zapisu EMG kwalifikowane jako „wyłado-
wania tężyczkowe”. Czyżby więc przyszła pora 
na określenie: utajona tężyczka zdrowych ludzi? 
Wspomniani autorzy wykazali w toku badań nad 
próbami standaryzacji badania EMG używanego 
do diagnostyki tężyczki utajonej, iż badanie EMG 
nie pozwala „na rozróżnianie pacjentów z grupy 
ukrytej (utajonej) tężyczki i osób zdrowych z grupy 
kontrolnej”.

Termin tężyczka utajona częstokroć używany 
bywa w sytuacjach, kiedy to brak jest objawów 
tężyczki i brak uznanego podłoża patofizjologicz-
nego tężyczki. Analiza licznych publikowanych 
opisów przypadków klinicznych, w których uży-
wany bywa termin utajona tężyczka, dotyczy sytu-
acji, kiedy u pacjenta z niespecyficznymi objawa-
mi zastosowano infuzję elektrolitów wpływającą 
na wiele mechanizmów błonowych i wewnątrz-
komórkowych w obrębie całego organizmu (nie 
tylko mięśni!) i zaobserwowano pewien pozytyw-
ny efekt kliniczny (np. ustępowanie zmęczenia). 
Oczywiście takie rozpoznanie ex iuvantibus nie 
jest żadnym wiarygodnym dowodem na tężyczkę, 
także tę utajoną.

Zatem tężyczka utajona – to objaw „utajony” 
(tężyczka to objaw, a nie choroba!), czyli objaw 
którego nie ma, czyli coś na zasadzie: „ból utajony, 
czyli potencjalny ból u pacjenta bez bólu i raczej 
bez schorzeń, które ten ból mogą spowodować”. 
Stopień abstrakcji osiągnął poziom absurdu i nale-
ży to mieć na uwadze.

Wnioski

Termin tężyczka powinien być stosowany jedy-
nie w odniesieniu do faktycznie obserwowanych 
(!) objawów tężyczkowych, nawiązując do histo-
rycznie uwarunkowanych definicji.

Należy uwzględnić fakt, że diagnostyka tężycz-
ki, opierająca się na badaniu EMG czy na stwier-
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